
Editorial

Tras el cumplimiento del 5° Objetivo del Milenio: mortalidad 
materna, Chile 2011
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Continuando con la serie editorial de seguimien-
to de la mortalidad materna en Chile ponemos a 
vuestra disposición las causas de muerte materna 
ocurridas en 2011 y publicadas en el sitio web del 
Instituto Nacional de Estadísticas el 23 de octubre 
de 2013 (1). Es conveniente recordar que el 5° 
Objetivo del Milenio impone a Chile lograr una re-
ducción del 75% de la mortalidad materna entre los 
años 1990 y 2015, reducción de 39,9 a 9,9/100.000 
nv (2). Lamentablemente estamos lejos de lograr 
ese objetivo sanitario, debido a los cambios demo-
gráficos (3) y epidemiológicos (4) que acontecen en 
Chile (5). 

En la Figura 1 podemos observar una tendencia 
descendente y significativa de la mortalidad mater-
na en Chile desde 1990 a 2000 (6) y sin cambios 

desde el 2000 en adelante (4). Lo anterior hace 
que Chile ha dejado de ser el país Latinoamerica-
no con menor mortalidad materna, siendo supera-
dos en la actualidad por Puerto Rico (14,2/100.000 
nv) y Uruguay (10,3/100.000 nv) (7). Es así que en 
2011 nuevamente se observa un discreto aumen-
to del indicador, que se viene insinuando desde 
2008 (16,5/100.000 nv). En 2011 hubo 46 muertes 
maternas y 248.879 nacidos vivos corregidos, con 
una razón de mortalidad materna de 18,5/100.000 
nacidos vivos; esto significa un aumento de 12,1% 
entre el 2008 y 2011. Si consideramos la mortali-
dad materna del período 1990 (39,9/100.000 nv) al 
2011 (18,5/100.000 nv), el descenso es de 53,6% 
muy lejos de la reducción del 75% a lograr en 2015 
(9,9/100.000 nv). 

Figura 1. Evolución de la mortalidad materna en Chile, 1990-2011.
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En la Tabla I se muestra las causas de muerte 
materna para los años 2010 y 2011. Se destaca el 
código O96 que corresponde a la incorporación de 
las muertes materna que ocurre entre los 42 días 
y un año antes del parto, con lo que se reduce el 
eventual sub-registro de la notificación de la muer-
te materna, incorporando 6 nuevos casos en 2011. 
También destacamos que las causas de muerte 
materna por enfermedades crónicas (O99), que en 
2011 pasan a ser la segunda causa (21,7%), luego 
de liderar desde el 2000, siendo superada por las 
muertes maternas asociadas al síndrome hiperten-
sivo del embarazo (30,4%), que corresponde a la 
suma de los códigos O14, O15 y O16 con 14 casos 
y 5 de ellas por eclampsia; esto último permite infe-
rir que el control prenatal y el manejo intrahospita-
lario de estas patologías no fue el adecuado, funda-
mentado en la alta cobertura del control prenatal y 
la atención institucional del parto por profesionales, 
cercano a la totalidad de ellos (7). Podemos ver que 
el número de muertes maternas fue de 46 en am-
bos años, con una razón de mortalidad materna de 
18,3 y 18,5/100.000 nv, respectivamente. Pese al 
igual número de muertes maternas, se aprecia el 
importante deterioro de las cifras de muertes ma-
ternas asociadas a hipertensión arterial y muy es-
pecialmente por eclampsia, equivalente a un 66,6% 
más. Es posible que esto sea un hecho circunstan-
cial, pero muy preocupante, porque la mortalidad 
materna asociada a hipertensión arterial en 2010 
fue de 2,79/100.000 nv (7 casos/251.199 nv) y en 
2011 de 5,63/100.000 nv (14 casos/248.879 nv), 
algo más del doble, pasando a ser la primera causa 
de muerte materna.

Uruguay en 2006 creó la Comisión Nacional 
para el monitoreo y reducción de muertes por cau-
sas del embarazo, parto, cesárea, puerperio y abor-
to (8,9), logrando las cifras regionales más bajas de 
mortalidad materna como ya fue mencionado. En 
Chile, con fecha 23 de junio de 2012 la Subsecre-
taría de Salud Pública del MINSAL aprueba la Nor-
ma General Técnica N° 100 para el registro de las 
auditorías de muertes maternas, fetales e infantiles 
(10), en el cual se establece los procedimientos de 
notificación y auditorías de los fallecimientos. En 
este proceso normativo colaboraron representantes 
del MINSAL, de la Sociedad Chilena de Obstetricia 
y Ginecología, de la Sociedad Chilena de Pediatría, 
académicos de la Universidad de Chile y Católica 
de Chile, y representantes del área materno-infantil 
de Hospitales y Clínicas de la región Metropolitana. 
En otras actividades y procedimientos determina la 
comunicación inmediata, dentro de las 24 horas há-
biles de los antecedentes estadísticos básicos de 
la muerte materna, como también la comunicación 
regular del envío de las auditorías del nivel local al 

nivel central, vía correo electrónico al DEIS, dentro 
de los 10 días hábiles de producida la muerte ma-
terna (11).

En noviembre de 2012, en Concepción, en la 
IIIa Reunión Bienal de la ACOG-SOCHOG, con 
representantes del MINSAL, y profesionales del 
área materno-infantil, se elaboró un documento 
denominado “Consenso salud materna para Chi-
le en el nuevo milenio”, en relación a la situación 
de la muerte materna en Chile (12), en el que se 
concluye: “Este documento de consenso sobre 
mortalidad materna, sugiere un enfrentamiento en 
dos ejes: primero, enfrentar la nueva realidad epi-
demiológica desde la etapa pre-concepcional, esto 
incluye considerar la alta prevalencia de obesidad, 
hipertensión arterial, diabetes, hiperlipidemias e 
hipotiroidismo en la población, y por otro lado re-
forzar la seguridad de la asistencia del embarazo, 
parto y puerperio en los lugares más alejados y 
más vulnerables del país. Es necesario focalizar las 
intervenciones en los grupos de mayor riesgo vital 
(edades extremas de la vida fértil y portadoras de 
enfermedades médico-quirúrgicas severas, que se 
reflejan en el aumento proporcional de las causas 
indirectas de muerte materna), reforzar las activi-
dades de auditorías de mortalidad/near miss, así 
como controlar el aumento alarmante de la tasa de 
partos por cesáreas”. 

Es importante que todas las estrategias se 
lleven a la práctica, especialmente para controlar 
las primeras 2 causas de muerte materna, respon-
sables 51,1% de las muertes maternas en Chile, 
como son las causas indirectas y las asociadas a 
la hipertensión arterial (4). En general, el diagnós-
tico epidemiológico y demográfico responsable del 
estancamiento de la mortalidad materna desde el 
2000 en adelante está hecho (3,4), y ahora corres-
ponde tomar las medidas para controlar las prin-
cipales causas de muerte materna, tener estadís-
ticas confiables, evitar sub-registros, mantener la 
capacitación de los profesionales encargados de la 
salud materna, e involucrar a los médicos de sub-
especialidades médicas en el cuidado de la salud 
reproductiva de sus pacientes, para poder reaccio-
nar oportunamente y disminuir especialmente las 
causas evitables de muerte materna. 

En marzo de 2014 habrá asumido el nuevo Go-
bierno de Chile y se habrá renovado el Directorio 
de la Sociedad Chilena de Obstetricia y Gineco-
logía, los que deberían continuar trabajando man-
comunadamente junto a los Jefes de Servicios de 
las Maternidades de Santiago y Regiones y acadé-
micos del área materno-perinatal, en torno a este 
problema. La muerte materna debiera ser uno de 
los problemas de mayor relevancia para el nuevo 
Ministerio de Salud, con un jefe/a del Programa de 
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Tabla I
CAUSAS DE MUERTES MATERNAS, CHLE 2010 - 2011

CIE-10

O00

O01

O02

O03

O05

O06

O14

O15

O16

O26

O34

O44

O62

O67

O71

O72

O75

O85

O87

O88

O90

O95

O96

O98

O99

O00-99

Causa

Embarazo ectópico

Mola hidatidiforme

Otros productos anormales de la concepción

Aborto espontáneo

Otro aborto

Aborto no especificado

Hipertensión gestacional (inducida por el embarazo) 
con proteinuria significativa

Eclampsia

Hipertensión materna, no especificada

Atención a la madre por otras complicaciones prin-
cipalmente relacionadas con el embarazo

Atención materna por anormalidades conocidas o 
presuntas de los órganos pelvianos de la madre

Placenta previa

Anormalidades de la dinámica del trabajo de parto

Trabajo de parto y parto complicados por hemorra-
gia intraparto, no clasificado en otra parte

Otro trauma obstétrico

Hemorragia postparto

Otras complicaciones del trabajo de parto y parto, 
no clasificadas en otra parte

Sepsis puerperal

Complicaciones venosas en el puerperio

Embolia obstétrica

Otras complicaciones del puerperio, no clasificadas 
en otra parte

Muerte obstétrica de causa no precisada

Muerte materna debida a cualquier causa obstétrica 
que ocurre después de 42 días pero antes de 1 año 
del parto

Enfermedades maternas infecciosas y parasitarias 
clasificables en otra parte, pero que complican el 
embarazo, parto y puerperio

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

Todas

n

3

-

1

-

-

2

4

3

-

1

1

1

1

1

1

2

1

4

1

1

1

1

-

16

46

%

6,52

-

2,17

-

-

4,35

8,70

6,52

-

2,17

2,17

2,17

2,17

2,17

2,17

4,35

2,17

8,70

2,17

2,17

2,17

2,17

-

34,78

100,0

2010

n

2

1

-

1

1

3

8

5

1

1

-

-

-

-

1

1

-

-

1

2

-

-

6

2

10

46

%

4,35

2,17

-

2,17

2,17

6,52

17,39

10,87

2,17

2,17

-

-

-

-

2,17

2,17

-

-

2,17

4,35

-

-

13,04

4,35

21,74

100,0

2011



8

la Mujer que lidere a este grupo de profesionales, 
como también, la muerte materna debiera ser el 
tema central del XXXV Congreso Chileno de Obs-
tetricia y Ginecología de diciembre de 2015. Las 45 
madres que fallecen en promedio en Chile desde el 
2000, se lo merecen, como un homenaje de todos 
los actores encargados de la salud materna y que 
deben garantizar a las futuras madres una materni-
dad segura.

Dr. Enrique Donoso S. 
Editor Revista SOCHOG. 
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Hallazgos clínicos y de laboratorio que sugieren
tempranamente el síndrome de HELLP en pacientes
con preeclampsia severa

Victoria García V.1, Luis Guillermo Echavarría R.2, Ricardo Ardila C.3, Jorge Gutiérrez M.4

1Departamento de Ginecología y Obstetricia-Medicina Crítica y Cuidado Intensivo, 2Departamento de Ginecología y 
Obstetricia, 3Departamento de Medicina Interna, Epidemiología, 4Departamento de Medicina Materno Fetal. Clínica 
Universitaria Bolivariana. Medellín, Colombia.

RESUMEN

Objetivo: Determinar la utilidad de las pruebas de laboratorio y clínicas que se alteran de forma precoz 
para el diagnóstico del  síndrome de HELLP en pacientes con preeclampsia severa. Métodos: Estudio 
observacional retrospectivo, de utilidad de prueba diagnóstica, basado en una cohorte clínica que incluyó 
mujeres embarazadas con diagnóstico de preeclampsia severa ingresadas entre el 4 de mayo del 2005 al 
7 mayo del 2008 en la Clínica Universitaria Bolivariana (CUB). Se realizó comparación entre los dos grupos 
(HELLP y no HELLP) en las variables estudiadas. Se calculo la sensibilidad, la especificidad, los valores 
predictivos y las LR (+ y -), y sus IC al 95 %, comparando cada una de las variables clínicas, con la prueba 
oro: diagnóstico final de HELLP. Se realizaron curvas ROC para las pruebas cuantitativas en la hospitaliza-
ción para identificar cual es el parámetro de laboratorio que mejor determina el desarrollo del síndrome de 
HELLP. Resultados: El dolor en epigastrio fue el factor clínico  predictor más importante en los pacientes 
con pre eclampsia severa que desarrollaron HELLP con un valor de p<0,0001; de las pruebas de labora-
torio realizadas al ingreso, las transaminasas fueron significativamente mayores en las pacientes con pre-
clampsia severa que desarrollaron síndrome de HELLP. Conclusión: En las pacientes con diagnóstico de 
preeclampsia severa la presencia de epigastralgia y/o  transaminasas elevadas son hallazgos que sugieren 
tempranamente el desarrollo de síndrome de HELLP.

PALABRAS CLAVE: Preeclampsia, síndrome de HELLP, factores predictores

SUMMARY

Objectives: The aim of this study was to determine the usefulness of precociously altered clinical and labora-
tory tests for the diagnosis of HELLP in patients with severe preeclampsia. Methods: An observational study 
was performed, utility of diagnostic tests, based on a clinical cohort which included pregnant women diagno-
sed with severe preeclampsia admitted between May 4, 2005 and May 7, 2008 in the Clinica Universitaria 
Bolivariana was conducted. Comparison was made between the two groups (HELLP and non HELLP) on 
the assessed variables. Sensitivity, specificity, predictive values and the LR (+ and -) and their 95% CI were 
calculated, comparing each of the clinical variables with the golden standard test: final diagnosis of HELLP. 
ROC curves were performed for the laboratory quantitative tests during hospitalization to identify which is 
the laboratory parameter that best determines the development of HELLP syndrome. Results: Epigastrium 
pain was the most important predictive factor in clinical patients with severe preeclampsia who developed 
HELLP with a value of p<0.0001. The values of laboratory tests and transaminases conducted at admission 
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were significantly higher in patients with severe preeclampsia who developed HELLP syndrome. Conclu-
sion: This study found that in patients diagnosed with severe preeclampsia, the presence of epigastric pain 
and / or transaminases are findings suggest the early development of HELLP syndrome, for that reason 
changes of liver tests and the presence of epigastric pain should be actively tracked in this group of patients. 

KEY WORDS: Preeclampsia, HELLP syndrome, predictors

INTRODUCCIÓN

El síndrome de HELLP (Hemolysis, Elevated Li-
ver enzymes, Low Platelets)  es una complicación 
de la preeclampsia severa (PES) que puede desa-
rrollarse en el 10% de esos casos (1). 

La presentación clínica del síndrome de HELLP 
es variada, inclusive la hipertensión puede estar 
ausente en un 20% de las pacientes (2), por lo cual 
se requiere un control de laboratorio y clínico fre-
cuente en las pacientes con PES dada la alta mor-
bilidad que este síndrome presenta, como coagu-
lación intravascular diseminada (15%), abruptio de 
placenta  (9%), edema agudo de pulmón (8%), falla 
renal aguda (3%), falla hepática (1%), y síndrome 
de dificultad respiratoria del adulto, sepsis y acci-
dente cerebro-vascular en el 1% de las pacientes 
(3). Igualmente, este síndrome aumenta la morta-
lidad y morbilidad perinatal con un mortalidad de 
74 a 200/1000 nacidos vivos (4). Esta alta mortali-
dad perinatal es principalmente experimentada en 
las edades gestacionales muy tempranas (menos 
de 28 semanas), asociada a restricción del creci-
miento intrauterino (RCIU), abruptio de placenta y  
prematurez (5,6).

El objetivo del estudio es determinar cuáles prue-
bas de laboratorio y síntomas clínicos se alteran de 
forma precoz para predecir tempranamente la apari-
ción del síndrome de HELLP en pacientes con PES. 

PACIENTES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio observacional, retrospecti-
vo, de una cohorte de pacientes con diagnóstico de 
PES de la ciudad de Medellín, admitidas en  la Clí-
nica Universitaria Bolivariana, para evaluar la utili-
dad de varias pruebas diagnósticas en la predicción 
temprana del síndrome HELLP. Fueron incluidas 
en el estudio mujeres con diagnóstico de PES entre 
Mayo de 2005 y Mayo de 2008. Se excluyeron pa-
cientes con PES que adicionalmente tuvieran afec-
ción renal crónica y hepática, o hematológica que 
produzca trombocitopenia y/o anemia hemolítica ya 
conocida, y pacientes cuya historia clínica no tuvie-
ra todas las variables a estudio. Esta investigación 
fue aprobada por el Comité de Investigación y de 
Ética de la Clínica Universitaria Bolivariana (CUB). 
El análisis de información se realizó utilizando Epi-
info versión 7 y SPSS versión 17.

Se recolectaron en total 192 pacientes con PES en 
las que se registró variables clínicas y demográfi-
cas, como semanas de gestación, síntomas clíni-
cos de cefalea, epigastralgia y náuseas, a su ingre-
so al servicio de urgencias obstétricas de la CUB 
y luego cada 6 horas, al igual que parámetros de 
laboratorio de LDH, AST, ALT y plaquetas solicita-
das al ingreso y durante la  evolución intrahospita-
laria. El síndrome de HELLP fue determinado por la 
presencia de los siguientes criterios: hemólisis (ca-
racterizada por una LDH >600 U/L), elevación de 
las enzimas hepáticas (AST >70 U/L) y trombocito-
penia (PLT <150.000/mm3), clasificación propuesta 
por Martín y cols  (7,8).

Se realizó un análisis descriptivo de las varia-
bles del estudio, y un análisis multivariado donde 
se calculó la sensibilidad, la especificidad, el valor 
predictivo positivo, el valor predictivo negativo, la 
LR+ y LR-, y sus intervalos de confianza al 95%, 
comparando cada una de las variables clínicas y 
de laboratorio, con la “prueba de oro”: diagnóstico 
final de HELLP. Adicionalmente se realizaron cur-
vas ROC para las pruebas cuantitativas al inicio de 
la hospitalización para poder identificar cuál es el 
parámetro de laboratorio que predice el desarrollo 
de síndrome de HELLP con mayor probabilidad, y 
el parámetro clínico con mayor sensibilidad y espe-
cificidad para el síndrome de HELLP.

RESULTADOS

De las 192 pacientes ingresadas con diagnós-
tico de PES, 64 pacientes desarrollaron síndrome 
de HELLP y 128 permanecieron con diagnóstico de 
PES sin progresión a HELLP (Tabla I). 

Hubo diferencias en la edad gestacional de ingre-
so, siendo significativamente menor en las que de-
sarrollaron HELLP (31 vs. 36 semanas; p<0,0001). 
Al comparar las características clínicas, se observó 
mayor incidencia de dolor epigástrico en las pacien-
tes que desarrollaron síndrome HELLP que en las 
mujeres que permanecieron con el diagnóstico de 
PES (71,9% vs. 3,9%; p<0,0001), mientras que la 
presencia de cefalea durante la evolución se observó 
más en las pacientes que permanecieron con diag-
nóstico de  PES que en las pacientes que desarrolla-
ron síndrome de HELLP (88,3% vs. 65%; p<0,0001). 
La presencia de náuseas y vómitos no mostró dife-
rencia significativa en ambos grupos (p=0,318).
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Tabla I
CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS Y DE LABORATORIO DE LAS PACIENTES ESTUDIADAS

Variable

Edad gestacional  (semanas)

Cefalea al ingreso

Epigastralgia al ingreso

Náuseas o vómitos

DHL ingreso

AST ingreso

ALT ingreso

Plaquetas ingreso ( x 1000/ul)

PES con HELLP

31,9 ± 3,9

42 (65,5%)

46 (71,9%)

12 (18,8%)

686,9 ± 265,1

50,4 ± 12,1

46,1 ± 10,9

204,6 ± 62,9

PES sin HELLP

36,1 ± 2,5

113 (88,3%)

5 (3,9%)

17 (13,3%)

547,8 ± 150,3

23,2 ± 8,7

21,75 ± 7,7

239,6 ± 59,4

Total

34,7 ± 3,6

155 (80,7%)

51 (26,6%)

29 (15,1%)

594,2 ± 206,2

32,2 ± 71,2

30,1 ± 64,3

227,9 ± 62,7

Valor p

<0,0001**

<0,0001*

<0,0001*

0,318*

<0,0001**

<0,0001**

<0,0001**

<0,0001**

Las variables cuantitativas están descritas como Media  ± DE.  PES: Preeclampsia severa. *Chi-cuadrado de Pearson, 
sin corregir. ** Prueba de Mann Withney.

Al comparar los parámetros de laboratorio al in-
greso y durante la evolución de las pacientes con 
diagnóstico de PES se apreció que los valores de 
la transaminasas oxalacética/AST y transaminasa 
pirúvica/ALT fueron significativamente mayores en 
las pacientes que desarrollaron síndrome de HE-
LLP (AST: 50,4 ± 12,1  vs.  23 ± 8 U/L y ALT: 46 
± 10,9 vs 21 ± 7 U/L, respectivamente). La lactato 
deshidrogenasa/LDH y las plaquetas también mos-
traron diferencias significativas entre ambos gru-
pos, aunque de todos los parámetros de laboratorio 
evaluados, las enzimas hepáticas AST y ALT fue-
ron las que mostraron mayor diferencia al ingreso y 
durante la evolución en  las pacientes que desarro-
llaron síndrome de  HELLP.

Evaluando el desempeño de los parámetros de 
laboratorio al ingreso de las pacientes con síndro-
me de HELLP (Figura 1), AST y ALT tienen un área 
bajo la curva ROC de 0,828 (IC95% 0,770-0,885) 
y 0,813 (IC95% 0,745-0,881), respectivamente, ob-
servándose que son las primeras pruebas bioquí-
micas en alterarse (Tabla II).

Figura 1.  Curva ROC de los parámetros de labora-
torio de DHL, plaquetas, AST, ALT, para determi-
nar presencia de HELLP al ingreso de las pacientes 
con preclampsia severa.

Tabla II
PUNTOS DE CORTE DE LOS PARÁMETROS

DE LABORATORIO

Laboratorio

DHL (U/L)

AST (U/L)

ALT (U/L)

Plaquetas
(x mm3)

Punto de corte

611

34,5

28,5

231.500

VPP (%)

59,0

67,5

72,6

18,8

VPN (%)

78,6

75,7

85,4

55,1

VPP: Valor predictivo positivo. VPN: Valor predictivo
negativo.
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De las cuatro pruebas de laboratorio, la ALT 
es la que mejor predice el comportamiento de la 
PES cuando evoluciona a síndrome de HELLP, con 
un VPP de 72,6%. Al comparar las características 
clínicas se observó que la epigastralgia durante la 
evolución de las pacientes con PES que desarro-
llaron síndrome de HELLP presenta una LR+ alta 
(18,4; IC95% 7,69-44,6) y un alto VPP (90,2%; 
IC95% 81,05-99,34), lo que significa que la pre-
sencia de epigastralgia es un síntoma que sugiere 
tempranamente el desarrollo del síndrome de HE-
LLP en las pacientes con diagnóstico de PES. La 
cefalea, las náuseas y el vómito no mostraron ser 
síntomas que sugieran el desarrollo temprano del 
síndrome de HELLP. 

Utilizando los puntos de corte de las transamina-
sas y la epigastralgia, los cuales fueron los paráme-
tros que mostraron mejor desempeño como prueba 
predictora de síndrome de HELLP en PES, se com-
binaron los tres criterios (AST, ALT y epigastralgia) 
para mejorar la probabilidad diagnóstica antes de 
haber cumplido todos los criterios del síndrome de 
HELLP. La combinación de estos 3 criterios, aplica-
da a las pacientes con preeclampsia severa mejora 
la probabilidad diagnóstica del síndrome de HELLP, 
presentando un VPP del 95,5% y un LR+ de  42,0.

 
DISCUSIÓN

El síndrome de HELLP es considerado como 
una de las complicaciones de la PES, comúnmente 
el diagnóstico se basa en criterios de laboratorio, 
pero uno de los mayores problemas con la detec-
ción temprana radica en su presentación clínica 
inespecífica, en donde los signos y síntomas se 
pueden encontrar en pacientes con PES sin síndro-
me de HELLP (9,10). 

Weinstein (11), reporta una sensibilidad de 86% 
de dolor epigástrico en pacientes con síndrome de 
HELLP, mientras que Sibai cols (12), informan una 
sensibilidad de 66% para este síntoma. En nuestro 
estudio el dolor en epigastrio fue la manifestación 
clínica que reportó mejor sensibilidad (71,8%) y 
VPP (90,2%). 

En el estudio realizado por Martin y cols (13), se 
midieron los parámetros de laboratorio al ingreso 
de pacientes con PES con el fin de buscar un pre-
dictor de morbilidad materna, encontrando que en 
estas los principales predictores son la elevación 
de LDH, transaminasas y ácido úrico. En el estu-
dio de Carpani y cols (14), sobre evaluación de los 
parámetros maternos diagnósticos como predictor 
de severidad de síndrome de HELLP al ingreso, 
las transaminasas y la LDH son los parámetros con 
mayor peso. Lo anterior se relaciona con el mode-
lo de PIERS (Preeclampsia integrated estimate of 
risk) el cual es un predictor de resultado adverso en 
las madres con preeclampsia e incluye dentro de 
sus parámetros la AST (15).

Tanto el dolor en epigastrio como el aumento 
de las transaminasas nos hablan de una alteración 
a nivel hepático. Es bien conocido que el hígado 
es un órgano comprometido en el síndrome de HE-
LLP, donde los depósitos de fibrina como conse-
cuencia de la hemólisis obstruyen los sinusoides 
causando daño hepatocelular y hemorragia peri-
portal, que traen como consecuencia la elevación 
de las pruebas de función hepática y el dolor en 
epigastrico (16). Lo anterior nos lleva a definir que 
a las  pacientes con PES que presenten un aumen-
to en las transaminasas y epigastralgia durante su 
evolución, se les debe realizar una vigilancia más 
estrecha y una aproximación diagnóstica más agre-
siva con el objetivo de identificar tempranamente 
el síndrome de HELLP, y así disminuir la mortali-
dad materna y perinatal que se relacionan con esta 
afección.

Por último, en nuestro estudio, las pacientes 
que desarrollaron síndrome de HELLP presentaron 
una edad gestacional más temprana que las pa-
cientes con PES que no desarrollaron este síndro-
me (31,9 vs 36,2 semanas). Existen otros estudios 
(17,18) donde reportan que la edad gestacional es 
un importante predictor de complicaciones mater-
nas en la preclampsia.

CONCLUSIÓN

En pacientes con diagnóstico de PES, la pre-
sencia de epigastralgia y elevación de las transa-
minasas son fuertes predictores de desarrollo de 
síndrome de HELLP, por tal razón en este grupo de 
pacientes se debe controlar activamente la altera-
ción de estos parámetros.
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RESUMEN

Antecedentes: El estudio del climaterio se ha elevado por ser un problema socio-demográfico dado el 
incremento de la esperanza de vida de la mujer. Objetivo: Identificar factores de riesgo cardiovasculares 
en mujeres climatéricas y menopáusicas de Santa Cruz del Norte en el período 2011 y 2012. Método: Se 
realizó un estudio analítico transversal con un universo de 317 mujeres atendidas en consulta y una mues-
tra escogida al azar de 186 divididas en un grupo de 93 pacientes en etapa del climaterio o menopausia y 
93 mujeres entre 20 y 39 años. Los datos se recolectaron mediante encuesta y para el análisis estadístico 
se emplearon medidas descriptivas y pruebas inferenciales. Resultados: Las pacientes climatéricas pre-
sentaron significativamente mayor circunferencia de cintura (t=5,2696; p=0,0000), índice cintura-cadera 
(t=2,2070;  p=0,0298), índice de masa corporal (t=7,1652; p=0,0000), y valores de colesterol (t=4,2531;  
p=0,0001), triglicéridos (t=2,5980; p=0,0109) y glicemia (t=2,5274; p=0,0132). Se observó correlación fuer-
te y significativa entre la edad y los valores de índice cintura-cadera (r=0,8116; p=0,0000) y de glicemia 
(r=0,8400; p=0,0000). Hubo una débil pero significativa correlación entre la edad y la circunferencia de cin-
tura (r=0,2875; p=0,0000), índice de masa corporal (r=0,3246; p=0,0000) y colesterol (r=0,2876; p=0,0000). 
Hubo más fumadoras entre las climatéricas (p=0,0360) y ambos grupos fueron similares en tensión arterial, 
hábitos alimentarios y actividad física. Conclusiones: Durante el climaterio y menopausia se produce un 
incremento en algunos valores antropométricos y metabólicos, que incrementan el riesgo de enfermedades 
cardiovasculares en esta etapa.

PALABRAS CLAVES: Climaterio, menopausia, factores de riesgo cardiovasculares

SUMMARY

Background: The study of the climacteric has risen, being a social and demographic problem due to the 
increase of the life expectancy of women. Aims: To identify cardiovascular risk factors during climacteric 
and menopause in women from North´s Santa Cruz in 2011 and 2012. Methods: A cross-sectional analyti-
cal study was conducted with a universe of 317 women attended in consultation and a random sample of 
186 divided in a group of 93 patients in climacteric or menopause stage and other of 93 women between 
20 and 39 years old. The data were collected by survey, and for the statistical analysis a descriptive mea-
sures and inferential tests were used. Results: Climacteric patients presented significantly greater waist 
circumference (t=5.2696; p=0.0000), waist-hip index (t=2.2070; p=0.0298), body mass index (t=7.1652; 
p=0.0000), and values of cholesterol (t=4.2531; p=0.0001), triglycerides (t=2.5980; p=0.0109) and fasting 
glucose (t=2.5274; p=0.0132). It was observed strong and significant correlation between age and values of 
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waist-hip index (r=0.8116; p=0.0000) and fasting glucose (r=0.8400; p=0.0000). There was a weak but sig-
nificant correlation between age and waist circumference (r=0.2875; p=0.0000), body mass index (r=0.3246; 
p=0.0000) and cholesterol (r=0.2876; p=0.0000). There were more smokers between climacteric (p=0.0360) 
and both groups were similar in blood pressure, nourishing habits and physical activity. Conclusion: During 
the climacteric and menopause, an increase in some anthropometric and metabolic values take place, that 
increases the risk of cardiovascular diseases in this stage.

KEY WORDS: Climacteric, menopause, cardiovascular risk factors

INTRODUCCIÓN

La esperanza de vida ha ido en aumento en los 
últimos años y la longevidad trae un mayor número 
de mujeres que llegan al climaterio y menopausia, 
como también un incremento en el riesgo de enfer-
medades cardiovasculares (1).

La tasa de enfermedad cardiovascular como 
causa de muerte en mujeres estadounidenses au-
mentó de 30% en 1997 a 54% en 2009, y la tasa 
de mortalidad ajustada por cardiopatía coronaria en 
mujeres, fue de 95,7 por 100.000 mujeres en 2007 
(2).

El aumento en la enfermedad cardiovascular re-
lacionado con la edad de la mujer se ha vinculado 
con aumento en las concentraciones de colesterol, 
incidencia de hipertensión, ganancia de peso e 
insulino-resistencia. Otros factores involucrados en 
las enfermedades cardiacas en la etapa el climate-
rio y menopausia son el tabaquismo, alcoholismo, 
sedentarismo, sobrepeso, obesidad y estrés (3,4).

Aunque las investigaciones epidemiológicas 
han examinado si los niveles de factores de riesgo 
aumentan significativamente a medida que las mu-
jeres cambian del estado premenopáusico al pos-
menopáusico, muchas no han sido concluyentes, 
por lo que realizamos este estudio con el objetivo 
de determinar los factores de riesgo cardiovascula-
res en mujeres cubanas climatéricas y menopáusi-
cas pertenecientes al municipio de Santa Cruz del 
Norte en el período 2011 y 2012.

PACIENTES Y MÉTODO

Se realizó un estudio descriptivo de corte trans-
versal a partir de un universo de 317 mujeres aten-
didas en consulta de ginecología del municipio San-
ta Cruz del Norte, en el período comprendido entre 
el 1° de enero de 2011 al 31 de diciembre de 2012. 
Se escogió una muestra de 186 pacientes a través 
de un muestreo probabilístico aleatorio simple que 
se dividió en dos grupos: Grupo A formado por 93 
pacientes en etapa del climaterio o menopausia 
(rango: 45 y 59 años) y Grupo B constituido por 93 
pacientes en edad fértil (rango: 20 y 39 años).

Los datos se recolectaron a través de un for-

mulario que fue llenado mediante encuesta a las 
pacientes y la realización de exámene físico y com-
plementarios. Se estudiaron: A. Variables antropo-
métricas, como circunferencia de cintura, índice 
cintura-cadera e índice de masa corporal. B. Va-
riables metabólicas, como colesterol, triglicéridos y 
glicemia de ayuno. C. Otros, como hábitos alimen-
tarios, actividad física, hábito de fumar y tensión 
arterial.

Los hábitos alimentarios se consideraron de 
la siguiente manera: Buenos (ingestión de abun-
dantes frutas y vegetales diariamente), Regulares 
(ingestión de más carbohidratos que vegetales y 
frutas pero con poca grasa) y Malos (ingestión de 
alimentos ricos en grasa diariamente y ocasional-
mente vegetales y frutas).

La actividad física se consideró de la siguiente 
manera: Siempre (ejercicios físicos diarios), Fre-
cuentemente (2 a 3 veces por semana), A veces (2 
a 3 veces en el mes) y Nunca (no realiza ejercicios 
físicos).

Los datos se procesaron empleando el paquete 
estadístico SPSS versión 15.0 y se empleó la me-
dia aritmética y desviación estándar para resumir 
las variables cuantitativas y el porcentaje para las 
cualitativas. Para el análisis estadístico inferencial 
se empleo el test de Student como prueba de hipó-
tesis sobre diferencias de medias con desviación 
estándar poblacional desconocida para las variables 
cuantitativas y la prueba de homogeneidad mediante 
el estadígrafo chi para las variables cualitativas; todo 
ello con un nivel de confiabilidad del 95%.

Para establecer la relación entre la edad y las 
demás variables cuantitativas se empleó el coefi-
ciente de correlación lineal muestral y la prueba de 
hipótesis para el coeficiente de correlación y de la 
regresión igualmente a través del test de Student 
con un nivel de confiabilidad del 95%.

Para realizar el estudio se solicitó la aprobación 
del comité de ética y del consejo científico de nues-
tra institución, así como el consentimiento de todas 
las pacientes involucradas en el mismo, explicando 
de manera clara su importancia y se garantizó la 
discreción en el manejo de la información; además 
se siguieron todos los principios de la ética médica 
profesional.
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RESULTADOS

Se observó que la media y desviación estándar 
de las medidas antropométricas fueron significati-
vamente mayores (p<0,05) en las pacientes clima-
téricas o menopáusicas que en las premenopáusi-
cas; sobre todo el índice de masa corporal (Grupo 
A 31,2 ± 2,8 Kg/m2 vs. Grupo B 25,3 ± 5,8 Kg/m2) y 
la circunferencia de cintura (Grupo A 92,9 ± 9,3 cm 
vs. Grupo B 87,4 ± 8,7 cm) (Tabla I).

Los valores de colesterol, triglicéridos y glice-
mia en ayunas fueron significativamente mayores 
en las pacientes climatéricas o menopáusicas que 
en las premenopáusicas. No hubo diferencias es-
tadísticamente significativas desde el entre ambos 
grupos en las cifras de tensión arterial sistólica ni 
diastólica (Tabla II).

Tabla I
DISTRIBUCIÓN DE LAS MUJERES SEGÚN MEDIDAS ANTROPOMÉTRICAS

Medidas
antropométricas

Circunferencia de cintura (cm)

Índice cintura-cadera

Índice de masa corporal (Kg/m2)

Grupo A

92,9 (9,3)

0,91 (0,17)

31,2 (2,8)

Grupo B

87,4 (8,7)

0,86 (0,07)

25,3 (5,8)

t (valor p)

5,2696 (0,0000)

2,2070 (0,0298)

7,1652 (0,0000)

Media (±DE)

Tabla II
DISTRIBUCIÓN DE LAS MUJERES SEGÚN TENSIÓN ARTERIAL Y PARÁMETROS HEMOQUÍMICOS

Tensión arterial y 
complementarios

Tensión arterial sistólica (mmHg)

Tensión arterial diastólica (mmHg)

Colesterol (mmol/L)

Triglicéridos (mmol/L)

Glicemia (mmol/L)

Grupo A

124 (12)

81 (7)

5,9 (0,6)

1,6 (0,5)

5,4 (2,0)

Grupo B

123 (12)

80 (7)

5,6 (0,4)

1,5 (0,4)

5,0 (1,2)

t (valor p)

1,9029 (0,0602)

1,6830 (0,0958)

4,2531 (0,0001)

2,5980 (0,0109)

2,5274 (0,0132)

Media (±DE)

La correlación entre la edad de las pacien-
tes y las variables antes mencionadas evidenció 
una fuerte relación directamente proporcional en-
tre la edad y el índice cintura-cadera (r=0,8116; 
p=0,0000) e igualmente con el valor de glicemia 
(r=0,8400; p=0,0000); la circunferencia de cintura, 
índice de masa corporal y valores de colesterol solo 
mostraron una relación débil directamente propor-
cional con el incremento de la edad, no hubo corre-
lación con los valores de triglicéridos y de tensión 
arterial con la edad (Tabla III).

Hubo una diferencia significativa entre ambos 
grupos con respecto al hábito de fumar, con 63 pa-
cientes para un 67,7% en el grupo A contra 49 pa-
cientes para un 52,7% en el grupo B (p=0,0360); no 
hubo diferencias entre ambos grupos en otras varia-
bles relacionadas con el estilo de vida, tales como 
hábitos alimentarios y actividad física (Tabla IV).
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Tabla IV
DISTRIBUCIÓN DE LAS MUJERES SEGÚN ESTILO DE VIDA

Estilo de Vida

Hábitos alimentarios

- Buenos

- Regulares

- Malos

Actividad física

- Siempre

- Frecuentemente

- A veces

- Nunca

Hábito de fumar

- Sí

- No

Grupo A
n (%)

13 (14,0)

69 (74,2)

11 (11,8)

5 (5,4)

6 (6,5)

17 (18,3)

65 (69,9)

63 (67,7)

30 (32,3)

Grupo B
n (%)

21 (22,6)

65 (69,9)

7 (7,5)

9 (9,7)

9 (9,7)

22 (23,7)

53 (57,0)

49 (52,7)

44 (47,3)

Valor p

0,1291

0,5134

0,3212

0,2663

0,4192

0,3678

0,0677

0,0360

X2 = 2,89					    p = 0,2357

X2 = 3,60					    p = 0,3075

X2 = 4,40					    p = 0,0360

DISCUSIÓN

Los resultados de nuestro estudio muestran 
que hay diferencias significativas en algunos facto-
res de riesgo cardiovascular entre mujeres clima-
téricas y en menopausia comparadas con mujeres 
menores de 40 años. Destacando los factores de 
riesgo antropométricos como circunferencia de cin-
tura (t=5,2696; p=0,0000), índice cintura-cadera 
(t=2,2070;  p=0,0298) e índice de masa corporal 
(t=7,1652; p=0,0000); los factores de riesgo meta-
bólicos como colesterol (t=4,2531;  p=0,0001), trigli-
céridos (t=2,5980; p=0,0109) y glicemia (t=2,5274; 

p=0,0132), como también el hábito tabáquico 
(p=0,0360). En general estos resultados son concor-
dantes con la literatura y que analizaremos a conti-
nuación.

Allison y cols (5), mostraron que la circunferen-
cia de cintura es un marcador sustituto de obesidad 
abdominal por su correlación con la grasa abdominal 
y su asociación con el riesgo cardiometabólico; con-
sideran que esta medida por encima de 88 cm se 
asocia a factores de riesgo aterogénicos como dis-
lipidemia, hipertensión arterial e insulinorresistencia 
y que la misma se incrementa con la edad, con más 
frecuencia en la mujer posmenopáusica.

Feng y cols (6), encontraron un porcentaje mayor 
de grasa abdominal en las pacientes posmenopáu-
sicas al observar un índice cintura-cadera por enci-
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Tabla III
CORRELACIÓN LINEAL ENTRE EDAD DE LA 

MUJER Y ANTROPOMETRÍA, TENSIÓN
ARTERIAL Y PARÁMETROS HEMOQUÍMICOS

Factores

Circunferencia de cintura (cm)

Índice cintura-cadera

Índice de masa corporal (Kg/m2)

Tensión arterial sistólica (mmHg)

Tensión arterial diastólica (mmHg)

Colesterol (mmol/L)

Triglicéridos (mmol/L)

Glicemia (mmol/L)

r (valor p)

0,2875 (0,0000)

0,8116 (0,0000)

0,3246 (0,0000)

0,0770 (0,2959)

0,0666 (0,3664)

0,2876 (0,0000)

0,1101 (0,1346)

0,8400 (0,0000)

ma de 0,85 cm en el 71,4% de los casos, contra un 
34,8% en las premenopáusicas. Igualmente, Casta-
ñeda y Amigo (7), observaron como uno de los fac-
tores de riesgo vascular más importantes, el índice 
cintura-cadera mayor de 0,85 cm en el 34% de las 
pacientes, sobre todo en las posmenopáusicas. 

Karim y cols (8), encontraron un índice de masa 
corporal de 28,8 ± 5,4 Kg/m2 en las pacientes pos-
menopáusicas significativamente mayor que en las 
premenopáusicas. Por otro lado, Ramos y cols (9), 
evidenciaron la obesidad abdominal en el 48,0% ± 
3,36% (IC: 44,3 a 51,7%) de las mujeres de su es-
tudio, sobre todo en las posmenopáusicas.
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En un reciente estudio realizado en Irán por 
Sarrafzadegan y cols (10), se encontró que las mu-
jeres premenopáusicas tienen significativamente 
menor índice de masa corporal, circunferencia de 
cintura e índice cintura-cadera que las posmeno-
páusicas. En este estudio se puso de manifiesto 
que en las mujeres posmenopáusicas los factores 
bioquímicos, como glicemia en ayunas y perfil li-
pídico, son significativamente mayores que en las 
premenopáusicas.

Un estudio realizado por Dasgupta y cols (11), 
concluyó que la transición hacia la menopausia trae 
consigo anomalías en la composición corporal total 
caracterizada por un incremento de la masa adiposa 
corporal y adiposidad central dado por un aumento 
significativo en el índice de masa corporal, circun-
ferencia de cintura y porcentaje de grasa; esto crea 
una atmósfera compatible para un metabolismo 
anormal y agravamiento de los factores de riesgo 
cardio-metabólicos. Así, concluyeron que el estado 
menopáusico y la obesidad asociada es el principal 
predictor de alteraciones metabólicas de riesgo car-
diovascular en las mujeres menopáusicas.

Del Valle (12), presentó como la glicemia y la 
diabetes mellitus tipo 2 se incrementa con la edad 
en ambos sexos, siendo predominante el sexo feme-
nino sobre el masculino. Hoffmann & Icks (13) plan-
tean un predominio del sexo femenino en respuesta 
a una mayor presencia de obesidad con aumento 
de la resistencia a la insulina, mala distribución de 
la grasa corporal, pérdida de la función protectora de 
los estrógenos y mayor expectativa de vida.

Con respecto al perfil lipídico en mujeres pos-
menopáusicas, Barrios y cols (14), observaron al-
tos porcentajes de colesterol total (CT) en el 83,6%, 
HDL-colesterol en 54,1%, LDL-colesterol en 54,1% 
y triglicéridos en 37,7%; igualmente encontraron 
los índices aterogénicos LDL/HDL elevados en el 
75,4% y CT/HDL en 67,2% de los casos de su es-
tudio. De esa manera, concluyeron que las mujeres 
posmenopáusicas evaluadas presentaron un perfil 
lipídico aterogénico en situación de riesgo para en-
fermedades cardiovasculares.

 Kunstmann y cols (15), mostraron que después 
de la quinta década de la vida, las mujeres tienen 
mayores niveles plasmáticos de colesterol total y 
menores de colesterol HDL asociado a la meno-
pausia. Por otra parte, la hipertrigliceridemia es un 
potente factor de riesgo independiente en la mujer 
a esta edad.

Según Padró Suárez y Pelegrín Martínez (16), 
el cambio en el perfil lipídico que se observa en la 
posmenopausia se caracteriza por el aumento de 
triglicéridos, del colesterol unido a lipoproteínas de 
baja densidad (LDL) y de la lipoproteína A, y por 
el descenso del colesterol unido a lipoproteínas de 
alta densidad (HDL). Esta modificación del perfil 
lipídico se relaciona con mayor riesgo de enferme-
dad cardiovascular.

Para Ballesteros Hernández y  Guirado Blanco 
(17), la hipoestrogenemia no solo favorece el incre-
mento de las LDL, sino también su oxidación, por lo 
cual la aterogénesis está favorecida por dos meca-
nismos fundamentales: uno es la oxidación de las 
LDL, cuya captación por los macrófagos aumenta 
cuando están oxidadas, y segundo, por las altera-
ciones del metabolismo de la insulina que ocurren 
en la posmenopausia por la disminución de los es-
trógenos.

May y cols (18), evaluaron los valores del índice 
remanente de apolipoproteína A1 como un nuevo 
marcador de riesgo cardiovascular en la mujer clima-
térica y observaron que este fue un predictor signifi-
cativo de muerte por infarto del miocardio en mujeres 
mayores de 50 años a corto y mediano plazo.

Lejsková y cols (19), observaron un incremento 
en los parámetros antropométricos e índices de lípi-
dos plasmáticos en las mujeres posmenopáusicas, 
estrechamente relacionados con el incremento de 
la edad; para estos autores, la menopausia pue-
de plantear un riesgo a las mujeres a través de un 
agrupamiento de factores de riesgo cardiovascula-
res más allá del simple envejecimiento.

Sowers y cols (20), observaron una relación di-
rectamente proporcional entre el índice cintura-ca-
dera y la edad, considerando que este se encuentra 
mucho más elevado en las pacientes posmenopáu-
sicas que en las premenopáusicas.

Cagnacci y cols (21), evidenciaron que los nive-
les de glicemia fueron significativamente superiores 
en las pacientes posmenopáusicas al compararlas 
con las premenopáusicas, incluso observaron que 
a medida que se avanzaba en la edad de la meno-
pausia, mayores eran los niveles de glicemia, por lo 
que consideran que la elevación de los niveles de 
glucosa en sangre es uno de los factores de riesgo 
de ateroesclerosis que se presentan con mayor fre-
cuencia en las pacientes posmenopáusicas.

Desde hace años se viene señalando que el 
déficit estrogénico es el principal causante de la 
mayor susceptibilidad femenina en la época pos-
menopáusica para padecer enfermedades cardio-
vasculares; así, los estrógenos potencian la acción 
de las prostaciclinas, incrementan la producción de 
óxido nítrico, inhiben la enzima de conversión de 
angiotensina en las células mioepiteliales, disminu-
yen la reactividad vascular, aumentan la sensibili-
dad a la insulina e interactúan con el metabolismo 
lipídico. Además, tienen un papel tanto en la regu-
lación del tono vascular, en el crecimiento de los 
miocitos vasculares, así como en el incremento de 
la sensibilidad a la sal. Todos estos mecanismos 
podrían explicar el incremento del riesgo cardiovas-
cular en la mujer durante el climaterio y la meno-
pausia (17,22).

El impacto del tabaco en la enfermedad ateroes-
clerótica es mayor en la mujer que en el hombre; 
no solo predispone a la ateromatosis sino también 
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a los cuadros trombóticos vasculares. Así, Ramos 
y cols (9), encontraron que el tabaquismo estuvo 
presente en el 39,5% ± 3,59% (IC: 35,9% a 43,1%) 
de las pacientes, sobre todo en las posmenopáusi-
cas. Según Lahoz y otros (23), el tabaco favorece el 
desarrollo de la aterosclerosis a través de la lesión 
del endotelio por el monóxido de carbono circulan-
te, el aumento del fibrinógeno y del factor VII, el 
aumento de la adherencia y la agregabilidad de las 
plaquetas, el aumento de la oxidación de las lipo-
proteínas de baja densidad (LDL), el descenso de 
la concentración de colesterol de las lipoproteínas 
de alta densidad (HDL) y el efecto vasoconstrictor.

Para Grundy y Deuke (24), la dieta inadecuada 
puede considerarse como el principal factor exóge-
no o ambiental que interviene en la etiopatogenia 
de diversas alteraciones del metabolismo lipídico 
relacionadas con un riesgo aumentado de enfer-
medad aterosclerótica; también puede intervenir 
en el desarrollo de la aterosclerosis a través de su 
influencia sobre otros factores de riesgo (obesidad, 
diabetes, hipertensión arterial), sobre el sistema de 
la coagulación y la susceptibilidad oxidativa de las 
LDL.

Colpani y cols (25), observaron que la inac-
tividad física se asoció a un mayor riesgo de so-
brepeso y obesidad (OR:2,1; IC95%:1,233-3,622; 
p=0,006) y una circunferencia de cintura mayor de 
88 cm (OR:1,7; IC95%:1,054-2,942; p=0,03) en las 
mujeres perimenopáusicas; igualmente observa-
ron un incremento del riesgo de diabetes mellitus 
(OR:2,7; IC95%:1,233-6,295; p=0,014) y síndrome 
metabólico (OR:2,5; IC95%:1,443-4,294; p=0,001) 
en estas pacientes. Estos autores concluyeron que 
la actividad física habitual promueve una disminu-
ción del riesgo de enfermedades cardiovasculares 
y diabetes en las mujeres de edad mediana.

Un estudio realizado por Miyaki y otros (26), 
demostró que el ejercicio aeróbico habitual conlle-
va a un incremento en los niveles plasmáticos de 
la proteína de acción antinflamatoria pentraxin 3, 
mejorando secundariamente, por la acción de esta 
proteína, los niveles de HDL-colesterol, disponibili-
dad máxima de oxígeno y distensibilidad arterial en 
las mujeres posmenopáusicas. 

CONCLUSIÓN

Durante el climaterio y menopausia se produce 
un incremento en algunos valores antropométricos 
y metabólicos, que incrementan el riesgo de enfer-
medades cardiovasculares en mujeres cubanas, 
concordante con lo descrito en la literatura interna-
cional sobre el tema.
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RESUMEN

Antecedentes: El lupus eritematoso sistémico (LES) afecta principalmente a mujeres en edad fértil. El em-
barazo en estas pacientes puede asociarse con múltiples complicaciones. Objetivo: Caracterizar a las em-
barazadas con LES durante 10 años en el Hospital Clínico Regional de Concepción. Métodos: Se realizó un 
estudio descriptivo retrospectivo que consistió en la revisión de fichas clínicas. Se analizaron las variables: 
edad, años de enfermedad desde el diagnóstico, historia obstétrica, presencia de reactivaciones, anticuer-
pos maternos y complicaciones materno-fetales. Resultados: Durante el periodo de estudio hubo 49 em-
barazos en 21 pacientes con LES. El 12,2% terminó en aborto, un 2% en óbitos, y un total de 43 nacidos 
vivos. La edad promedio de las pacientes al momento del diagnóstico de LES fue 24,5 años. El 67% fueron 
diagnosticadas antes de su primer embarazo. En el total de pacientes el 85,7% presentaron ANA positivo, 
57,1% antiDNA positivo, 52,4% aRo positivo y 33,3% aLa positivo. En los caso de abortos, aRo y aLa se 
encontraban positivos en 66,7%. Las anticardiolipinas se encontraban alteradas en 33,3% de los abortos. 
Durante el embarazo el 32,6% tenía LES activo y 34,7% en el postparto. El 53,5% de los recién nacidos 
no tuvieron complicaciones. La complicación más frecuente fue la prematuridad con 55%. La mortalidad 
perinatal de la serie fue de 46,5/1000 nacidos vivos (2/43). No hubo muertes maternas. Conclusión: Es 
importante la educación respecto al embarazo en pacientes con LES. Debemos resaltar en promover que 
estas pacientes planifiquen el embarazo en periodo de inactividad, y con controles frecuentes para pesqui-
sar precozmente cualquier complicación.

PALABRAS CLAVES: Lupus eritematoso sistémico, embarazo, complicaciones materno-fetal

SUMMARY 

Background: The systemic lupus erythematosus (SLE) affects mainly fertile age women. Pregnancy in these 
patients can associate with multiple complications. Aims: To characterize the pregnant women with SLE 
during 10 years in the Hospital Clínico Regional de Concepción, Chile. Methods: We made a retrospective 
descriptive study which consisted in clinical files revision. The following variables were analyzed: age, years 
with disease since diagnose, obstetric history, history of reactivation, maternal antibodies and mother-fetus 
complications. Results: During the time of study there were 49 pregnancies on 21 patients with SLE; 12.2% 
ended in abortion, 2% in late fetal death giving a total of 43 living newborn. The average age of these pa-
tients at the moment of diagnose of LES was 24.5 years old; 67% were diagnosed before their first pregnan-
cy. From the total of patients, 85.7% presented positive ANA, 57.1% positive antiDNA, positive aRo in 52.4% 
and positive aLa in 33.3%. In case of abortions, aRo and aLa were positive in 66.7%. Anticardiolipins were 
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altered in 33.3% of abortions. During pregnancy 32.6% had active SLE, and 34.7% post-partum. Among 
the newborn, 53.5% did not have any complications. The most frequent complication was prematurity with a 
55%. The perinatal mortality was 46.5/1000 lives births (2/43). There were no maternal deaths. Conclusion: 
It is important to educate about pregnancy in SLE patients. We must emphasize to promote in those patients 
a planned pregnancy in inactive period and with frequent controls for early diagnose of any complication.

KEY WORDS: Systemic lupus erythematosus, pregnancy, fetal-maternal complication

INTRODUCCIÓN

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una en-
fermedad autoinmune, crónica, multisistémica de 
evolución y clínica variable, dependiendo de los ór-
ganos que se encuentren afectados y de la diversa 
gama de autoanticuerpos que se producen, con pe-
riodos de remisión y reactivación. Afecta principal-
mente a mujeres en edad fértil, las que tienen tasas 
de fecundidad similares a las pacientes sin LES (1).

El embarazo en pacientes con esta enfermedad 
puede asociarse con variadas complicaciones tales 
como mayor riesgo de aborto, prematurez, retardo 
del crecimiento intrauterino, preclampsia y lupus 
neonatal (2). En la embarazada se ha reportado 
mayor tasa de infecciones, anemia, trombocitope-
nia, tromboembolismo pulmonar, trombosis venosa 
profunda, accidente vascular cerebral y muerte (3).

Aún es controversial si hay o no un aumento del 
riesgo de reactivación de la enfermedad durante el 
embarazo. Se ha reportado una tasa de reactivación 
que varía entre el 7-33%, que es similar a la tasa re-
portada en pacientes no embarazadas con LES (4).

En obstetricia tiene una incidencia de 1:1600 
a 3.000 partos (5). El embarazo en pacientes con 
LES ha sido una opción viable en las últimas déca-
das debido al desarrollo de tratamientos que han 
mejorado el control de esta enfermedad y permitir 
que el embarazo tenga mayores tasas de éxito (6). 
El pronóstico para la madre y el niño es mejor cuan-
do la enfermedad se encuentra en remisión por lo 
menos 6 meses antes de ocurrido el embarazo, por 
lo tanto la anticoncepción y la evaluación precon-
cepcional son especialmente importantes para las 
mujeres con esta patología (7). La salud materna 
y el desarrollo fetal deben monitorizarse frecuente-
mente durante el embarazo en centros que tengan 
unidades de alto riesgo obstétrico (8).

El objetivo de nuestro estudio es caracterizar a 
las pacientes embarazadas con LES en un período 
de 10 años en el Hospital Clínico Regional de Con-
cepción, Chile.

PACIENTES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio de tipo descriptivo retros-
pectivo, que consistió en la revisión de fichas de pa-
cientes embarazadas con LES atendidas en el po-

liclínico de alto riesgo obstétrico (ARO) durante el 
periodo comprendido entre los años 2001 – 2011, 
en el Hospital Clínico Regional de Concepción 
(HCRC), Chile. Los criterios de inclusión fueron: 
pacientes embarazadas con LES, rango de edad 
de 15 a 45 años, información completa en ficha clí-
nica, sin comorbilidad grave no asociada a LES y 
consentimiento informado para realizar el estudio. 
Se excluyeron a 3 pacientes por presentar informa-
ción incompleta en su ficha clínica. Se analizaron 
las variables edad, años de enfermedad desde el 
diagnóstico, historia obstétrica, presencia de reac-
tivaciones, anticuerpos maternos y complicaciones 
materno-fetales. Este estudio fue aprobado por el 
comité de ética HCRC.

El protocolo de manejo de las pacientes emba-
razadas con diagnóstico de LES en control en el 
HCRC depende de la existencia de complicaciones 
tanto para la madre y feto debido al LES, de la pre-
sencia de Rho o La positivos y de la presencia de 
alteraciones renales.

El protocolo general de manejo contempla  en 
primer lugar la realización de ecografía obstétrica 
entre las 11-14 semanas para evaluar malforma-
ciones mayores y riesgo de aneuploidias, entre las 
22-24 semanas para evaluar la función placentaria, 
anatomía fetal y riesgo de parto prematuro y entre 
las 32-34 semanas para evaluar crecimiento fetal 
y líquido amniótico. En segundo lugar se realiza, 
desde el comienzo del embarazo, pesquisa de la 
presencia de anti Rho o La; frente a la positividad 
de estos, se realiza una evaluación cardiaca fetal 
periódica a través de monitoreo cardiaco fetal y 
ecocardiograma fetal hasta el parto. Como tercer 
punto el manejo incluye en un principio la búsqueda 
del síndrome antifosfolípidos, que de estar presente 
se realiza el tratamiento correspondiente. Un cuar-
to punto incluye la evaluación desde un comienzo 
la función renal con seguimiento mensual de estos 
parámetros; a partir de las 24 semanas se solicita 
un estudio consistente en medición de ácidoúrico y 
proteinuria de 24 horas para evaluar función renal 
y presencia de preeclampsia, que en caso de ser 
negativo es evaluado de forma mensual.

En relación a la interrupción del embarazo, este 
se efectúa según las complicaciones de su patolo-
gía de base o frente a la presencia de preeclampsia, 
síndrome antifosfolípidos, historia obstétrica, etc. En 
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caso de no presentar complicaciones maternas ni fe-
tales, el embarazo llega a término con parto vaginal.

RESULTADOS

Se registraron 21 pacientes que presentaban 
diagnóstico de LES, quienes durante sus emba-
razos fueron controladas en el policlínico de Alto 
Riesgo Obstétrico (ARO), haciendo un total de 49 
embarazos durante el período de estudio. Del total 
de embarazos, 12,2% (n=6) terminó en abortos y 
2% (n=1) de óbitos, dando un total de 43 nacidos 
vivos. Hubo un 2% (n=1) de embarazos gemelares, 
uno de ellos falleció antes de las 20 semanas de 
gestación. De los nacidos vivos, el 2,3% (n=1) fa-
lleció en el periodo neonatal. Un 19% (n=4) de las 
pacientes presentaban más de un aborto en su his-
toria obstétrica. La edad promedio de las pacientes 
al momento del diagnóstico de LES fue 24,5 años y 
el promedio de edad actual fue 34,3 años. No hubo 
muertes maternas.

Los años de evolución de la enfermedad, según 
el total de pacientes (n=21) fue: 9,5% (n=2) menos 
de  5 años de evolución, el 47,6% (n=10) entre 5 
y 10 años, el 42,8% (n=9) más de 10 años. En el 
67% (n=14) de las pacientes con LES, la enferme-
dad fue diagnosticada antes del primer embarazo, 
y con posterioridad el 33% (n=7).

Del total de las pacientes que fueron diagnos-
ticadas de LES después del primer embarazo, el 
71,4% (n=5) tuvieron 1 embarazo antes de su diag-
nóstico de LES, el 14,3% (n=1) tuvo 2 embarazos, 
ninguna tuvo 3 embarazos y el 14,3% (n=1) tuvo 4 

Figura 1. Distribución de positividad o negatividad de los anticuerpos y complemento del total de pacientes 
(n=21).

embarazos, con un total de 11 embarazos previos 
al diagnóstico, de los cuales el 63,6% (n=7) presen-
tó complicaciones maternas, correspondiendo un 
28,6% (n=2) a síndrome hipertensivo del embara-
zo, al igual que a colestasia intrahepática del emba-
razo, y el 36,4% (n=6) complicaciones del neonato, 
predominando la prematuridad con un 66,7% (n=4).

En la Tabla I se presenta la distribución por edad 
al momento del embarazo. El 40,8% (n=20) de las 
pacientes se encuentra en el rango de 25 a 29 años.

En la Figura 1 se presenta la presencia de anti-
cuerpos positivos/negativos o complemento altera-
do, del total de pacientes (n=21). El 85,7%(n=18) 
presentan ANA positivo; 57,1% (n=12) antiDNA 
positivo; 52,4% (n=11) aRo positivo y 33,3% (n=7) 
aLa positivo.

Tabla I
DISTRIBUCIÓN POR EDADES DE LAS

PACIENTES AL MOMENTO DEL EMBARAZO

Edad materna (años)

< 15

15-19

20-24 

25-29

30-34

≥35 

Total

n

0

10

10

20

5

4

49

%

0

20,4

20,4

40,8

10,2

8,2

100
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En los casos de óbitos, aRo y aLa estaban posi-
tivos. En los casos de abortos, aRo y aLa se encon-
traban positivos en 66,7% (n=4) cada uno. Las an-
ticardiolipinas estaban alteradas en el 33,3% (n=2) 
de los abortos.

Durante el embarazo el 32,6% (n=16) de las pa-
cientes estaba con enfermedad activa y el 34,7% 
(n=17) en el postparto. Del total de embarazos con 
enfermedad activa en el embarazo el 62,5% (n=10) 
presentaron complicaciones maternas, correspon-
diendo el 60% (n=6) a abortos, y un 62,5% (n=10) 
presentó complicaciones del neonato.

Según tipo de parto, el 53% (n=23) fue vía 
vaginal,y 47% (n=20) por cesárea. 

La edad gestacional de los nacidos vivos se 
detalla en la Tabla II, el 81,4% (n=35) del total de 
los nacidos vivos, tenían al nacer entre las 35 y 40 
semanas. El peso promedio de los recién nacidos 
fue de 2854 gramos. Según la relación peso y edad 
gestacional: el 6,7% (n=2) de los recién nacidos fue 
clasificado como pequeño para la edad gestacio-
nal (percentil <10), el 79,1% (n=34) como adecua-
do para la edad gestacional (percentil 10-90), y el 
4,6% (n=2) como grande para la edad gestacional 
(percentil >90).

Las complicaciones en el embarazo se presenta-
ron en el 45% (n=22) de estos, existiendo en algunos 
casos más de una complicación (Tabla III). De todos 
los embarazos, un 20% (n=6) presentó aborto, un 
3,3% (n=1) óbito y un 10% (n=3) trombopenia. Otras 
complicaciones fueron oligohidroamnios, polihidro-
amnios y restricción del crecimiento intrauterino.

En los recién nacidos, el 53,5% (n=23) no tu-
vieron complicaciones en su periodo neonatal. Los 
casos en que si existieron complicaciones, se deta-
llan en la Figura 2, donde se describe un total de 25 
complicaciones sumando las existentes en el total 
de embarazos, dando este valor por presentarse 
más de una complicación en algunos casos, siendo 
la complicación más frecuente la prematuridad con 
44% (n=11) del total de recién nacidos con compli-
caciones.

Tabla II
DISTRIBUCIÓN POR EDAD GESTACIONAL

DE LOS NACIDOS VIVOS

Edad gestacional (semanas)

<20

20-24

25-29

30-34

35-39

≥40

Total

n

1

0

1

5

35

1

43

%

2,3

0

2,3

11,7

81,3

2,3

100

Tabla III
DISTRIBUCIÓN DE LAS COMPLICACIONES 
DURANTE EL EMBARAZO, DEL TOTAL DE 

EMBARAZOS

Complicación del embarazo

Hepatitis lúpica

Aborto

Óbito

Colestasia intrahepática del 
embarazo 

Síndrome de HELLP

Arritmia fetal

Trombopenia

Taquicardia supraventricular materna

Oligohidroamnios

Polihidroamnios

Síndrome hipertensivo del embarazo

Edema pulmonar agudo

Restricción del crecimiento 
intrauterino

Desprendimiento prematuro de 
placenta normoinserta

Sufrimiento fetal agudo

Rotura prematura de membrana

Trombosis venosa profunda

Total

n

1

6

1

1

2

1

3

1

1

1

3

1

2

1

2

2

1

30

%

3,3

20

3,3

3,3

6,7

3,3

10

3,3

3,3

3,3

10

3,3

6,7

3,3

6,7

6,7

3,3

100

La tasa de mortalidad perinatal fue de 46,5 por 
mil nacidos vivos (2/43).

DISCUSIÓN

Actualmente las mujeres con LES presentan 
una mejor calidad y expectativa de vida, lo que 
también ha incrementado el número de embarazos 
en estas pacientes. Aunque en la mayoría de los 
casos los embarazos logran llegar a término, en 
este tipo de pacientes se mantiene una condición 
de alto riesgo. Pacientes con LES tienen un mayor 
riesgo de complicaciones durante el embarazo, en 
nuestra serie hubo una tasa de mortalidad perinatal 
de 46,5 por mil nacidos vivos. En nuestro trabajo 
un 45% de las pacientes presentaron algún tipo de 
complicación durante este periodo. 

Una de las complicaciones que se ha reducido 
en los últimos 40 años es el aborto, en 1960-1965 
la incidencia de abortos llegaba a un 43% descen-
diendo al 17% en el trienio 2000-2003, en nuestro 
trabajo el aborto tuvo una prevalencia del 12%, cifras 
similares a las que se han descrito en la literatura (9).
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La preeclampsia en embarazos con LES va-
ría del 5% al 38% en diversas series publicadas, 
porcentaje más alto que el de los embarazos en 
mujeres sin lupus (10), donde se observa entre un 
3 y 14% de los embarazos. Puede ocurrir incluso 
con mayor frecuencia entre las mujeres con enfer-
medad renal, el síndrome antifosfolípidos (SAF), la 
diabetes mellitus, o episodio previo de preeclamp-
sia (11), en nuestro centro el porcentaje de las 
pacientes con LES que desarrollaron el síndrome 
hipertensivo del embarazo fue de 6%, mientras 
que el síndrome de HELLP se presentó en el 4% 
de ellas. Otras complicaciones como la hepatitis 
lúpica, el desprendimiento prematuro de placenta 
normoinserta, la trombosis venosa profunda, el óbi-
to fetal, la arritmia fetal, la colestasia intrahepática 
del embarazo, el edema pulmonar agudo, el oligo 
y polihidroamnios se presentaron en un porcentaje 
mínimo de pacientes lo que podríamos atribuirlo a 
un buen control previo y durante el embarazo de 
nuestras pacientes con lupus, pero también podría 
deberse a la baja casuística de nuestro estudio. A 
pesar de las complicaciones presentadas por las 
pacientes, no hubo muertes maternas durante este 
estudio.

La presión arterial, proteinuria, clearence de 
creatinina, concentraciones de complemento, los tí-
tulos de anti-DNA y el hemograma son obtenidos al 
diagnóstico del embarazo, realizándose seguimien-
to con algunos de estos exámenes según la evolu-
ción del embarazo y la presencia de alteraciones en 
los exámenes iniciales (12). El control del bienestar 
fetal es realizado a través de ecografía obstétrica 

en las semanas anteriormente señaladas, aumen-
tando la frecuencia de estas frente a hallazgos pa-
tológicos (13). En caso de la presencia de anti Rho 
o La positivos, se realiza evaluación cardiaca fetal 
cada dos semanas y ecocardiograma fetal a las 22-
24 semanas, ambas hasta el parto. En nuestra se-
rie no hubo complicaciones cardiacas fetales.

La actividad del LES puede incrementarse du-
rante el embarazo en el período inmediatamente 
posterior al parto. La tasa de activación de la enfer-
medad van desde 13,5% hasta 65% de los emba-
razos (14), sin embargo la incidencia de activación 
con el embarazo ha disminuido progresivamente en 
las últimas décadas, sobre todo en aquellos en re-
misión en el comienzo del embarazo; la frecuencia 
es mayor en pacientes con enfermedad activa en 
el momento de la concepción (15,16). En nuestro 
caso 32% de las pacientes se presentaron con LES 
activo durante el embarazo, mientras que el 34,7% 
de ellas presentó LES activo durante el postparto.

En cuanto a las pruebas de laboratorio los an-
ticuerpos antiDNA son una prueba de diagnóstico 
altamente sensible y específico para LES. Un resul-
tado positivo de anti-DNA en el segundo trimestre 
se asocia con una mayor tasa de pérdida del emba-
razo y de parto prematuro (3), el 25% de las pacien-
tes de este estudio presentó anticuerpos antiDNA 
(+) durante el embarazo. La activación del comple-
mento es una manifestación de exacerbación del 
lupus. La hipocomplementemia se presentó en 4% 
de ellas. Sin embargo durante el embarazo normal, 
hay un aumento de 10-50% en el nivel de los com-
ponentes del complemento, probablemente como 
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resultado del estrógeno impulsando un aumento de 
la síntesis hepática (17), por lo que se debe tener 
en consideración al analizar los resultados.

Es necesario destacar que si bien el 85,7% de 
nuestras pacientes (n=18) tenían ANA (+), este es 
un examen sólo válido para el diagnóstico (18) y no 
es necesario repetirlo durante la vida de una pa-
ciente diagnosticada y menos durante el embarazo, 
ya que no mide actividad y solo estaremos utilizan-
do recursos que no nos brindan utilidad.

Al revisar la literatura chilena sobre el tema nos 
encontramos con un solo estudio similar al nuestro 
(5), realizado en Valdivia, con periodo de tiempo ob-
servado similar (9 años versus 10 años en nuestro 
estudio), pero llama la atención que luego del diag-
nóstico de LES solo el 41% (n=7) de las pacientes  
tuvieron un parto y todas ellas presentaban un lu-
pus inactivo por un periodo de al menos 6 meses. 
Resulta importante especificar que la mayoría de 
las pacientes de Valdivia no poseían características 
de mayor riesgo obstétrico (LES con compromiso 
renal, síndrome antifosfolípidos 2°, anticuerpos anti 
Ro/La, LES activo al inicio del embarazo y mala his-
toria obstétrica) lo que podría explicar la ausencia 
de complicaciones que presentó dicho estudio.

Por todo lo anterior es que se debe hacer hinca-
pié en la planificación responsable de un embarazo 
planificado, idealmente en una paciente con LES 
inactivo y con controles frecuentes para pesquisar 
las posibles complicaciones materno-perinatales 
(19,20).

CONCLUSIÓN

LES es una condición de alto riesgo durante el 
embarazo y que pueden afectar de igual manera a 
la madre como al feto, con una prevalencia superior 
a la encontrada en embarazadas sin esta enferme-
dad. Es importante la educación, sobre todo con 
respecto al tema del embarazo, ya que la mayo-
ría de las pacientes son diagnosticadas en rangos 
etarios fértiles y presentarán deseos de embarazo 
alguna vez en su vida. Por lo anterior es que se 
enfatiza la planificación responsable de un embara-
zo, idealmente en pacientes con LES inactivo y con 
controles frecuentes para pesquisar las posibles 
complicaciones materno-perinatales. 
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RESUMEN

Objetivo: Presentar la experiencia de la Unidad de Medicina Reproductiva de Clínica Monteblanco con el 
uso de análogos GnRh para la inducción final de la maduración ovocitaria. Método: Se registraron los casos 
de IVF/ICSI durante el año 2012 en los que se indujo la maduración final ovocitaria con análogos GnRh 
(Lupron®). Todos los ciclos fueron estimulados con FSHr (Puregon®) y gonadotrofina urinaria altamente 
purificada (Menopur®), para la prevención del alza prematura de LH, el día 5º de estimulación se agregó 
diariamente antagonista de GnRh. La maduración ovocitaria final se realizó con 1,25 mg de acetato de leu-
prolide (Lupron®), posteriormente se realizó aspiración folicular bajo guía ecográfica. Todos los embriones 
obtenidos fueron vitrificados y transferidos en ciclos posteriores. Resultados: Entre enero y diciembre del 
año 2012 se registraron 110 pacientes cuya inducción de maduración final ovocitaria se realizó con acetato 
de leuprolide. El promedio de ovocitos recuperados fue de 21, la proporción de ovocitos maduros fue de 
72% y la frecuencia de fecundación fue de 64%. No hubo ningún caso de síndrome de hiperestimulación 
ovárico severo. Conclusiones: En los casos presentados de inducción de la maduración ovocitaria final con 
acetato de leuprolida, los resultados obtenidos son óptimos en términos de número de ovocitos en metafase 
II recuperados y en frecuencia de fecundación, mostrando ser una alternativa eficiente en la prevención del 
síndrome de hiperestimulación ovárico severo, sin alterar el pronóstico de las pacientes.

PALABRAS CLAVE: Síndrome de hiperstimulación ovárica, inducción de la ovulación,
agonista GnRh

SUMMARY

Objective: To present the experience of the Reproductive Medicine Unit of Clinica Monteblanco inducing 
oocyte final maturation by GnRh analogue administration. Methods: We analysed all IVF/ICSI cases perfor-
med in 2012, in which final oocyte maturation was induced by administration of GnRH analogue (Lupron®). 
Controlled ovarian hyperstimulation was achieved bydaily rFSH (Puregon ®) and highly purified urinary go-
nadotropin (Menopur ®) administration. In order to prevent premature LH rise, on the 5th day of stimulation 
daily GnRH antagonist (Orgalutran®) was added. Final oocyte maturation was induced by the administration 
of 1.25 mg leuprolide acetate (Lupron ®). Follicular aspiration was subsequently performed under ultra-
sound guidance. All embryos were vitrified and transferred in a subsequent cycle. Results: We registered 
110 patients. The mean number of recovered oocytes was 21; the proportion of mature oocytes was 72%, 
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and the fecundation rate reached was 64%. No case of severe ovarian hyperstimulation syndrome (OHSS) 
was recorded. Conclusions: In this cohort, the use of leuprolide acetate for induce final oocyte maturation 
demonstrated to be an efficient alternative to induce oocyte final maturation, while preventing OHSS.

KEY WORDS: Ovarian hyperstimulation syndrome, ovulation induction, GnRH analogue

INTRODUCCIÓN

Probablemente, la complicación más temida al 
realizar un ciclo de fecundación in vitro (FIV) es el 
síndrome de hiperestimulación ovárica (SHEO), de-
bido a la hiperestimulación ovárica controlada. El 
SHEO corresponde a una respuesta ovárica exa-
gerada de origen iatrogénico que suele presentar-
se pocos días después de la inducción final de la 
ovulación (1,2). Los cuadros leves y moderados de  
SHEO se caracterizan por escaso compromiso del 
estado general, habitualmente sólo dolor abdominal 
difuso y molestias generales, siendo autolimitados. 
En cambio, los cuadros severos se caracterizan por 
la presencia de alteraciones hemodinámicas cau-
sadas por la presencia de un tercer espacio, lo que 
requiere hospitalización y manejo en cuidados in-
termedios, con un importante riesgo vital (1,3).

La frecuencia reportada de SHEO depende de 
la clasificación utilizada, sin embargo se estima en 
1% de los ciclos de FIV (2,3,4). Se han descrito 
múltiples estrategias para prevenir este cuadro ia-
trogénico.  Entre las más utilizadas  se encuentra 
la cancelación del ciclo, la suspensión temporal de 
la administración de gonadotrofinas exógenas, la 
administración intravenosa de albúmina al momen-
to de la culdocentesis, el uso de corticoides, y la 
inducción final de la maduración ovocitaria con la 
administración de un análogo de GnRH (2,3).

La administración de un análogo de GnRH indu-
ce una rápida liberación de LH y FSH, alcanzando 
niveles plasmáticos similares a los fisiológicos en el 
momento de la ovulación (5-8). Sin embargo, son 
muchos los centros que no lo usan por temor a que 
sea menos eficiente en el proceso de inducir la ma-
duración final de los ovocitos. 

El objetivo de este estudio es presentar la ex-
periencia de la Unidad de Medicina Reproductiva 
de Clínica Monteblanco con el uso de un análogo 
de GnRH, el acetato de leuprolide, para inducir la 
maduración final ovocitaria.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se registraron los ciclos en los que se indujo 
maduración final ovocitaria mediante la administra-
ción de Lupron® (acetato de leuprolide) durante el 
año 2012 en la Unidad de Medicina Reproductiva 
de Clínica Monteblanco. Es práctica habitual de 
nuestro grupo inducir la maduración final de ovo-

citos con agonista de GnRH en donantes de ovo-
citos, y en las pacientes que cuenten con más de 
19 folículos con diámetro promedio mayor a trece 
milímetros.

Hiperstimulación ovárica controlada. Se indujo 
hiperestimulación ovárica controlada mediante la 
administración diaria de FSH recombinante (Pure-
gon®) y gonadotrofina urinaria altamente purificada 
(Menopur®). Al quinto día de estimulación se agre-
gó diariamente un antagonista de GnRH (Orgalu-
tran®) para evitar la liberación prematura de LH. El 
desarrollo folicular fue monitorizado mediante eco-
grafias transvaginales seriadas, y cuando al menos 
dos folículos alcanzaron un diámetro promedio de 
17 mm, se indicó la administración subcutánea de 
1,25 mg de acetato de leuprolide (Leuprolide®). 
A las 35-37 horas de administrado el agonista de 
GnRH, se recuperaron los ovocitos de los folículos 
mediante aspiración bajo guía ecográfica.

Procedimiento de laboratorio de embriología. 
Los ovocitos fueron identificados mediante una 
lupa, y catalogados mediante la identificación del 
primer polocito, como maduros (en metafase II) o 
inmaduros (metafase I). Luego, después de dejar-
los estabilizar seis horas en medio de cultivo, fue-
ron inyectados con un espermatozoide mediante un 
micromanipulador. Veinte y cinco horas luego de la 
inyección se comprobó la presencia de dos pronú-
cleos, señal inequívoca de fecundación exitosa. En 
ningún caso se transfirieron embriones, los que fue-
ron vitrificados para transferir en un subsecuente 
ciclo cuando correspondiera. 

Análisis estadístico. Se presenta la información 
como promedios y desviación estándar, con inter-
valo de confianza del 95%. Para análisis multiva-
riable se utilizó el análisis de regresión de Poisson 
para calcular la razón de las tasas de incidencia de 
ovocitos fecundados, ocupando como variable in-
dependiente la edad de la paciente y como exposi-
ción el número de ovocitos en metafase II.

RESULTADOS

Entre enero y diciembre de 2012 se registraron 
110 pacientes en las que se indujo la maduración 
final de los ovocitos en un ciclo de hiperestimula-
ción ovárica controlada mediante la administración 
de 1,25 mg de acetato de leuprolide.

La media de la edad fue 29 años con (rango: 19 
a 40 años); el 56% de las pacientes tenían menos 
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de 30 años. El promedio de ovocitos recuperados 
fue de 21, el promedio de ovocitos en metafase 
II fue de 15,1 y el promedio de ovocitos fecunda-
dos fue de 9,6 folículos por ciclo (Tabla I). De este 
modo, la proporción de ovocitos maduros fue de 
72% (IC95% 70-74), y la de fecundación fue de 64% 
(IC95% 62-66). Al realizar una regresión de Poisson 
para determinar la razón de incidencia de fecunda-
ción exitosa, encontramos que cada año extra de 
edad de la mujer disminuía la razón de incidencia 
en 8% aunque sin alcanzar significancia estadística 
(p=0,569). Todas las pacientes menstruaron dentro 
de los diez días posteriores a la culdocentesis; la 
mayoría lo hizo a los siete días de recuperados los 
ovocitos. No se registró ningún casos de síndrome 
de hiperestimulación ovárica severa. 
 

Variable

Número de ovocitos recuperados; 
media (p25-p75)

Número de ovocitos metafase 2; 
media (p25-p75)

Fecundación % (IC95%)

Resultados

18 (14-40)

14 (10-32)

64 (62-66)

Tabla I
RESULTADOS DE CICLOS DE ASPIRACIÓN

EN PACIENTES A LAS QUE SE INDUJO
OVULACIÓN CON AGONISTA GnRH

En el presente estudio, presentamos nuestra 
experiencia usando un agonista de GnRH para 
inducir maduración final ovocitaria. Si bien el uso 
de agonistas de GnRH se ha descrito como una 
alternativa eficiente para prevenir la ocurrencia de 
síndrome de hiperestimulación ovárica (2,4), hasta 
donde llega nuestro conocimiento somos el único 
grupo que lo utiliza en forma rutinaria, por el temor 
de una mala respuesta de maduración ovocitaria al 
uso de este fármaco.

Encontramos que los resultados en términos de 
maduración ovocitaria y fecundación son óptimos, 
por lo que no se altera el pronóstico de la paciente 
al inducir la maduración final ovocitaria con un aná-
logo de GnRH. Nuestros hallazgos son similares a 
los publicados por Shapiro y cols (9), quienes des-
cribieron una proporción de ovocitos en metafase II 
y de fecundación de 69% y 72%, respectivamente. 

Ninguna paciente desarrolló un cuadro de sín-
drome de hiperestimulación ovárica controlada. 
Aunque es importante señalar que nuestro estudio 
no estaba diseñado para pesquisar diferencias en la 

frecuencia de síndrome de hiperestimulación ovári-
ca. Considerando que la frecuencia de este cuadro 
llega a 1%, deberíamos esperar cerca de diez años 
para poder lograr alcanzar un número adecuado de 
eventos para poder demostrar la efectividad de la 
intervención. Sin embargo, el hecho que la mayo-
ría de las pacientes presentan menstruación a los 
pocos días de administrado el agonista GnRH es 
sugerente de un efecto luteolítico de esta interven-
ción, con lo que disminuirían, en forma paralela, los 
niveles del factor de crecimiento endotelial, prin-
cipal responsable del cuadro clínico del síndrome 
hiperestimulación ovárica (1). 

Es importante señalar que en todos los casos 
se difirió la transferencia embrionaria, ya que está 
demostrado que en ciclos en los que se ha induci-
do la maduración final ovocitaria mediante la admi-
nistración de algún agonista de GnRH, la tasa de 
implantación embrionaria cae en forma significativa 
(4,5,9). Dado que la menstruación ocurrió en me-
nos de dos semanas, la transferencia embrionaria 
sólo se ve postergada en alrededor de 10 días, lo 
que ayuda a manejar la ansiedad de las pacientes 
que no quieren posponer su tratamiento.

CONCLUSIÓN

Esperamos que nuestra experiencia aliente 
a otros centros a comenzar el uso de análogo de 
GnRH para inducir maduración final de ovocitos en 
pacientes sometidas a hiperestimulación ovárica 
controlada, en riesgo de desarrollar síndrome de 
hiperestimulación ovárica, aumentando así la se-
guridad de las pacientes sometidas a estos trata-
mientos.

REFERENCIAS

1.	 Shmorgun D, Claman P. Joint Society of Obstetri-
cians and Gynaecologists of Canada-Canadian Fer-
tility Andrology Society Clinical Practice Guidelines 
Committee; Reproductive Endocrinology and Infertility 
Committee of the SOGC; Executive and Council of 
the Society of Obstetricians; Gynaecologists of Ca-
nada; Board of the Canadian Fertility and Andrology 
Society, The diagnosis and management of ovarian 
hyperstimulation syndrome. J Obstet Gynaecol Can 
2011;33:1156-62.

2.	 Delvigne A, Rozenberg S. Epidemiology and preven-
tion of ovarian hyperstimulation syndrome (OHSS): a 
review. Human Reprod Update 2002;8:559-77.

3.	 Alper MM, Smith LP, Sills ES. Ovarian hyperstimula-
tion syndrome: current views on pathophysiology, risk 
factors, prevention, and management. J Exp Clin As-
sist Reprod 2009;6:3.

4.	 Kol S, Solt I. GnRH agonist for triggering final oocyte 
maturation in patients at risk of ovarian hyperstimu-
lation syndrome: still a controversy? J Assist Reprod 
Genet 2008;25:63-6.

5.	 Griesinger G, Diedrich K, Devroey P, Kolibianakis EM. 
GnRH agonist for triggering final oocyte maturation in 

PC-2
Typewritten Text
DISCUSIÓN

PC-2
Typewritten Text

PC-2
Typewritten Text



30

the GnRH antagonist ovarian hyperstimulation proto-
col: a systematic review and meta-analysis. Hum Re-
prod Update 2006;12:159-68.

6.	 Kol S, Humaidan P. GnRH agonist triggering: recent 
developments. Reprod Biomed Online 2013;26:226-
30.

7.	 Kol S, Dor J. Prevention of OHSS: GnRH agonist ver-
sus HCG to trigger ovulation. Reprod Biomed Online 
2009;19:59-60.

8.	 Engmann L, Siano L, Schmidt D, Nulsen J, Maier D, 
Benadiva C. GnRH agonist to induce oocyte matura-
tion during IVF in patients at high risk of OHSS. Re-
prod Biomed Online 2006;13:639-44.

9.	 Shapiro BS, Daneshmand ST, Garner FC, Aguirre M, 
Hudson C. Comparison of “triggers” using leuprolide 
acetate alone or in combination with low-dose human 
chorionic gonadotropin. Fertil Steril 2011;95:2715-7.

REV CHIL OBSTET GINECOL 2014; 79(1)



31

Trabajos Originales

Antecedente de agresión sexual y su asociación con
conductas de riesgo en adolescentes consultantes en
un centro de atención en salud sexual y reproductiva 

Electra González A.1a, Paulina Troncoso E.1, Temístocles Molina G.1b, Vania Martínez N.1

1Centro de Medicina Reproductiva y Desarrollo Integral del Adolescente (CEMERA), Facultad de Medicina, Universidad 
de Chile.

aAsistente Social, MSc in Population Research. bBioestadístico, Magíster en Bioestadística.

RESUMEN

Antecedentes: La mayoría de los programas de salud reproductiva en Chile operan bajo la premisa de que 
todas las mujeres y en especial las adolescentes están o han estado comprometidas en relaciones sexuales 
consensuales, y no consideran que muchas de ellas pueden ser sobrevivientes de agresión sexual y pue-
den presentar necesidades diferentes en salud sexual y reproductiva. Objetivo: Examinar cuáles conductas 
de riesgo y variables sociodemográficas y familiares están asociadas al antecedente de agresión sexual en 
adolescentes consultantes en un centro de atención en salud sexual y reproductiva. Método: Estudio analíti-
co de corte transversal. La información fue recolectada en la primera consulta a 3.064 adolescentes mujeres 
entre 12 y 19 años, atendidas en un centro de salud sexual y reproductiva en el período 2003-2010. Se usó 
regresión logística para identificar los factores asociados a la agresión sexual. Resultados: Un 22,7% repor-
tó antecedente de agresión sexual. Las conductas de riesgo asociadas al antecedente de agresión sexual 
fueron: inicio de la actividad sexual bajo coerción o bajo efectos del alcohol, mayor número de relaciones 
afectivas y parejas sexuales, menor edad al inicio de la actividad sexual, menor promedio de notas, mayor 
consumo de cigarrillo, de alcohol y drogas, y menor edad al inicio del consumo de drogas. Conclusión: El 
antecedente de agresión sexual deja a las mujeres expuestas a riesgos en la salud sexual y reproductiva, 
por lo que los equipos de salud debieran ser capaces de detectar estas problemáticas para poder intervenir 
en forma adecuada y eficaz. 

PALABRAS CLAVE: Agresión sexual, adolescencia, variables sociales,  conductas de riesgo, pro-
gramas de salud reproductiva

SUMMARY

Background: Most of reproductive health programs in Chile operate under the premise that women and 
adolescent girls in particular, are or have been engaged in consensual sex and do not consider that many 
of them may be survivors of sexual abuse, and may have different needs in sexual and reproductive health. 
Objective: Determine which risk behaviors and familial variables are associated with sexual aggression his-
tory in adolescents consulting at sexual and reproductive health center. Method: Cross-sectional analytical 
study. The information was gathered from a structured interview applied in the first consultation to 3,064 
adolescent girls between 12 and 19 years, who attended a sexual and reproductive health centre for the 
period 2003-2010. Logistic regression was used to identify factors associated with sexual assault. Results: 
A 22.7% reported sexual assault history. Risk behaviors associated with sexual aggression were: onset of 
sexual activity forced or under influence of alcohol, as many relationships and sexual partners, younger age 
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at onset of sexual activity, lower grade point average, cigarette smoking, alcohol and drug use and younger 
age at onset of drug use. Conclusion: A history of sexual aggression leaves women at risk for sexual and 
reproductive health, so health teams should be able to detect these problems in order to intervene appro-
priately and effectively.

KEY WORDS: Sexual assault, teenagers, social variables, risk behaviors,
reproductive health programs

INTRODUCCIÓN 
	

En Chile, hasta ahora, la mayoría de los pro-
gramas de salud sexual y reproductiva operan bajo 
la premisa de que todas las mujeres y en especial 
las mujeres adolescentes están o han estado com-
prometidas en relaciones sexuales consensuales, 
sin consideran que muchas de ellas pueden ser 
víctimas de abuso sexual y presentar necesida-
des diferentes en salud sexual y reproductiva. La 
agresión sexual es un evento traumático que afec-
ta, de manera transversal, a las víctimas de todos 
los niveles socioeconómicos y donde el perpetrador 
generalmente es un hombre y las víctimas son mu-
jeres en la etapa más vulnerable como es la niñez y 
la adolescencia (1-4).

En Latinoamérica se reporta que en un 12% el 
inicio sexual es en menores de 14 años, y entre 
un 15 a un 30% el inicio sexual es bajo coerción 
(5). En Chile, durante el año 2010 se reportaron 
6.956 denuncias por agresiones sexuales, de és-
tas 5.444 afectaron a mujeres y 1.512 a hombres, 
concentrándose en la Región Metropolitana el ma-
yor número de denuncias, con 1.139 por violación 
y 2.311 por abuso sexual; las edades más vulnera-
bles fueron entre 5 y 14 años (6). Un estudio  previo 
mostró que el 22,7% de adolescentes consultantes 
en Cemera reportaron agresiones sexual y el pro-
medio de edad en que ocurrió este evento fue 10,1 
años (7).

En el marco de la Conferencia del Cairo de 
1994, Chile se comprometió, como país firmante, a 
proteger, garantizar y promover el  ejercicio de de-
rechos en material de salud sexual y reproductiva, 
y a impulsar políticas públicas destinadas a eliminar 
todas las formas de violencia contra las mujeres, 
adolescentes y niñas. La salud sexual incorpora el 
normal desarrollo y la satisfacción de necesidades 
humanas básicas, como contacto, intimidad, expre-
sión de emociones y placer; esta dimensión del de-
sarrollo se quiebra con la agresión sexual, al distor-
sionarse la percepción de la propia sexualidad (8).

Si bien se describe que la mayoría de los trau-
mas son en la esfera psicológica (9-12), es impor-
tante considerar que las mujeres que han sufrido 
agresión sexual tienen además necesidades en 
salud, y en especial en salud sexual y reproductiva 
diferentes a aquellas que no han sido víctimas de 

agresión sexual, y los servicios de salud deberían 
estar acordes  con estas necesidades.

Los efectos de la agresión sexual infantil en 
la salud sexual y reproductiva de las mujeres que 
la han sufrido, son múltiples y afectarán su vida 
sexual, social y familiar, a corto y a largo plazo. Las 
víctimas de agresión sexual, en particular, las que 
han sufrido incesto, presentan serias disfunciones 
en el área de su sexualidad como: mayores niveles 
de ansiedad en la vida sexual, culpa por su vida 
sexual y una gran insatisfacción en sus relaciones 
sexuales cuando se comparan con mujeres sin an-
tecedente de abuso sexual infantil (10,13). Inhabi-
lidad para relajarse y disfrutar la actividad sexual, 
abstinencia sexual y otras disfunciones sexuales 
están presentes en estas mujeres. Ellas experi-
mentan menos orgasmos, y obtienen una baja 
satisfacción de sus parejas sexuales, sintiéndose 
menos satisfechas de la calidad de las relaciones 
que establecen con los varones (14,15).

Por otro lado, se describe que reportan más 
comportamientos sexuales riesgosos en esta es-
fera como inicio sexual más temprano, actividad 
sexual no protegida, más parejas sexuales (16-19), 
involucramiento en comercio sexual y/o prostitu-
ción (20-23), aumento del riesgo de infecciones de 
transmisión sexual (ITS), entre ellas el VIH-SIDA 
(10,24-26), y el embarazo producto de violación 
son otras de las graves consecuencias reportadas 
de las agresiones sexuales (27-30).

La literatura muestra también una fuerte asocia-
ción entre agresión sexual y otros comportamientos 
de riesgo en la adolescencia como abuso de alco-
hol y drogas comparadas con aquellas que no su-
frieron esta experiencia (31,32). Sin embargo, tam-
bién se ha encontrado que hay factores familiares 
asociados a la agresión sexual tales como desven-
tajas sociales, malas relaciones entre padres e hi-
jos, inestabilidad familiar, no crianza por ambos pa-
dres, entre otros (33). Finalmente otro impacto que 
es importante considerar es la alta vulnerabilidad 
de estas mujeres para ser víctimas nuevamente de 
agresión sexual (34). No hay estudios realizados 
en Chile que muestren la asociación entre antece-
dente de agresión sexual y posteriores conductas 
de riesgo en adolescentes consultantes en salud 
sexual y reproductiva. 

El objetivo de este estudio fue determinar los 
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comportamientos de riesgo y los factores socio-
demográficos y familiares que están asociados al 
antecedente de agresión sexual, en adolescentes 
consultantes en un centro de atención de salud 
sexual y reproductiva.
	  
PACIENTES Y MÉTODO

Diseño de estudio transversal analítico, que 
analizó tanto comportamientos de riesgo como va-
riables sociodemográficas y familiares previamen-
te identificados en la literatura internacional, como 
asociados al antecedente de agresión sexual en 
una población de adolescentes mujeres. La pobla-
ción del estudio fueron adolescentes mujeres que 
consultaron en un centro de salud sexual y repro-
ductiva (CEMERA) entre enero de 2003 y diciem-
bre de 2010. CEMERA es el primer y más impor-
tante centro de salud sexual y reproductiva situado 
en la Región Metropolitana, que provee atención 
integral y confidencial para adolescentes de nivel 
socioeconómico medio y bajo por parte de un equi-
po multiprofesional altamente especializados en la 
atención de adolescentes. 

Los datos se obtuvieron desde la ficha clíni-
ca que aplicó la investigadora principal al ingreso 
de cada adolescente. A todas las adolescentes se 
les solicitó permiso explícito para utilizar los datos, 
asegurando el resguardo de la confidencialidad y 
anonimato de los datos. Lo anterior fue formalizado 
mediante firma del consentimiento informado espe-
cialmente diseñado para estos efectos. No se con-
dicionó la atención a la participación en el estudio. 
Los datos fueron traspasados a una base de datos 
omitiendo nombres, número de ficha, domicilio, rol 
único nacional (RUN), o cualquier antecedente que 
pudieran identificar a las adolescentes del estudio. 
El acceso a la base de datos solo fue permitido a los 
investigadores que participaron en la investigación. 

A todas las adolescentes que reportaron antece-
dente de abuso sexual, se les ofreció atención en 
salud mental en CEMERA sin costo, como también 
apoyo y orientación en el proceso de denuncia cuan-
do esta no había sido realizada. El estudio fue apro-
bado por el Comité de Ética en Seres Humanos de 
la Facultad de Medicina de la Universidad de Chile. 

Se definió agresión sexual de acuerdo a la defini-
ción del Código Penal de Chile (35). Se compararon 
dos grupos: adolescentes que reportaron haber te-
nido cualquier agresión sexual (casos) con aquellas 
que no habían tenido agresión sexual (controles). 

Los comportamientos de riesgo analizados fue-
ron: edad de inicio de la actividad sexual voluntaria, 
actividad sexual no protegida (no uso de anticon-
ceptivo), número de relaciones afectivas, número 
de parejas sexuales, tipo de relación con la pare-
ja que inician actividad sexual, razones del inicio 
sexual, tiempo entre inicio de la relación de pareja e 
inicio sexual, consumo de tabaco, edad de inicio de 

consumo de tabaco, consumo de alcohol, edad de 
inicio de consumo de alcohol, consumo de drogas, 
edad de inicio de consumo de drogas, rendimiento 
escolar (promedio de notas del último año cursa-
do), repitencia escolar (sí/no).

Las variables sociodemográficas y familiares 
analizadas fueron: edad a la entrevista, actividad, 
escolaridad, participación social, afiliación religio-
sa, filiación (vínculo legal entre padres-hijos, matri-
monial y no matrimonial), tamaño familia (número 
de hijos), orden de nacimiento, responsable de la 
supervisión, tipo de permiso, tipo de sanción al 
quebrantamiento de las normas familiares (grave, 
moderada y sin sanción), con quién conversa te-
mas de sexualidad, escolaridad paterna y materna 
(años de escolaridad cursados), APGAR familiar, 
calidad de la relación con los padres (definida por 
auto reporte como buena, regular, mala), comuni-
cación familiar (definida por auto reporte como bue-
na, regular, mala)

 Los resultados para las variables medidas en 
escala numérica, fueron expresados como valores 
promedios  y porcentajes para las medidas en es-
cala nominal. Se realizaron análisis uni y bivariado 
aplicándose las pruebas estadísticas Test Chi2 y 
Test de Mann-Whitney. Un primer análisis bivariado 
consistió en analizar los comportamientos de riesgo 
asociados a la agresión sexual (edad del inicio de 
la actividad sexual, número de parejas sexuales, 
actividad sexual no protegida, consumo de alcohol, 
tabaco y drogas). Luego se analizó las variables 
familiares asociadas a la agresión sexual en am-
bos grupos. Posteriormente se aplicó el método de 
selección de variables Backward a dos modelos de 
regresión logística múltiple, uno para identificar los 
comportamientos de riesgo asociados a la agresión 
sexual y otro para identificar aquellas variables fa-
miliares asociadas a la agresión sexual. Para este 
análisis se incluyeron en los dos modelos varia-
bles que en el análisis bivariado tuvieron un valor 
p≤0,20 (36). Para evaluar la bondad del ajuste de 
los modelos se utilizó la prueba de Hosmer y Le-
meshow  (36).

RESULTADOS

El estudio comprende a 3.064 adolescentes 
mujeres entre 12 y 19 años. Un 22,7% reportó an-
tecedente de agresión sexual. La edad promedio 
a la entrevista fue de 15,8 años, edad promedio a 
la agresión sexual fue 10,1 años, el 98,6% son es-
tudiantes con un promedio de 10,3 años de esco-
laridad. 

El análisis bivariado mostró que los compor-
tamientos de riesgo asociados al antecedente de 
agresión sexual fueron: mayor número de pare-
jas afectivas, mayor número de parejas sexua-
les, inicio sexual fue con pareja ocasional, o bajo 
coerción o bajo efectos del alcohol, consumo de 
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tabaco, consumo de alcohol, consumo de drogas 
(Tabla I). Se asoció a la agresión sexual: la menor 
edad de inicio sexual, el menor tiempo de relación 
de pareja al inicio de la actividad sexual, la menor 
edad al inicio del consumo de drogas (Tabla II). 
Actividad sexual no protegida no fue asociada al 
antecedente de agresión sexual.

Las variables sociodemográficas y familiares 
categóricas asociadas al antecedente de agresión 
sexual fueron: no estudia, repitencia escolar, sin 
religión, filiación no matrimonial, mayor número de 

Tabla I
CONDUCTAS DE RIESGO PARA ADOLESCENTES CON Y SIN ANTECEDENTE

DE AGRESIÓN SEXUAL

Variables y categorías

Nº de relaciones románticas:

0

1

2

3

4 y +

Nº de parejas sexuales:

0

1

2

3 y +

Tipo de pareja al inicio de actividad sexual:

Pololo1

Andante2

Ocasional

Razón inicio actividad sexual:

Amor/otras

Coerción/alcohol

Consumo de tabaco:

Si

No

Consumo de alcohol:

Si

No

Consumo de droga:

Si

No

Con agresión 
(%)

3,3

19,3

28,5

24,7

24,2

17,5

55,0

16,2

11,3

85,8

7,9

6,3

95,4

4,6

70,4

29,6

71,7

28,3

41,1

58,9

Sin agresión 
(%)

7,6

21,6

30,1

21,3

19,4

23,3

57,0

14,7

5,0

91,1

5,2

3,7

97,8

2,2

62,4

37,6

63,8

36,2

32,4

67,6

Valor p

0,000

0,000

0,001

0,004

0,004

0,003

0,001

1Pololo: chilenismo que significa una relación de pareja sin un compromiso mayor. 2Andante: chilenismo que significa 
una relación de pareja sin compromiso

hermanos, supervisión por otros, permisos sin res-
tricción durante la semana, permisos restringidos 
los fines de semana, sanción grave al quebranta-
miento de las normas familiares, no conversa con 
nadie los temas de sexualidad, mala comunicación 
familiar, mala relación con los padres, que el padre 
sea trabajador no calificado y menor escolaridad, 
menor promedio de notas de la adolescente, y me-
nor escolaridad de la madre dentro de las variables 
continuas (Tabla III).
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Tabla II
VARIABLES PERSONALES Y FAMILIARES Y COMPORTAMIENTOS DE RIESGO

PARA ADOLESCENTES CON Y SIN ANTECEDENTE DE AGRESIÓN SEXUAL (MEDIANAS)

Variables

Edad al momento de la entrevista (años)

Escolaridad (años cursados)

Promedio de notas (rango: 1-7)

Escolaridad padre (años cursados)

Escolaridad madre (años cursados)

Edad inicio actividad sexual (años)

Tiempo de relación afectiva al inicio de 
actividad sexual (meses)

Edad inicio consumo tabaco (años)

Edad inicio consumo alcohol (años)

Edad inicio consumo droga (años)

Me

16

10

5,4

11

11

15

5

14

14

14

RI

2

2

0,8

4

4

2

7

3

2

1,5

Con agresión Sin agresión

Me

16

11

5,5

12

12

15

6

14

15

15

RI

2
1
0,7
3
3
2
8

2
1
1

Valor p

0,09

0,001

0,001

0,10

0,000

0,000

0,033

0,094

0,06

0,013

Me: mediana. RI: Percentil 75 - Percentil 25.

Tabla III
VARIABLES SOCIODEMOGRÁFICAS Y  FAMILIARES PARA ADOLESCENTES

CON Y SIN ANTECEDENTE DE AGRESIÓN SEXUAL

Variables

Actividad

Repitencia escolar

Religión

Filiación de la  hija

N° de hermanos

Orden dentro de los hermanos

Supervisión

Categorías 

Estudia
No estudia

No
Si

Católica
Otra religión
Sin religión

Matrimonial
No matrimonial

0
1
2
3
4 y +

1
2
3
4 y +

Ambos padres
Padre
Madre
Otros

Con agresión 
(%)

97,4
  2,6

71,6
28,4

54,9
23,8
21,3

66,2
33,8

  1,0
  7,5
25,8
34,9
30,8

44,9
25,0
16,8
13,3

30,5
  8,6
46,4
14,5

Sin agresión 
(%)

98,9
  1,1

76,0
24,0

62,4
19,1
18,5

73,2
26,8

  1,8
  7,6
31,8
31,6
27,2

44,0
28,8
16,0
11,2

35,7
10,0
46,9
  7,4

Valor p

0,003

0,019

0,002

0,000

0,014

0,177

0,000
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Tipo de permisos semana

Tipo de permisos fin semana

Sanción al quebrantamiento de 
las normas familiares

Con quien conversa de sexualidad

Comunicación  familiar

Actividad padre

Relaciones familiares

Muy restringido
Restringido
Sin restricción

Muy restringido
Restringido
Sin restricción

Grave
Moderado
Sin sanción

Madre/padre
Familiares/amigos/ 
pololo/otros
Nadie

Buena
Regular
Mala

Profesional
Empresario
Trabajador calificado
Trabajador no calificado

Buena
Regular
Mala

68,4
27,6
  4,0

17,0
29,3
53,7

  7,1
68,2
24,7

28,2
65,7

  6,1

42,1
32,2
25,7

  4,1
  1,3
65,4
29,2

38,9
44,4
16,7

71,7
26,6
  1,7

13,3
36,9
49,8

  3,0
71,7
25,3

33,4
63,3

  3,3

55,4
29,0
15,6

  5,8
  2,0
70,0
22,2

52,3
40,1
  7,6

0,001

0,000

0,000

0,001

0,000

0,003

0,000

Variables Categorías Con agresión 
(%)

Sin agresión 
(%)

Valor p

CONTINUACION TABLA III

En el modelo de regresión logística múltiple para 
los comportamientos de riesgo, resultaron significa-
tivas para las siguientes variables: por un año de 
aumento en el tiempo de relación de pareja al inicio 
de actividad sexual, la posibilidad de tener el ante-
cedente disminuye un 2%; por un año de aumento 
en la edad inicio actividad sexual, la posibilidad de 
tener el antecedente disminuye un 15%; cuando la 
razón de inicio de actividad sexual es forzada o por 
alcohol, la posibilidad de la adolescente de tener 
el antecedente de agresión sexual aumenta 1,01 
veces, controladas por las restantes variables. La 
calidad del ajuste resultó con un p=20 (prueba de 
Hosmer y Lemeshow36) (Tabla IV).

En el modelo de regresión logística para las va-
riables sociodemográficas y familiares (Tabla V), 
resultaron significativas las siguientes variables que 
aumentan la posibilidad de la adolescente de tener 
el antecedente de agresión sexual: relación familiar 
mala o regular, permiso en la semana sin restric-
ción, permiso en fin de semana sin restricción, tra-
bajo no calificado del padre, no conversa con nadie 
sobre sexualidad y supervisión en sexualidad por 
otras personas; mientras que a mayor escolaridad 
de la adolescente y de su madre reducen la proba-

bilidad de tener el antecedente de agresión sexual. 
La calidad del ajuste según la Prueba de Hosmer y 
Lemeshow resultó con un p=0,78 (36). 

DISCUSIÓN 
	
El objetivo de este estudio fue investigar los 

comportamientos de riesgo y los factores sociode-
mográficos y familiares asociados al antecedente de 
una agresión sexual en una población adolescente 
femenina que consulta por  salud sexual y reproduc-
tiva, como también los factores sociodemográficos y 
familiares asociados a la agresión sexual.

Concordante con lo reportado en otros estudios 
(16-19), las adolescentes de este estudio que refi-
rieron antecedente de agresión sexual presentaron 
comportamientos sexuales de riesgo tales como ini-
cio sexual más temprano, mayor número de pare-
jas sexuales, inicio sexual en un contexto de pareja 
ocasional, bajo coerción o bajo efectos del alcohol, 
como también menor tiempo entre el inicio de la 
relación de pareja y el inicio sexual. Sin embargo, 
contrario a lo reportado por otros estudios (16,18), 
este estudio no logró mostrar asociación entre acti-
vidad sexual no protegida y agresión sexual.
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Tabla IV
AJUSTE DE MODELO DE REGRESIÓN LOGÍSTICA PARA LAS VARIABLES COMPORTAMIENTOS 

DE RIESGO Y ANTECEDENTE DE AGRESIÓN SEXUAL

Variables

Tiempo de relación de pareja al inicio de actividad sexual (meses)  

Edad inicio actividad sexual (años)

Razón inicio actividad sexual (bajo coerción / bajo efectos del alcohol)

Valor p

0,013

0,000

0,013

OR

0,98

0,85

2,01

IC 95%

(0,97 - 0,99)

(0,79 - 0,92)

(1,15 - 3,50)

Tabla V
AJUSTE DE MODELO REGRESIÓN LOGÍSTICA PARA VARIABLES SOCIODEMOGRÁFICAS

Y FAMILIARES Y ANTECEDENTE DE AGRESIÓN SEXUAL

Variables

Relaciones familiares (mala) 

Relaciones familiares (regular)

Tipo de permiso semana (sin restricción)

Tipo de permisos fin semana (sin restricción)

Actividad padre (trabajo no calificado)

Escolaridad 

Escolaridad madre 

Con quien conversa de sexualidad (nadie)

Supervisión (otros)

Valor p

0,000

0,001

0,036

0,019

0,035

0,028

0,011

0,012

0,031

OR

2,20

1,48

2,01

1,30

1,29

0,92

0,96

1,92

1,51

IC 95%

(1,52 - 3,17)

(1,19 - 1,85)

(1,04 - 3,86)

(1,04 - 1,61)

(1,02 - 1,65)

(0,85 - 0,99)

(0,93 - 0,99)

(1,15 - 3,18)

(1,04 - 2,21)

Concordante también con la literatura (31,32), 
este estudio mostró asociación entre la agresión 
sexual y consumo de alcohol, consumo de drogas e 
inicio precoz del consumo de drogas. Pero además 
mostró asociación entre agresión sexual y consu-
mo de tabaco, lo que no ha sido reportado en otros 
estudios (31,32) . 

Debido a que el promedio de edad a la agresión 
fue 10,3 años, y el promedio de edad de inicio del 
consumo de tabaco, alcohol y drogas, y actividad 
sexual fue posterior (14 y 15 años), estos compor-
tamientos pueden estar asociados directamente al 
abuso sexual.

Concordante con la literatura (33), este estudio 
también mostró asociación entre factores familia-
res adversos como malas relaciones entre padres 
e hija, deficiente comunicación entre padres e hija, 
especialmente en los temas de sexualidad, inesta-
bilidad familiar, no crianza por ambos padres, de-
ficiente supervisión parental, y el antecedente de 
agresión sexual. No está claro si estos anteceden-
tes familiares adversos estaban presentes antes 

que el evento de la agresión sexual ocurriera.
Este estudio muestra un alto porcentaje (22,7%) 

de antecedente de agresión sexual en adolescen-
tes de nivel socioeconómico medio-bajo de secto-
res urbanos, que consultaron en un centro especia-
lizado en la atención de salud sexual y reproductiva 
para adolescentes. Este antecedente se asocia a 
conductas que aumentan el riesgo de enfermeda-
des, afecta los vínculos de pareja y aumenta el con-
sumo de substancias. 

Es esencial que los profesionales de salud 
aprendan a identificar conductas de riesgo que lle-
van a la sospecha de agresión sexual, a la vez que 
estén capacitados para intervenir apropiadamente 
a las pacientes que develen el antecedente. Estas 
conductas se pueden extender más allá de la etapa 
de la adolescencia. Los esfuerzos de las políticas 
públicas debieran principalmente estar orientados 
a fortalecer programas de prevención primaria del 
abuso sexual, lo que contribuiría a disminuir las 
traumáticas y costosas consecuencias para las víc-
timas.
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Este estudio tiene limitaciones ya que sus re-
sultados pueden no ser aplicables a la población 
adolescente femenina de otros estratos socioeco-
nómicos o de sectores rurales.

CONCLUSIÓN

El antecedente de agresión sexual en adoles-
centes mujeres se asocia a conductas tales como 
inicio sexual temprano, actividad sexual no protegi-
da, mayor número de parejas sexuales, embarazos 
producto de violación, e ITS. Los profesionales de 
salud, en especial, salud sexual y reproductiva, de-
bieran estar capacitados para detectar este antece-
dente y así intervenir en forma adecuada y eficaz.
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RESUMEN

Aproximadamente 15% de todos los embarazos clínicos terminan en aborto espontáneo. La causa más 
frecuente de aborto espontáneo es una anomalía cromosómica fetal, tal como una trisomía autosómica, 
monosomía X y poliploidía. Desde mayo de 1991 hasta febrero de 2013 hemos realizado 2.416 estudios 
citogenéticos en restos de aborto en la Sección Citogenética del Laboratorio Clínico de Clínica Alemana de 
Santiago, Chile. Deseamos compartir la información sobre la distribución de los hallazgos en estos estu-
dios, así como difundir la estrategia que hemos implementado desde febrero de 2010 con estudio de varias 
sondas de hibridación in situ con fluorescencia (FISH) en aquellos casos en que el cultivo no ha progresado, 
lo que permite entregar alguna información importante respecto a la presencia o ausencia de ciertas altera-
ciones cromosómicas en todos los estudios. 

PALABRAS CLAVE: Aborto espontáneo, citogenética, aneuploidía, FISH

SUMMARY

Approximately 15% of all clinical pregnancies end in spontaneous abortion. The most common cause of 
spontaneous abortion is a fetal chromosomal abnormality, such as an autosomal trisomy, monosomy X and 
polyploidy. From May 1991 until February 2013 we performed 2,416 cytogenetic studies in abortion tissues 
in the Cytogenetics Unit of the Clinical Laboratory Clínica Alemana de Santiago. We want to share infor-
mation about the distribution of the findings in these studies, and want to disseminate the strategy we have 
implemented since February 2010 with multiple probes study of fluorescence in situ hybridization (FISH) in 
cases where the tissue culture had not progressed, allowing to provide some important information regar-
ding the presence or absence of certain chromosomal abnormalities in all studies. 

KEY WORDS: Spontaneous abortion, cytogenetics, aneuploidy, FISH

INTRODUCCIÓN

El aborto espontáneo es la complicación más 
frecuente del embarazo. Entre 10 a 15% de todos 
los embarazos clínicamente reconocidos resulta en 
un aborto espontáneo (1). Alrededor de un 5% de 
todas las parejas enfrentará pérdida reproductiva 

recurrente, es decir, dos o más abortos espontá-
neos (2,3). La mitad de los abortos del primer tri-
mestre son causados por anomalías cromosómicas 
fetales diagnosticadas por técnicas convenciona-
les; el 20% de los abortos del 2° trimestre tiene una 
alteración citogenética.

Los estudios citogenéticos han mostrado que 
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la mayoría de estas alteraciones son anomalías 
cromosómicas numéricas (86%) y una minoría por 
alteraciones cromosómicas estructurales (6%) y 
mosaicismo cromosómico (8%) (4-7). Algunas ano-
malías cromosómicas frecuentes a la concepción, 
como la trisomía 16, nunca sobreviven a término.

Se cree que la mayoría de las anomalías cro-
mosómicas detectadas en pérdidas espontáneas 
ocurre de novo y resulta de errores aleatorios pro-
ducidos durante la gametogénesis y el desarrollo 
embrionario. El riesgo de una trisomía fetal aumen-
ta a mayor edad materna. Debido a que la edad 
promedio de las mujeres en su primer embarazo ha 
aumentado en forma importante en las últimas dé-
cadas, es probable que aumente la frecuencia de la 
trisomía fetal.

En mujeres con aborto recurrente, las anoma-
lías cromosómicas también son frecuentes, pero la 
proporción del problema es menos clara. La ma-
yoría de los abortos ocurre en padres cromosómi-
camente normales. Las anomalías cromosómicas 
balanceadas están presentes en alrededor de 2 a 
5% de los pacientes con aborto recurrente.

En revisiones de la literatura se ha encontrado 
una prevalencia ente 45 y 49% de anomalías cro-
mosómicas en el material abortado, con una falla 
de 21% en el cultivo. El espectro de alteraciones 
revela un 86 a 91% de anomalías numéricas, un 
6% de anomalías estructurales y un 6 a 8% de otras 
alteraciones como mosaicismo, o dobles o triples 
trisomías (8-10).

La técnica de cariotipo es el gold standard para 
diagnosticar las anomalías cromosómicas en el 
genoma y tiene una alta especificidad. Sus des-
ventajas son su resolución limitada, que dificulta o 
imposibilita que se detecte un síndrome de micro-
deleción o microduplicación, o un reordenamiento 
citogenético muy sutil. Es un examen con un proce-
dimiento laborioso, que requiere de varios días de 
trabajo, y de alto costo. Existe la posibilidad de falla 
en el cultivo en alrededor de 20% de las muestras y 
de contaminación con células maternas.

La técnica de hibridación in situ con fluorescen-
cia (FISH) puede ser realizada directamente en las 
células interfásicas, eliminando los requerimientos 
de cultivo celular, y sus problemas asociados. Sus 
limitaciones son que indica presencia o ausencia o 
número de copias exclusivamente de los segmen-
tos elegidos para esta determinación, de manera 
que puede haber alteraciones cromosómicas nu-
méricas o estructurales que no sean diagnostica-
das.

El objetivo de esta comunicación es compartir 
la información sobre la distribución de los hallazgos 
en estos estudios, así como difundir la estrategia 
que hemos implementado desde febrero de 2010 
con estudio de varias sondas de hibridación in situ 
con fluorescencia (FISH) en aquellos casos en que 

el cultivo no ha progresado, lo que permite entregar 
alguna información importante respecto a la pre-
sencia o ausencia de ciertas alteraciones cromosó-
micas en todos los estudios.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio de revisión desde el 6 de marzo de 1989 
al 5 de enero de 2013. Se han procesado un total 
de 15.586 muestras para exámenes citogenéticos 
en la Sección Citogenética del Laboratorio Clínico 
de Clínica Alemana de Santiago de Chile. Desde el 
18 de mayo de 1991 se empezó a procesar mues-
tras de restos de aborto, a la fecha, en un total de 
2.416 muestras, se han obtenido cromosomas para 
análisis del cariotipo en 2.110 (87,3%) y en 306 
(12,7%) no se obtuvo crecimiento celular ni proli-
feración mitótica. Desde febrero de 2010 se realiza 
FISH para los cromosomas sexuales X e Y, y para 
los autosomas 13, 16, 18, 21 y 22 a todos los restos 
de aborto en los que no se obtienen cromosomas 
para análisis. En 66 muestras analizadas no se 
obtuvo resultado en 2, y se encontró alteraciones 
numéricas por FISH en 22 muestras (34% de 64).

RESULTADOS

En 2.416 estudios citogenéticos, se obtuvo re-
sultados en 2.110; normales en 1.154 (54,7%) y al-
terados en  956 (45,3%) estudios. De los exámenes 
citogenéticos normales, el 98,4% (1.135 casos) fue 
46,XX o 46,XY, en 1,6% (19 casos) se encontró lí-
neas 46,XY y 46,XX.

Los resultados de FISH en 64 casos de falla del 
cultivo revelaron resultados normales en 42 casos 
(65,6%) y alterados en 22 casos (34,4%). Las al-
teraciones correspondían a 6 casos de triploidía 
(27,2%), 5 casos de monosomía X (22,7%), 5 ca-
sos de trisomía 13 (22,7%), 2 casos de trisomía 21 
(9,1%), 2 casos de trisomía 22 (9,1%), 1 caso de 
trisomía 16 (4,6%) y 1 caso de trisomía 18 (4,6%).

En la Tabla I se observa los resultados de los 
estudios cromosómicos, 43,5% alterados y predo-
minantemente aberraciones numéricas. En la Ta-
bla II se observa la distribución de las alteraciones 
estructurales y su distribución según el tipo. La 
Tabla III muestra las alteraciones robertsonianas 
observadas en abortos espontáneos, algunas con 
trisomías 13, 14 o 21 y un 30% aparentemente ba-
lanceadas. La Tabla IV revela el resultado de las 
alteraciones recíprocas, destaca que un 75% de 
ellas sea aparentemente balanceadas. En la Tabla 
V se observa la variedad de alteraciones estructu-
rales desbalanceadas, que bien pudieran sumarse 
a las anteriores. En la Tabla VI se aprecian estudios 
con dos o más alteraciones estructurales. Es impor-
tante mencionar la indicación perentoria de estudio 
citogenético a la pareja ante estos hallazgos. En la 
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Tabla I
RESULTADO DE EXÁMENES CITOGENÉTICOS 

EN ABORTOS ESPONTÁNEOS

Cariotipo

Normal

Total alterados

Alteraciones numéricas

Alteraciones estructurales    

Total

n

1.154

   956

   907

     49

2.110

%

  54,7

  45,3

  94,9

    5,1

100,0

Tabla II
RESULTADO DE ALTERACIONES
ESTRUCTURALES EN ABORTOS

ESPONTÁNEOS

Cariotipo

Total alterados

Alteraciones numéricas

Alteraciones estructurales    

Alteraciones robertsonianas

Alteraciones recíprocas 

Otras alteraciones estructurales

Total

Casos

956

907

  49

  15

    8

  26

  49

%

  45,3

  94,8

    5,1

  30,6

  16,3

  53,1

100,0

Alteración cromosómica

46,XXoXY,+13,der(13;14)(q10;q10)

46,XX,+14,der(14;14)(q10;q10)

46,XXoXY,+14,der(13;14)(q10;q10)

45,XX,der(13;14)(q10;q10) 

45,XX,der(14;21)(q10;q10) 

45,XX,der(15;21)(q10q10) 

44,XX,der(15;22)(q10;q10) 

46,XXoXY,+21,der (21;21)(q10;q10)

Tipo de alteración

trisomía 13

trisomía 14

trisomía 14

balanceada

balanceada

balanceada

balanceada

trisomía 21

Casos

3

1

3

1

1

1

2

3

Tabla III
RESULTADO DE 15 ALTERACIONES ROBERTSONIANAS EN ABORTOS ESPONTÁNEOS

Tabla IV
RESULTADO DE 8 ALTERACIONES

RECÍPROCAS EN ABORTOS ESPONTÁNEOS

Alteración cromosómica

46,XY,t(2;18)(q14;p11.2)

45,XX,der(4)t(4;13)(p15;q12),-13

46,XX,der(4)t(1;4)(q12;q35) 

46,XX,t(5;22)(q15;p11)

46,XX,t(5;22)(q15;p12)

46,XX,t(6;16)(p23;q23)

46,XX,t(7;10)(p15;q22)

46,XX,t(7;9)(q21.2;q34)

Tipo de alteración

balanceada

desbalanceada

desbalanceada

balanceada

balanceada

balanceada

balanceada

balanceada
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Tabla VII se observa la distribución de las altera-
ciones numéricas, es probable que las más repre-
sentadas sean en general algo más viables. En la 
Tabla VIII se aprecian los cariotipos de monosomía 
X y sus variantes. En la Tabla IX se ven los resul-
tados poliploides en las pérdidas estudiadas. En la 
Tabla X se observa la coexistencia de dos o más 
alteraciones numéricas. En la Tabla XI se observan 
las alteraciones combinadas numéricas y estructu-
rales.

DISCUSIÓN

Es de indiscutible valor determinar la contribu-
ción genética a la pérdida reproductiva en el análi-
sis de muestras de tejido de abortos espontáneos. 
La prevalencia de alteraciones cromosómicas en 
abortos espontáneos es alrededor de 50%.
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Tabla V
RESULTADO DE OTRAS 22 ALTERACIONES DESBALANCEADAS ESTRUCTURALES

EN ABORTOS ESPONTÁNEOS

Alteración cromosómica

46,XX,del(1)(q11) 

46,XX,add(5)(p15.3)

46,XX,del(6)(q23) 

46,XY,der(7)(q31)

46,XY,der(8)add(p23)

46,XX,inv(8) 

46,XX,idic(9)(p26)

46,XX,del(11)(q23)

46,XY,add(15)(q24) 

47,XX,+der(22)del(22)(q13.1)

46,XX,der(22)add(q12)

Casos

1

1

2

1

1

1

1

1

1

1

1

Alteración cromosómica

46,XY/47,XY,+3q

46,XX,del(6)(p22.3)

46,XX,der(6)t(6;16)mat

46,XY,del(8)(p12)

46,XX,i(8)(q10)

46,XX,9p+

46,XY,del(10)(q24)

46,XX,del(13)(q)

46,XY,add(15)(p11.2)

46,XY,add(22)(p)

Casos

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

Tabla VII
RESULTADO DE 540 ALTERACIONES

NUMÉRICAS EN ABORTOS ESPONTÁNEOS

Cariotipo

47,XXoXY, +1
47,XXoXY, +2         
47,XXoXY, +3
47,XXoXY, +4
47,XXoXY, +5
47,XXoXY, +6
47,XXoXY, +7         
47,XXoXY, +8         
47,XXoXY, +9         
47,XXoXY, +10       
47,XXoXY, +11
47,XXoXY, +12
47,XXoXY, +13       
47,XXoXY, +14       
47,XXoXY, +15       
47,XXoXY, +16            
47,XXoXY, +17
47,XXoXY, +18       
47,XXoXY, +19
47,XXoXY, +20
47,XXoXY, +21       
47,XXoXY, +22       
47,XXX
47,XXY
45,XY,-21
Total

Casos

1
17
6
5
6
3
10
11
13
17
6
1
62
30
42
128
8
25
7
8
53
74
1
4
2

540

%

0,2
3,1
1,1
0,9
1,1
0,6
1,9
2

2,4
3,1
1,1
0,2
11,5
5,6
7,8
23,7
1,5
4,6
1,3
1,5
9,8
13,7
0,2
0,7
0,4
100

ESTUDIO CROMOSOMICO EN ABORTOS ESPONTANEOS / SILVIA CASTILLO T. y cols.

Tabla VI
RESULTADO DE 4 ESTUDIOS CON DOS O MÁS 

ALTERACIONES ESTRUCTURALES
EN ABORTOS ESPONTÁNEOS

Alteración cromosómica

46,XY,del(1)(q11.1),der(4)add(4)(q31)/46,XY,der(4)add(4)
(q31)/46,XY

46,XY,t(5;7)(p15.3;p13),t(9;10)(p13;q26)

46,XY,der(7)t(7;5;14)(q11.23;p11;q13)pat 

46,XX,add(13)(p11)/46,XX,der(13;14)(q10;q10),+14/46,XX

Hay opiniones divergentes en relación a la utili-
dad del cariotipo del aborto para la práctica clínica 
de rutina. No habría una clara relevancia para de-
cisiones médicas, sin embargo un resultado de un 
examen genético puede proveer información para 
la mujer o la pareja implicada.

Existe consenso sobre que la mayoría de las 
alteraciones cromosómicas se detectan utilizando 
el cariotipo convencional. Sin embargo, existen dos 
grandes problemas asociados al cultivo de los teji-
dos de restos de aborto: falla en el crecimiento y/o 
contaminación microbiológica del cultivo y también 
contaminación del cultivo con células maternas. 
Ésta última se revela por una preponderancia de 
sexo femenino entre las muestras con cariotipo 
normal y por el fenómeno común de encontrar una 
línea celular 46,XX además de una con cariotipo 
anormal. 
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Tabla X
RESULTADO DE 37 ESTUDIOS CON DOS O MÁS ALTERACIONES NUMÉRICAS

EN ABORTOS ESPONTÁNEOS

Alteración cromosómica

45,X/47,XX,+5 

47,X,+9,+16

47,XX,+2/48,XX,+16,+21

47,XY,+9/47,XX,+12

47,XX,+20/48,XXX,+20

47,XY,+22/48,XY,+22,+22

48,XX,+10,+21 

48,XX,+13,+18

48,XX,+16,+22  

48,XY,+12,+14  

48,XY,+14,+22

48,XY,+16,+21

48,XY,+19,+22

48,XYY,+21

69,XXY/70,XXXY

70,XXXX

70,XXY,+14

70,XXY,+15

Casos

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

2

1

1

Alteración cromosómica

45,X/46,X,+7

45,X/46,X,+17

47,XX,+7/47,XX,+14

48,XXY,+14

46,XY,-13,+22/46,XY

47,XX,+D/47,XX,+G

48,XX,+13,+17

48,XX,+13,+21

48,XX,+9,+17

48,XY,+13,+15

48,XY,+15,+20

48,XY,+18,+21

48,XY,+8,+18

49,XXXY,+9

69,XXX/70,XXX,+3

70,XXX,+12

70,XYY,+15

73,XXXX,+8,+11,+14

Casos

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1
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Tabla IX
RESULTADO DE TRIPLOIDÍA Y TETRAPLOIDÍA 

EN 182 ABORTOS ESPONTÁNEOS

Cariotipo

69,XXX

69, XXY

69,XYY

Triploidía

Tetraploidía

Total

Casos

52

87

8

7

28

182

%

28,6

47,8

4,4

3,8

15,4

100

Tabla VIII
RESULTADO DE 45,X Y VARIANTES EN 114 

ABORTOS ESPONTÁNEOS

Cariotipo

45,X

45,X/46,XX

45,X/46,XY 

45,X/46,X,i(X)(q10)

Total

Casos

104

8

1

1

114

%

91,2

7

0,9

0,9

100

Una gran ventaja de disponer de estudio de 
FISH para aquellos casos en que no prospera el 
cultivo celular, permite entregar resultados con-
cretos sobre algunas anomalías más prevalentes 
(11,12). La utilización del examen de FISH con un 
panel de sondas para los cromosomas 13, 16, 18, 
21, 22, X e Y, permite detectar aproximadamente 
el 70% de todas las alteraciones cromosómicas 
encontradas por cariotipo, aún cuando no provee 
resultados para todos los cromosomas. Schearer y 

cols (13), encontraron una tasa total de anomalías 
de 47% en estos tejidos de abortos espontáneos 
cuando se combinaron los resultados del panel 
de FISH con los estudios cromosómicos en 4.189 
muestras.

La aneuploidía fetal es la causa más importante 
de aborto antes de las 10 semanas de gestación. Al 
menos 50 a 60% de todas las pérdidas están asocia-
das a alteraciones citogenéticas, siendo las más fre-
cuentes las trisomías, seguidas de las poliploidías y 
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Tabla XI
RESULTADO EN ABORTOS DE 34 ESTUDIOS 

CON DOS O MÁS ALTERACIONES
COMBINADAS

(NUMÉRICAS Y ESTRUCTURALES)

Alteración cromosómica

44,X,-7,-10,+mar

45,X/45,X,t(13;21)(q22;q22)

47,XX,+3/48,XX,+3,+der(10q),+16

48,XX,del(5)(p14),+9,+16

48,XX,+13,der(14;15)(q10;q10),+14,+16

47,XX,-20,+mar1,+mar2 

70,XXX,+mar

69,XXX,der(22)

45,X/ 45,X,del(6)(q21),+17,-20

45,X/45,X,add(22)(p11.1)

47,XY,t(3;5)(q10;q19),+18

47,XY,t(6;8)(q23;q21.2),+21

47,XXoXY,+mar  

46,XY/47,XY,+mar

68,XX,der(Y;21)(q10;q10)/69,XXY

69,XXX/69,XXX,del(1)(q10)

Casos

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

18

2

1

1

la monosomía X. La mayoría de las aneuploidías en 
el humano se generan de errores en la primera divi-
sión meiótica del oocito, que se inicia prenatalmente 
y no se completa hasta la ovulación. Sólo un 7% de 
las trisomías fetales se han demostrado de origen en 
errores meióticos paternos. La edad materna avan-
zada resultaría en una escasez relativa de oocitos en 
un estado óptimo de maduración, dada una reserva 
limitada de oocitos en la mujer (14).

La pérdida reproductiva recurrente, definida 
como la pérdida de dos o más gestaciones antes 
de las 20 semanas (American Society of Repro-
ductive Medicine, 2008) tiene una incidencia entre 
1 a 5% de la población en edad reproductiva. Hay 
causas conocidas, como factores genéticos paren-
tales, anomalías anatómicas, anticuerpos antifosfo-
lípidos, y más controversialmente, enfermedades 
endocrinas y trombofilias. Las evaluaciones habi-
tuales no encuentran la etiología en el 50% de los 
casos. Para ellos, se estima una probabilidad de un 
nacimiento vivo de aproximadamente 70-75%.

Los factores que influencian el éxito de un em-
barazo futuro incluyen edad materna, número de 
pérdidas anteriores, y análisis genético de los pro-
ductos de las pérdidas. Las mujeres con un nacido 
previo vivo o una pérdida aneuploide tienen menos 

pérdidas subsecuentes comparadas con mujeres 
sin hijos vivos o con abortos euploides.

Sobre los 35 años, hay una tasa aumentada de 
errores meióticos en el desarrollo de los oocitos con 
más aneuploidías embrionarias. La tasa de pérdi-
das en mujeres bajo 35 años es 14% comparada 
con 40% sobre 40 años. Las aneuploidías embrio-
narias serían la causa primaria de pérdidas repro-
ductivas esporádicas relacionadas a la edad. 

Debido a la potencial importancia del cariotipo 
embrionario en el pronóstico futuro de nuevos em-
barazos, es una parte importante de la evaluación 
de la pérdida reproductiva. 

En alrededor de 4% de parejas con abortos re-
currentes uno de ellos presenta ya sea una trans-
locación recíproca balanceada, en la cual hay un 
intercambio de dos segmentos terminales de cro-
mosomas diferentes, o una translocación robert-
soniana, en la que hay una fusión céntrica de dos 
cromosomas acrocéntricos. Los portadores de 
translocaciones recíprocas balanceadas son feno-
típicamente normales, pero 50 a 70% de sus ga-
metos y sus embriones son desbalanceados, por 
una segregación anormal en la meiosis. El riesgo 
reproductivo conferido por reordenamientos cromo-
sómicos es dependiente del tipo de reordenamiento 
y de si es portado por la mujer o su pareja varón. 
La tasa de recién nacidos vivos en parejas con una 
anomalía cromosómica estructural que conciban 
naturalmente, es más alta (50 a 65%) que aquella 
lograda después de fertilización in vitro y tamizaje 
genético preimplantacional (29 a 38%) (14-16).

  
CONCLUSIONES

Al evaluar posibles factores responsables de 
pérdida reproductiva, el estudio citogenético del 
aborto es crucial y relevante para establecer un 
pronóstico. Aunque no todas las pérdidas requie-
ren análisis cromosómico, se recomienda el estu-
dio cuando éste pueda afectar el manejo clínico. 
Las pacientes con pérdida reproductiva recurrente 
tienen altos grados de ansiedad y depresión, esta 
información puede servir para hacer un cierre emo-
cional del evento y para no buscar estudios o trata-
mientos innecesarios. La aneuploidía es la causa 
más frecuente de aborto, considerando todas las 
otras combinadas. Aquellas parejas con una alte-
ración cromosómica en la pérdida, aún con edad 
materna avanzada, tienen una buena probabilidad 
de un hijo vivo en sus embarazos subsecuentes. 
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Casos Clínicos

Úlcera genital aguda de Lipschütz: caso clínico 
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RESUMEN

La úlcera genital aguda (UGA) o úlcera de Lipschütz constituye una infrecuente entidad clínica caracteriza-
da por la aparición de úlceras genitales en niñas y adolescentes que no han iniciado su actividad sexual. El 
cuadro es de inicio agudo, con formación de úlceras dolorosas habitualmente precedidas en su aparición 
por manifestaciones sistémicas tales como fiebre, cefalea, astenia, adinamia, mialgias y adenopatías ingui-
nales, y donde el estudio microbiológico de la lesión descarta un posible origen infeccioso. A pesar de pre-
sentar un cuadro clínico característico, esta enfermedad constituye una entidad poco conocida y por tanto 
subdiagnosticada, motivo por el cual presentamos el caso de una paciente de 10 años con diagnóstico de 
UGA realizado en el Departamento de Dermatología de la Pontificia Universidad Católica de Chile.

PALABRAS CLAVE: Úlcera genital aguda, úlcera de Lipschütz, enfermedad vulvar

SUMMARY

Acute genital ulcer (AGU) or Lipschutz ulcer is a rare clinical entity characterized by the appearance of ge-
nital ulcers in children and adolescents who have not initiated sexual activity. The picture is of acute onset, 
with formation of painful ulcers on their occurrence usually preceded by systemic manifestations such as 
fever, headache, fatigue, weakness, muscle pain and inguinal lymphadenopathy, and where the microbiolo-
gical study of injury rule out a possible infectious origin. Despite presenting a characteristic clinical picture, 
this disease is a little known entity and under diagnosed, we present the case of a 10 years old girl diagno-
sed with UGA conducted at the Department of Dermatology, Catholic University of Chile.

KEY WORDS: Acute genital ulcer, Lipschütz ulcer, vulvar disease

INTRODUCCIÓN

La úlcera genital aguda (UGA) o úlcera de Lips-
chütz se caracteriza por la aparición de úlceras ge-
nitales en niñas y adolescentes que no han iniciado 
su actividad sexual. El cuadro es de inicio agudo, 
con formación de úlceras dolorosas y habitualmente 
asociado a una fase prodrómica con manifestaciones 
sistémicas tales como fiebre, odinofagia, cefalea, as-

tenia, adinamia, mialgias y ocasionalmente adenopa-
tías inguinales, donde el estudio microbiológico de la 
lesión descarta una posible etiología infecciosa (1-4). 

Esta entidad clínica es poco frecuente y poco co-
nocida con escasos reportes en la literatura, motivo 
por el cual presentamos una paciente de 10 años con 
diagnóstico de UGA realizado en el Departamento de 
Dermatología de la Pontificia Universidad Católica de 
Chile.
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Caso clínico

Escolar de 10 años que consultó por primera 
vez en el Servicio de Pediatría por úlcera genital 
dolorosa de 4 días de evolución, refiriendo haber 
sido precedida en su aparición por cuadro febril 
cuantificado en 39°C asociado a odinofagia, cefalea 
y mialgias, razón por la que se encontraba utilizan-
do al momento de la consulta ibuprofeno. En forma 
dirigida la paciente refiere no haber iniciado activi-
dad sexual. La entrevista personal y de los padres 
permitió descartar una posible agresión sexual. Se 
solicitó evaluación por dermatología y ginecología. 
Al examen físico se evidenció úlcera en la horquilla 
vulvar posterior que compromete labios mayores y 
menores de 2,4 x 1,7 cm, de bordes bien definidos 
con halo eritematoso, cubierta por secreción fibrino-
purulenta e importante edema genital (Figura 1A). 
No se palpan adenopatías regionales ni reconocen 
lesiones ulceradas en otras mucosas. Si indicó pa-
racetamol 500 mg/6 h y ciprofloxacino 250 mg/12 h.  

En control a las 48 h, refiere mayor dolor y se 
objetiva aumento del tamaño de la lesión. La sero-
logía para virus herpes simple (VHS) 1 y 2,  virus 
de Epstein Barr y sífilis fueron negativas. El cultivo 
bacteriológico resultó también negativo. Se agregó 
ibuprofeno y corticoides orales (equivalente a 0,5 
mg/kg/día de prednisona), planteándose con estos 
resultados el diagnóstico de UGA.

En control del 7º (Figura 1B) y 14º día (Figu-
ra 1C), 11º y 18º día de evolución de la úlcera, se 
objetivó mejoría clínica, con menor dolor y reepite-
lización parcial de la úlcera. La reacción en cade-
na de la polimerasa (PCR) para VHS fue negativa. 
Actualmente la zona comprometida se encuentra 
sana y transcurrido 4 meses no ha presentado re-
currencias.

Figura 1. Úlcera de Lipschütz. A: 4º día de evolución. Lesión ulcerada en horquilla vulvar posterior de bordes bien defi-
nidos y eritematosos, cubierta por fibrina e importante edema genital. B: 11º día de evolución. Se aprecia menor edema 
y re-epitelización parcial de la úlcera, sin signos de sobre-infección. C: 18º día de evolución. Curación casi completa de 
la lesión.  

DISCUSIÓN

La UGA, también conocida como ulcus vulvae 
acutum, fue descrita por primera vez en 1913 por 
Benjamin Lipschütz para referirse a una entidad clí-
nica caracterizada por la súbita aparición de úlceras 
genitales dolorosas asociadas a fiebre y linfoadeno-
patías inguinales en adolescentes y jóvenes que no 
habían comenzado su actividad sexual; atribuyendo 
en ese entonces su posible causa a la inoculación 
por el Bacillus crassuss (Lactobacillus de Döderlein) 
(5). Actualmente múltiples estudios han intentado re-
lacionar esta enfermedad con la primoinfección por 
el virus Epstein-Barr, infecciones por ureaplasma, 
mycoplasma, fiebre paratifoidea, virus de la parotidi-
tis y citomegalovirus, sin embargo, su etiopatogenia 
continúa siendo desconocida (1-4,6-10). 

El cuadro clínico presenta en el 70% de los ca-
sos una fase prodrómica caracterizado por fiebre 
alta (>38ºC), malestar general, astenia, mialgias, 
odinofagia, cefalea y asociado a aftosis oral en la 
mitad de las pacientes (1-3,6,7). En el transcurso de 
3-4 días aparecen úlceras genitales habitualmente 
localizadas en los labios menores, pudiendo también 
afectar los labios mayores, periné y tercio inferior de 
la vagina. Estas lesiones pueden ser únicas o múlti-
ples, con un compromiso bilateral descrito en espejo 
o “kissing” (1,2,4,7). Las úlceras son profundas, do-
lorosas, de base indurada y rodeadas por un halo 
eritematoso, cubiertas por una membrana necrótica, 
asociadas a importante edema perilesional y ocasio-
nalmente adenopatías regionales. Según su forma 
de presentación, aspecto morfológico y evolución 
clínica se describen dos formas: una gangrenosa, 
con formación de úlceras hiperagudas y profundas 
de fondo blanquecino grisáceo, mayores de 1 cm de 
diámetro, asociadas a manifestaciones sistémicas y 
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que resuelven dejando cicatriz, y otra miliar, caracte-
rizada por úlceras pequeñas y superficiales, cubier-
tas por material fibrinopurulento y rodeadas por un 
halo eritematoso, sin sintomatología sistémica aso-
ciada y que se resuelven en forma rápida y completa 
sin dejar cicatriz, con un tiempo promedio global de 
resolución de 16-21 días (5-52 días) (1,2,4,7,11,12). 
El caso reportado presentó una fase prodrómica 
con posterior desarrollo de úlceras genitales, cuadro 
compatible con la forma gangrenosa, aún cuando la 
resolución en esta paciente no dejó cicatriz y se re-
solvió por completo en un plazo de 22 días. 

Dado el cuadro clínico bastante característico 
su diagnóstico es fundamentalmente clínico, sien-
do importante diferenciarlo de otras lesiones ulce-
radas genitales agudas entre las que se incluyen 
úlceras de origen infeccioso venéreo (sífilis, VHS, 
linfogranuloma venéreo, chancroide), infeccioso no 
venéreo (virus de Epstein Barr, citomegalovirus, 
Brucella) y no infeccioso (enfermedad de Crohn, 
enfermedad de Behçet, pénfigo vulgar, liquen es-
cleroso, aftosis idiopática, eritema fijo a medica-
mentos, eritema multiforme), todas ellas con distin-
tas implicancias pronósticas y terapéuticas por lo 
que se requiere una exhaustiva evaluación médica 
que incluya historia sexual completa y fiable junto a 
una exploración clínica con especial atención en la 
búsqueda de manifestaciones oftálmicas, neuroló-
gicas, digestivas, cutáneas, orales y genitourinarias 
que permitan descartar estas etiologías desconoci-
da (1-4,6,7). 

El diagnóstico de la UGA es por tanto un diag-
nóstico de exclusión, basado en el cuadro clínico y 
negatividad de exámenes para descartar posibles 
etiologías infecciosas (sífilis, chancroide, linfogranu-
loma venéreo, virus de Epstein Barr, citomegalovi-
rus, VHS y VIH) encontrándose en la literatura algo-
ritmos diagnósticos y de manejo de acuerdo con los 
hallazgos clínicos y de laboratorio. El estudio histo-
patológico en tanto no esta recomendado de rutina 
en estas pacientes dado los hallazgos inflamatorios 
inespecíficos, y reservándose su indicación para 
mujeres con lesiones recidivantes o en ausencia de 
un cuadro clínico característico (1-3,13). 

El tratamiento es sintomático y destinado a ali-
viar el dolor, para lo cual se considera el uso de 
anestésicos tópicos (lidocaína), anti-inflamatorios 
no esteroidales, corticoides tópicos u orales y anti-
bióticos. En nuestra paciente se utilizó inicialmente 
paracetamol, siendo necesario también utilizar AI-
NES y corticoides orales. Los trabajos, sin embar-
go, no han demostrado que el uso de corticoides 
sistémicos modifiquen el curso de la enfermedad, 
estando su uso más bien indicado en mujeres con 
lesiones recurrentes o asociadas a aftosis oral. 
Ocasionalmente puede ser necesario el uso de 
narcóticos para el manejo del dolor, llegando en 
el 22% de los casos a la necesidad de hospitaliza-
ción. Los antibióticos de amplio espectro en tanto 

han demostrado su utilidad ante la sospecha de so-
breinfección bacteriana y en la forma gangrenosa, 
razón por la cual se utilizaron en nuestra paciente. 
A pesar de que el cultivo de la lesión resultó final-
mente negativo. La realización de baños de asiento 
por su parte proporciona alivio del dolor y facilita el 
desprendimiento del material necrótico (1-4,6,7,13).

 
CONCLUSIÓN

 Dado lo llamativo del cuadro clínico y aspecto 
de las lesiones, las mujeres suelen alarmarse y ser 
derivadas a distintos especialistas para evaluación, 
tales como dermatólogos, ginecólogos, infectólo-
gos o reumatólogos antes de realizar el diagnós-
tico; razón por la cual es importante que el derma-
tólogo se encuentre familiarizado con esta entidad 
de manera de realizar un diagnóstico adecuado y 
oportuno, que permita educar, tranquilizar e indi-
car el tratamiento sintomático, dada la importante 
incertidumbre personal y familiar, explicando que la 
UGA no corresponde a una enfermedad de trans-
misión sexual, donde las lesiones curan espontá-
neamente y que pueden, recurrir hasta en el 33% 
de los casos dentro del primer año. 
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RESUMEN

Este documento es una declaración oficial de la "Corporación Nacional Autónoma de Certificación de Es-
pecialidades Médicas" (CONACEM), sobre la brecha conocida entre la oferta y la necesidad de especia-
listas médicos en Chile. La definición de médico especialista exige un alto estándar calidad profesional. La 
certificación como especialista se puede obtener por tres vías: a) haber sido aprobado por un programa de 
especialización universitario acreditado; b) el cumplimiento de los requisitos de un programa de formación 
práctica de cinco años; c) ser aprobado por un programa de formación de otro país, validado en Chile. Este 
artículo analiza los factores que aumentan la necesidad de especialistas: deficiente capacidad de resolu-
ción de la atención primaria, maladistribución geográfica, distribución desigual entre los sistemas médicos 
públicos y privados, cambios demográficos en el país, cambios sociológicos de la población y déficit en la 
gestión de la salud. Este artículo también considera los elementos que limitan la oferta de especialistas 
(deficiencias de los programas de capacitación, baja contribución del sector privado, financiación estatal 
insuficiente, y remuneraciones no competitivas) y discute las posibles soluciones. La formación en práctica, 
que representa el camino elegido por el 35% de los especialistas, debería reforzarse y mejorarse en el 
tiempo, manteniendo o incrementando calidad.

PALABRAS CLAVE: Médicos especialistas, certificación de especialidad, déficit de especialistas

SUMMARY

This document is an official statement from “Corporación Nacional Autónoma de Certificación de Especia-
lidades Médicas” (CONACEM), about the well-known gap between offer and need of medical specialists in 
Chile. A medical specialist is defined under high standard medical quality. Certification as a specialist can 
be obtained in three ways: a) being approved by a reputable university specialization program; b) fulfilling 
the requirements of a five year practical training program; c) be approved by a training program from ano-
ther country which was validated in Chile. This article discusses factors which are increasing the need for 
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specialists: no primary care operative medicine, geographic mal distribution, unequal distribution between 
public and private medical systems, demographic changes in the country, sociological changes of the popu-
lation and deficits in health management. This article also considers elements that are limiting the supply of 
specialists, and discusses possible solutions (shortcomings of training programs, low contribution from the 
private sector, still insufficient state funding, and uncompetitive remunerations). Training in practice, which 
accounts for 35% of specialists, should be enhanced and improved on while maintaining the quality.

KEY WORDS: Medical specialists, medical specialties certification, specialist’s deficit

INTRODUCCION

La Corporación Nacional Autónoma de Certifi-
cación de Especialidades Médicas (CONACEM) es 
una Corporación de Derecho Privado que, desde 
su fundación en 1984, ha tenido la responsabilidad 
de la certificación de 12.500 especialistas médicos 
y la definición de especialidades médicas. Frente al 
tema de la falta de especialistas la Corporación ha 
decidido manifestar su opinión en un afán de apor-
tar en la solución de este acuciante problema.  

La demanda por especialistas médicos es tema 
de gran actualidad. Respecto de la falencia de ellos 
se habla de brechas, representando la distancia en-
tre lo que se necesita y lo que se oferta; el resultado 
es percibido por la población como claramente  in-
satisfactorio, y la autoridad así también lo reconoce.

Un análisis juicioso y ponderado del problema  
requiere la concurrencia de dos elementos: a) De-
finir el concepto de especialista como la condición 
que posee quien domina el conocimiento, diagnós-
tico y tratamiento de las enfermedades de una dis-
ciplina reconocida como especialidad. Además, el 
especialista debe empeñarse por difundir su disci-
plina, hacerla progresar y eventualmente desarro-
llar o al menos entender  la  investigación propia de 
su campo. En esta definición se basa la calidad del 
especialista, y el respeto a la fe pública cuando el 
médico que se presenta como tal lo es en propie-
dad. b) Cuantificar ajustadamente el problema para 
diseñar, aplicar estrategias de solución y evaluar 
respuestas consonantes con las particularidades 
de la realidad chilena. 

Las vías para alcanzar la calidad de especialis-
ta en el contexto ya señalado son tres: a) aprobar 
un programa universitario de formación acreditado 
en Chile; b) completar los requisitos y la evaluación 
después de 5 años de práctica de la especialidad; 
c) haber tenido formación equivalente a la chilena 
en el extranjero y aprobado las evaluaciones perti-
nentes.

El presente documento se refiere fundamental-
mente a las dos primeras vías  de formación; sin 
embargo, respecto de los especialistas formados 
en el extranjero, ya sea chilenos o de otras nacio-
nalidades, asistimos actualmente a un claro incre-
mento de su participación porcentual, superando ya 

el 6% del total de  certificaciones hechas.
Para la consideración ordenada del tema deben 

analizarse los puntos sustantivos que atañen a las 
dos vertientes de la brecha, la de la oferta y la de la  
demanda de especialistas.

ANÁLISIS DE CAUSALIDAD

1. Razones del aumento en la demanda por espe-
cialistas:

a) El trasfondo permanente y de gran impacto, 
es la deficiente capacidad resolutiva de la atención 
primaria, que desvía hacia las instancias secunda-
rias o terciarias gran parte de su carga. Esta es una 
limitante permanente y principal que invalida subs-
tantivamente los esfuerzos y políticas focalizadas 
en las especialidades.  

b) Inadmisible distribución geográfica de los es-
pecialistas, concentrados en Santiago y las dos o 
tres ciudades más pobladas del país. Una distancia 
de 200 kms puede significar, en cuanto a la medi-
cina a la cual se accede, a grandes diferencias  en 
su  modernidad.

c) Inequitativa distribución de especialistas en-
tre el sector público y el privado. El 50% de los mé-
dicos atiende al sector privado con dos millones de 
personas, y el otro 50% a los quince millones res-
tantes. Esta mala distribución se repite y potencia, 
haciéndose dramática, en las ciudades en falencia 
por el factor geográfico.

d) Cambios demográficos de la población que 
aumentan los requerimientos de especialidades (ej. 
geriatría) o hacen menos urgentes a otras.

e) Demandas de la población relacionadas con 
la calidad y seguridad del acto médico (ej. anes-
tesia simultánea en dos pabellones a cargo de un 
solo anestesiólogo). El factor ético relacionado es 
insoslayable para los responsables de la atención: 
profesionales, instituciones, y autoridad.

f) Características sociológicas y culturales de 
nuestra población que recurre directamente al es-
pecialista que estima como el adecuado a su do-
lencia.

g) Empoderamiento social de la población que 
exige atención de especialistas  en situaciones que 
no lo ameritan.

h) Reducida permanencia de los especialistas 
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jóvenes en sus lugares de destinación por falta de 
estímulos y de una  política que fomente el arraigo. 

i) Ineficiencia de las atenciones por dificultades 
de gestión (retardo de exámenes, dación de horas, 
falta de equipamiento tecnológico, etc.).

j) Tendencia a dar respuesta numérica a las de-
mandas, con menor énfasis en sus resultados.
2. Razones que influyen negativamente en la po-
tencial oferta de especialistas:

a) Falencias y limitaciones cuantitativas y cua-
litativas  de los programas de formación universita-
rios (extensión, orientación, costo económico a sol-
ventar por el candidato, lugares de entrenamiento 
específicos muy escasos que actúan rigidizando el 
sistema, etc.).

b) La reciente política nacional (Plan de Espe-
cialistas para Chile), que involucra al Estado y a los 
Centros Formadores, debe profundizarse en un ho-
rizonte a mediano y largo plazo, para formar y dis-
tribuir especialistas. El estado debe  sustentar y es-
timular una acción de fomento y no circunscribirse 
a la solución de coyunturas conflictivas urgentes.

c) Escasa contribución del sector privado de la 
salud en la formación de especialistas, siendo  un  
sector  muy beneficiado con la contratación de ellos.

d) Falta de un impulso global, como expresión 
de una política general y especial, para estimular y 
perfeccionar la vía de formación por adiestramiento 
en práctica, que a la fecha sólo depende del esfuer-
zo personal de cada médico interesado.

e) Las remuneraciones de los especialistas del 
sector público deben ser competitivas con las ofre-
cidas por el sector privado.

La cuantificación de la demanda de especialis-
tas es compleja, y a su vez disímil por las variables 
concurrentes ya señaladas. La aproximación que 
hace al respecto el Ministerio de Salud se basa en 
información desglosada por patologías y áreas a lo 
largo de todo el país; fundamentalmente se realiza 
con indicadores como la relación entre el total de 
consultas por patología GES (Garantías Explícitas 
en Salud) y consultas no resueltas de ella en pla-
zos determinados, o, la relación entre el total de 
cirugías no GES y el número de ellas no resueltas 
en un año. Estas tasas permiten construir un índice 
de satisfacción por patología y localidad. La auto-
ridad considera aceptable un índice <5, de riesgo 
entre 5 y 10 y francamente crítico >10. Son muchas 
las regiones y las patologías que tienen índices in-
aceptables. En opinión del MINSAL estos  vectores 
dan cuenta del 80% de la demanda de la población 
por especialistas y permiten ajustarla de acuerdo a 
áreas y especialidades. 

Sin embargo, este método, que es una buena 
aproximación, tiene la limitante de considerar en el 
universo de pacientes sólo a los que solicitan con-
sulta, sabiendo que hay mucha gente que desiste de 
hacerlo por no tener las facilidades para ello (comu-
nicación, lejanía, locomoción, etc.), o no consulta por 

ausencia de síntomas, como ocurre en las enferme-
dades crónicas no trasmisibles, que requieren de un 
diagnóstico y tratamientos precoces, si se pretende 
disminuir sus complicaciones de grave impacto. En 
consecuencia, la situación real es de mayor detri-
mento que la sustentada por esos índices. 

Parece atractivo dimensionar la demanda de 
especialistas en términos de horas de trabajo más 
que en número de especialistas con cargos rígidos. 
Definiciones de la necesidad de especialistas por 
millón de habitantes también permitirían enfoques 
de mayor resolución. Ello daría flexibilidad al sis-
tema y respondería mejor a las demandas propias 
de áreas vecinas, que no pueden ser abordadas 
conjuntamente a pesar de su cercanía geográfica.
3. Vías de solución:

a) Mejorar substancialmente la atención pri-
maria en el sector público, reforzando el enfoque 
familiar y comunitario, la prevención, la capacidad 
clínica básica y de interconsultas, para precisar 
diagnósticos, instalar tratamientos y dar curso a 
eventuales derivaciones de   pacientes.

b) Potenciar la coordinación y cooperación en-
tre el sistema asistencial público y el sistema uni-
versitario formador de especialistas.

c) Seguir ampliando en número y calidad los 
programas acreditados de especialistas cuyo eje es 
la atención secundaria: Medicina Interna, Medicina 
Familiar y de la Comunidad, Cirugía General, Pe-
diatría, Siquiatría y Geriatría, de modo de  respaldar 
y orientar la atención primaria y hacerla más resolu-
tiva. Podría agregarse apoyo por parte de especia-
listas de disciplinas complejas de alta demanda que 
permitieran tamizar consultas y agilizar el sistema 
(ej. neurología, oftalmología, otorrinolaringología, 
dermatología).

d) Cualquier ampliación de los programas uni-
versitarios debe respetar la calidad de los mismos; 
dado que la supervisión docente del trabajo asis-
tencial es la actividad más importante del proceso 
de formación de especialistas, la relación entre 
capacidad docente de un programa y su número 
de alumnos debe ser cuidadosamente evaluada y 
respetada. El financiamiento estatal de los progra-
mas debe hacerse cargo de la manutención de los 
candidatos (atendiendo a sus características fami-
liares), la colegiatura y los gastos propios de la en-
señanza, de modo que permita una jornada formati-
va exclusiva de 8 horas. Debe tenerse presente sin 
embargo, que  aún una fuerte expansión de esos 
programas no sería capaz, en un plazo mediano de 
cubrir por sí sola las necesidades de especialistas 
del país. 

e) En el caso de especialidades derivadas las 
universidades deben proponer programas más 
compactos y de menor duración, sin desmedro de 
la calidad, situación que ya está ocurriendo.

f) Los programas universitarios deben consi-
derar la inclusión de competencias transversales 
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como comunicación, administración y relación de 
ayuda. Ellos son contenidos necesarios para for-
mar un buen especialista médico y hacerlo más 
eficiente y resolutivo.

g) Establecer la atención en red, creando en los 
CRS (Centro de Referencia de Salud) un nivel se-
cundario verdaderamente resolutivo.

h) Entrenar a médicos de atención primaria, a 
través de programas ad hoc, en el uso de técni-
cas de alto rendimiento y resolución diagnóstica a 
desarrollar en centros primarios (ej. ecotomografía 
abdominal).

i) Los médicos de los programas universitarios 
con destinación conocida deben ser considerados 
empleados públicos y pagados consecuentemente 
por el Estado. Los documentos de resguardo de 
cumplimiento deben ser firmados entre los intere-
sados y la autoridad  estatal.

j) En áreas con falencias docentes a nivel nacio-
nal propiciar convenios de formación con universi-
dades extranjeras cuya calidad debe ser acreditada 
por una instancia específica.

k) Propender a una mayor flexibilidad legal para 
que los médicos de atención diurna y de atención 
primaria puedan desarrollar una carrera funciona-
ria, y se facilite su movilidad dentro del servicio pú-
blico sin interrupción de sus beneficios adquiridos.

l) Diseñar y aprobar una política nacional, para 
dar sustento, desarrollo y profundidad a la vía de 
adiestramiento en práctica (ver acápite siguiente).
4. La vía de adiestramiento en práctica:

La vía de certificación por adiestramiento en 
práctica es substancialmente diferente a la de pro-
gramas universitarios; nació y se mantiene como  
respuesta a la falta de especialistas. Esta diferen-
cia conceptual y metodológica hace necesario que 
el desarrollo de ambas vías sea independiente en 
cuanto a los servicios donde se asientan y los do-
centes o monitores a cargo. Los requisitos para op-
tar a la certificación como especialista por la vía de 
adiestramiento en práctica son: a) haber trabajado 
al menos durante 5 años, en jornada de 22 horas 
semanales en un servicio acorde con la especiali-
dad, donde existan al menos dos especialistas cer-
tificados, teniendo una ligazón contractual con este; 
aceptada la postulación el candidato debe aprobar 
un examen escrito, y luego un examen práctico. 

CONACEM utiliza esta vía de reconocimiento 
de especialistas desde 1984, habiendo certificado 
a la fecha un total de 4.345 médicos, que, a su vez, 
constituyen el 34,6% del total de certificaciones. 
Para impulsar y desarrollar un gran Programa Na-
cional de Adiestramiento en Práctica es necesario 
mancomunar los esfuerzos de todos los estamen-
tos interesados: MINSAL, Escuelas de Medicina, 
Colegio Médico de Chile AG., ASOCIMED y CO-
NACEM. Cada cual, en su ámbito, deberá propen-
der a hacer realidad o cooperar interactivamente en 
algunas de las siguientes medidas:

a) Que los candidatos a los programas univer-
sitarios conozcan su destinación final en centros 
hospitalarios públicos desde el momento en que 
concursan, lugares donde deberían ser ubicados 
en parejas. Estos egresados deberán constituir el 
germen del cuerpo formador de médicos por adies-
tramiento en práctica en sus lugares de destino.

b) Contar con un catastro ajustado y actualizado 
de las necesidades locales o sectoriales de espe-
cialistas para optimizar las destinaciones. A su vez,  
se debe cuantificar selectivamente para cada espe-
cialidad, la capacidad formadora de los hospitales 
de la red de Salud para no caer en destinaciones  
espurias en lo docente.

c) El Ministerio de Salud debe comprometerse 
a dotar a esos lugares de destinación con la infra-
estructura, equipamiento e insumos, y del personal 
de apoyo médico necesario (enfermeras, matronas, 
tecnólogos, nutricionistas, etc.), que hagan posible 
el correcto desempeño del especialista.

d) Las destinaciones deben ser confluentes 
para distintas especialidades y así lograr  polos de 
desarrollo y atracción regionales que constituyan 
grupos de trabajo que generen a mediano plazo 
centros de mediana y alta complejidad.

e) Favorecer la conectividad e intercambio entre 
varios centros regionales.

f) Apadrinar estos centros incipientes por Es-
cuelas de Medicina con suficiente desarrollo para 
potenciarlos. Hay experiencias muy promisorias del 
pasado al respecto.

g) Pactar convenios de apoyo con universida-
des, incluso extranjeras, para el adiestramiento en 
práctica en áreas de mayor complejidad en algunas 
especialidades.

h) Diseñar una política de captación de can-
didatos propios de la zona, para iniciar su adies-
tramiento en práctica, con programas conocidos y 
preestablecidos.

i) Crear una política de recepción y acogida 
en cada zona que favorezca la radicación de los 
nuevos médicos, facilitando sus trámites de asen-
tamiento familiar e incluyendo una asignación mo-
netaria inicial transitoria.

j) Crear y desarrollar un programa integrado y 
progresivo de Educación Continua, que permita en 
períodos de 5 a 6 años reactualizar lo substantivo 
de cada especialidad. Esto es fundamental para es-
timular el desarrollo profesional de los especialistas 
y su permanencia en la zona.

k) El Ministerio de Salud debe normar para ha-
cer efectivas facilidades para asistir a congresos o 
cursos que correspondan al proceso de enseñanza 
continua de la especialidad.

l) Definir remuneraciones competitivas, pro-
gresivamente estimulantes, con asignaciones por 
competencia, estímulo, jornadas prioritarias, e in-
corporación a la carrera funcionaria.
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m) Establecer comunicación electrónica en re-
entre los diversos estamentos de atención, prima-
rio, secundario y terciario para agilizar la atención y 
determinar correctamente las derivaciones.  

n) Mejorar substancialmente la comunicación 
entre el Ministerio de Salud y los actores locales.

o) Control de la calidad para lograr la certifi-
cación y luego recertificación de los médicos en 
adiestramiento en práctica.

5. Considerandos finales:
La complejidad y extensión del déficit de espe-

cialistas en Chile hace necesario seguir avanzan-
do en la política que la autoridad ministerial está 
actualmente desarrollando con un significativo au-
mento de los recursos presupuestarios destinados 
a la formación de especialistas. Este esfuerzo de-
manda una profundización de la coordinación de to-
dos los actores de la Medicina Chilena, en beneficio 
de nuestros pacientes. 

ESPECIALISTAS MEDICOS: BRECHAS, REALIDAD, FUTURO Y NECESIDAD ... / CONACEM
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RESUMEN

El vaginismo es una disfunción sexual femenina que genera gran impacto en la relación de pareja. En el 
presente artículo se busca describir, desde la psicología cognitiva post-racionalista, aquellas características 
identitarias y de personalidad observadas en 50 mujeres diagnosticadas con vaginismo primario sin antece-
dentes de alteraciones físicas o ginecológicas y con una historia de vida sin traumas ni abusos sexuales. De 
acuerdo a lo observado, se trata de mujeres con una positiva visión de sí mismas, que se orientan hacia la 
consecución del control entre dos necesidades típicamente contrapuestas, la de ser protegidas y la de sen-
tirse libres e independientes. Por ello tienden a centrarse en la regulación de la distancia entre acercamiento 
y alejamiento respecto de los demás, sobrecontrolando sus emociones. Así, el vaginismo constituiría una 
forma en la cual se limita la intromisión y la constricción por parte del otro, a la vez que se evita la depen-
dencia del mismo, y se ejerce control sobre el compromiso emocional mediante la no entrega completa de 
sí misma durante la relación sexual.

PALABRAS CLAVE: Vaginismo, disfunción sexual, identidad, post-racionalismo

SUMMARY

Vaginismus is female sexual dysfunction that generates big impact on the relationship. The present article 
seeks to describe, from the post-rationalist cognitive psychology, those identity and personality characteris-
tics observed in 50 women diagnosed with primary vaginismus without history of physical or gynecological 
disorders and a history of life without trauma or sexual abuse. According to observations, it is women with 
a positive view of themselves, which are oriented towards control between two typically conflicting require-
ments, that of being protected and to feel free and independent. Therefore tend to focus on the regulation 
of the distance between rapprochement and estrangement from others, overcontrolling their emotions. So, 
vaginismus constitute a form in which the intrusion is limited and constrained by the other, while avoiding 
dependence thereof, and exercised control over emotional engagement through full delivery not herself 
during intercourse.

KEY WORDS: Vaginismus, sexual dysfunction, identity, post-rationalism
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INTRODUCCIÓN

Si bien el estudio y el interés científico por la 
sexualidad y la patología sexual ha existido desde 
hace siglos, es recién a partir de mediados del siglo 
XX que ha surgido un interés con características 
realmente científicas, a partir de los trabajos de Kin-
sey (1,2) y de Masters y Johnson (3-6).

Las disfunciones sexuales pueden ser definidas 
como trastornos donde los problemas psíquicos 
y/o físicos dificultan la ejecución o la satisfacción 
en la actividad sexual (7,8). Los criterios para su 
diagnóstico por parte del DSM IV-TR (9) son los si-
guientes:

A) Aparición persistente o recurrente de es-
pasmos involuntarios de la musculatura del tercio 
externo de la vagina, que interfiere el coito. B) La 
alteración provoca malestar acusado o dificultad en 
las relaciones interpersonales. C) El trastorno no 
se explica mejor por la presencia de otro trastorno 
mental (por ejemplo, trastorno de somatización) y 
no es debido exclusivamente a los efectos fisiológi-
cos directos de una enfermedad médica.

Así, el vaginismo es una contracción muscular 
involuntaria del tercio externo de la vagina (o primer 
tercio de la misma), específicamente del esfínter 
vaginal, que impide la penetración y la realización 
del coito (10). Este persistente espasmo ocurre in-
dependientemente del grado de excitación sexual 
de la mujer, pues se produce en el momento que 
la mujer prevé que se va a producir el intento de 
penetración por su gran temor al dolor (11), sien-
do un espasmo condicionado por la fobia a la pe-
netración que se asocia cognitivamente a dolor y, 
por supuesto, todo intento de penetración en estas 
condiciones va a ser doloroso, por lo que refuerza 
la disfunción sexual (12).

Como se aprecia, para que una disfunción 
sexual sea diagnosticada como tal, requiere que las 
dificultades en el funcionamiento sexual ocurran de 
manera persistente y que sean causa de malestar 
psicológico en la persona y/o que genere proble-
mas en la pareja (13).

Acorde a la intensidad de la contracción, se pue-
de clasificar en diversos grados: severo cuando la 
intensidad de la contracción impide la entrada a la 
vagina; moderado, cuando el nivel de intensidad de 
la contracción es menor, permitiendo parcialmen-
te la penetración; y leve cuando se puede producir 
la penetración, pero con dificultad y muchas veces 
con dolor (14). Por otra parte, se puede clasificar 
al vaginismo de acuerdo a desde cuándo se viene 
generando, es decir, es primario o de toda la vida 
cuando se da desde el primer intento de penetra-
ción; y secundario o adquirido cuando aparece tras 
un período en el que se dio un funcionamiento pe-
netrativo y/o coital sin dificultades (9).

Así, en el vaginismo primario la mujer nunca 
ha podido realizar el coito, pero con excepción del 

mismo, en el resto de la vida íntima, estas mujeres 
pueden tener una sexualidad satisfactoria, siendo 
capaces de lograr el orgasmo con diferentes activi-
dades y tipo de estimulación. Al momento de asis-
tir a la consulta pueden llevar años de actividades 
sexuales en pareja, pero acuden debido a los sen-
timientos de culpa ante la imposibilidad de la pene-
tración, cosa que típicamente resulta insatisfactoria 
para su pareja, o de quedar embarazadas (6,15).

En el caso del vaginismo secundario las dificul-
tades para realizar la penetración aparecen tras un 
período en el cual la mujer ha podido realizar el coi-
to aparentemente sin dificultad en diversas ocasio-
nes. También es posible encontrar mujeres en las 
que el vaginismo aparece de forma intermitente en 
unas situaciones, pero no en otras, o sólo en unas 
determinadas posiciones de coito.

La prevalencia del vaginismo oscila entre un 2 y 
un 4% de las mujeres adultas (6,16), aunque algu-
nos autores llegan a referir hasta un 7% de las mis-
mas (17). Su incidencia en el número de consultas 
oscila entre un 5% y un 20% de las mujeres que 
acuden por padecer dificultades sexuales (18-22), 
pero puede que se encuentre sub-reportada debido 
a lo sensible del trastorno, ya que existe un número 
significativo de mujeres que no manifiestan sus di-
ficultades ni siquiera con su ginecólogo, ni buscan 
atención clínica, o asiste a un variado número de 
especialistas (17,23,24,25).

En la bibliografía se reporta una mayor frecuen-
cia en mujeres de nivel educativo y socioeconómico 
alto (26). Si bien en la literatura se reportan algunos 
factores físicos asociados a la aparición o a la man-
tención del vaginismo, como la existencia de un 
himen rígido e inflexible, la endometriosis, la infla-
mación pélvica, o la presencia de otros trastornos u 
otras enfermedades o tumores, los factores prepon-
derantes son de origen psicológico (5-8,15,22,27). 

La mayor parte de los autores refiere que desde 
el punto de vista psicológico, el vaginismo se pro-
duce por un proceso fóbico de aprendizaje asocia-
do al miedo a la penetración, y se mantiene por la 
ansiedad experimentada por la mujer ante la proxi-
midad de la misma (6). En este proceso influyen 
la existencia de creencias de que la penetración 
puede causar dolor y heridas, así como miedos al 
embarazo, al nacimiento, al SIDA y otras enferme-
dades de transmisión sexual (ETS) (8,27).

Se puede observar un modelo donde en los fac-
tores predisponentes y de mantención del vaginis-
mo se aprecian temáticas como los roles sexuales, 
las conductas evitativas y la ansiedad (28,29,30), 
la que muchas veces se acepta como la principal 
causa del vaginismo (15,27,31,32). Se trata de una 
respuesta condicionada y anticipatoria del dolor, de 
temor y ansiedad, que se aprecia no sólo respecto 
de la actividad sexual, sino que puede apreciarse, 
también, durante la exploración ginecológica, o en 
la imposibilidad del uso de tampones durante la 
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menstruación, asumiendo tener una vagina más 
corta y estrecha que las demás mujeres y, espe-
cialmente, respecto del largo y diámetro del pene, 
el espéculo o los tampones (15,16,19,30,31). Esta 
disonancia cognitiva les lleva a asumir como impo-
sible o muy dolorosa la penetración, incluso con 
el temor o fantasía de ser rasgadas o partidas por 
el pene (27). Experiencias sexuales traumáticas, 
como una violación, así como el dolor experimen-
tado en la primera relación sexual o la anticipación 
del mismo en aquella, también son señalados como 
causantes de vaginismo (27,28). 

Diversas investigaciones clínicas (25,28,29,33,34) 
señalan que las mujeres con vaginismo suelen tener 
una percepción negativa de la sexualidad, especial-
mente respecto de las relaciones sexuales prematri-
moniales. También se ha señalado como frecuente 
una educación sexual y religiosa estricta y culpógena, 
asociada a la idea del coito como pecado, con fuertes 
creencias respecto de qué es lo correcto o incorrecto 
en la vida, en general, y en lo sexual, en particular 
(6,8,14,16). Así, al estudiar la sexualidad humana y, 
específicamente, disfunciones sexuales como el va-
ginismo, resulta imprescindible centrarse no sólo en 
el estudio de la respuesta sexual en sí. Es esencial 
incorporar las características subjetivas y la historia 
de la mujer que vive, experimenta y expresa dicha sin-
tomatología o sexualidad, ya que aquella no consiste 
sólo en la aptitud de un individuo para lograr una res-
puesta erótica, sino que es una dimensión completa 
de la personalidad (6).

Siguiendo esa línea, se buscó ver qué carac-
terísticas identitarias comunes mostraba un grupo 
de mujeres adultas chilenas que asisten a terapia 
psicológica, diagnosticadas con vaginismo prima-
rio, sin antecedentes de alteraciones físicas o gine-
cológicas y con una historia de vida sin traumas ni 
abusos sexuales.

PROCESOS DE IDENTIDAD

La complejidad cerebral y/o mental no puede 
ser reducida sólo al número de neuronas y sus 
relaciones, a la complejidad física del sistema ner-
vioso central o a la de su estructura anátomo-quí-
mica, sino que también, y principalmente, a cómo 
la mente construye un conocimiento de sí y del 
mundo (35). Es más, la complejidad de cada siste-
ma cognitivo individual radica en la capacidad para 
auto-referirse de manera estable, lo que le permite 
generar una identidad de sí mismo constante, a pe-
sar de las permanentes presiones de la experiencia 
inmediata vivida y de los subsecuentes cambios y 
transformaciones del ciclo vital (35,36). El ser hu-
mano puede ser entendido como un sistema au-
toorganizado, autopoieticamente cerrado, que se 
desarrolla a lo largo de su ciclo vital manteniendo 
de manera constante la unidad y la continuidad de 
su identidad como sistema (35,36,37). 

Siguiendo ese desarrollo teórico (38,39,40), el 
Sí mismo se aprecia en una permanente dialécti-
ca con circularidad recursiva, entre la ipseidad y la 
mismidad (41). Mientras la ipseidad puede ser vista 
como la construcción de la identidad propia sobre 
la sintonización con los referentes externos, la mis-
midad será la construcción de la propia identidad 
sobre la interioridad y sobre el mantenimiento del 
sentido de sí (42), siendo la parte del sí mismo que 
se mantiene invariante y que aporta el sentido de 
unicidad personal y continuidad a pesar del trans-
curso temporal.

Por lo tanto, cada individuo a lo largo de su ci-
clo vital mantiene su manera peculiar de estructurar 
sus estados internos (43,44), efectuando un orden 
subjetivo de su experiencia de acuerdo con un mar-
co referencial en el que se decodifican, asimilan 
y reordenan los eventos vividos en la experiencia 
inmediata. Así, la organización individual resulta 
invariante y determina las características esencia-
les del mismo, permitiendo la estabilidad, mientras 
que la estructura sistémica puede ser modificada 
en la interacción con el ambiente (45), generando, 
a lo largo del ciclo de vida individual, formas ab-
solutamente únicas e irrepetibles de acoplamiento 
estructural. 

El sí mismo surge en un proceso organizativo 
continuo que acontece y se va desarrollando con 
sentido de unicidad sistémica coherente a lo largo 
del ciclo vital, permitiéndole al individuo mantener 
su propia coherencia interna, percibiéndose a sí 
mismo como una persona única y diferente de to-
das las demás al asimilar las perturbaciones y os-
cilaciones que emergen del nivel tácito ("Yo"), así 
como sus nuevas estructuraciones, que debieran 
ser explicitadas en la imagen consciente en curso 
("Mí") (46).

Durante el transcurso vital de todas las perso-
nas, surgen en la experiencia inmediata una serie 
de eventos discrepantes que pueden ser percibidos 
como perturbaciones (35,36). Por esta razón, toda 
historia personal debe ser desarrollada, articula-
da e incluso modificada constantemente para que 
mantenga su consistencia frente a las perturbacio-
nes del fluir experiencial (47). 

ASPECTOS CARACTERÍSTICOS

Las mujeres con vaginismo se caracterizan 
por un sentido de sí mismas ligado a modalidades 
cognitivas que pueden ser descritas como con-
cretas y con bajos niveles de abstracción (47-51), 
privilegiando la operatividad práctica respecto a la 
especulación, orientándose hacia la consecución 
del control entre dos necesidades típicamente con-
trapuestas, la de ser protegidas por una figura que 
representa una base segura y la de sentirse libres 
e independientes en un mundo que es percibido 
como potencialmente peligroso.
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Las separaciones respecto de las personas 
percibidas como base segura o referencias confia-
bles, así como del espacio de libertad y autonomía, 
tienden a ser percibidas inicialmente con miedo y 
ansiedad y, con posterioridad, suelen ser “somati-
zadas”.

De esa manera, se aprecia una importante ten-
dencia para responder en términos de miedo y an-
siedad, como también una disminución de las con-
ductas autónomas (40). El miedo, no sólo es una de 
las emociones básicas (52-55), sino que constituye 
la emoción prototípica del script narrativo (56,57) 
de las mujeres con esta sintomatología. Así, el mie-
do será un refuerzo constante en la búsqueda de 
conductas de apego, contacto y de búsqueda de 
proximidad con la figura cuidadora, así como de 
bloqueo de la conducta exploratoria (58). 

El sentido de sí mismas se encuentra dado 
por la tendencia concreta (49) y marcadamente 
sensorial ligada a contextos y situaciones especí-
ficas (59). Estas mujeres tienden a centrarse en 
la regulación de la distancia entre acercamiento y 
alejamiento respecto de las figuras significativas 
de referencia (60,61), así como de los contextos 
ambientales que son vividos como familiares (62). 
En ambos parámetros tienden a ejercer un control 
constante (63,64).

Emerge, de esa manera, la necesidad de sentir-
se adecuadamente protegidas sin perder el contac-
to y la protección por parte de la figura protectora 
y reasegurante (65,66), así como la necesidad de 
desplegarse en el ambiente y de sentirse libre de 
constricciones, limitaciones y vínculos de distinta 
naturaleza (67). Aquellas situaciones en las cuales 
esto no es posible, son vividas como circunstancias 
que escapan de su control y que pueden resultar 
potencialmente peligrosas o perturbadoras (68,69).

LA ACTITUD HACIA SÍ MISMAS, LOS OTROS Y 
LA REALIDAD

La actitud hacia sí mismas es en términos gene-
rales positiva, vencedora y exitosa, pero solamente 
en los casos y momentos en los que tienen bajo 
control a las personas y ambientes que les dan se-
guridad y confianza (49). A la par, existe un deseo 
de ponerse a prueba mediante la búsqueda de li-
bertad debido a un esquema tácito de tipo cons-
trictivo (69).

Otro componente presente en la imagen de sí 
mismas es la sensación intrínseca de debilidad, ya 
sea física o mental, la cual limita las potencialida-
des positivas, transformándose en la explicación de 
cada evento y sensación negativa. Presentan una 
oscilación recursiva entre polaridades antitéticas, 
una de protección y otra de necesidad de libertad, 
lo cual le permite al sentido de sí mismas el perci-
birse como agente controlador, ya sea brindándose 
autoconfianza o sentimientos de autonomía e inde-

pendencia en la confirmación de la habilidad de ser 
capaces de controlar las relaciones interpersonales 
(62).

Así mismo, es observable una tendencia a reac-
cionar intensa y emotivamente frente a situaciones 
de amenaza de separación (pérdida de protección) 
o de incrementos de compromiso emocional (pér-
dida de libertad), percibidas o reales (66). Cons-
truyen, dentro de estos procesos oscilantes, una 
sensación de identidad estable mediante una atri-
bución externa, donde las emociones no son vistas 
como resultado de su propio estilo afectivo perso-
nal, sino como confirmaciones de la existencia de 
una realidad coercitiva y peligrosa.

La actitud de estas mujeres consigo mismas se 
aprecia en la manera en que intentan sobrecontro-
lar tanto sentimientos como emociones, los cuales 
son vistos como externos y se los pretende evitar 
al máximo (38,39,49,69). De la misma manera, al 
enfrentarse con emociones que pueden generar un 
desbalance afectivo, el sobrecontrol puede llevar a 
la exclusión selectiva de experiencias desafiantes, 
así como una desconexión cognitiva entre la res-
puesta mental respecto de la situación interperso-
nal que la causó (70). 

En el caso de mujeres que realicen exclusiones 
completas de las experiencias, su propia conducta 
aparece es descrita como inentendible los eventos 
que las gatillan, por lo que ante la imposibilidad de 
autorreferírselas, son atribuidas a causas externas 
a sí mismas, típicamente quejas somáticas o psico-
lógicas (39,64). Por una parte, estas mujeres bus-
can obtener proximidad aseguradora por parte de 
ciertas figuras consideradas como protectoras, en 
tanto que evitan la atemorizadora experiencia que 
les significa la limitación de su libertad de acción 
(69). Así, el sobrecontrol respecto de los otros se 
efectúa mediante la atención selectiva de caracte-
rísticas formales así como metacomunicacionales 
de las interacciones, más que al contenido especí-
fico de las interacciones. Mantienen, por una parte, 
un rol estable de las redefiniciones de las relacio-
nes, manipulándolas acorde a las necesidades de 
protección o de control.

Esta actitud de control se intensifica en las re-
laciones íntimas, ya que éstas habitualmente susci-
tan emociones más intensas y comprometedoras. 
Así, el estilo afectivo de estas mujeres se caracteri-
za, por una parte, por el constante intento de tener 
una figura de referencia a su disposición, mientras 
que por otra, por el intento de evitar sentimientos 
de dependencia y limitaciones a la propia libertad. 

La actitud sobrecontroladora respecto de sí mis-
mas y del entorno, emerge progresivamente con 
posterioridad a la resolución adolescente, constitu-
yendo la estrategia básica para la mantención del 
equilibrio dinámico de las necesidades opuestas de 
libertad y protección (71). Aquello se plasma en la 
búsqueda de relaciones afectivas que provean de 
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un sentido de protección, junto con una incapaci-
dad para dominar los aspectos emotivos del afecto 
humano, concentrándose en aspectos más bien 
formales de las relaciones humanas, así como el 
control inter e intrapersonal.

En la adolescencia, el surgimiento del pensa-
miento abstracto les ha llevado a sentirse protago-
nistas activas de la realidad, buscando prevenir y 
limitar aquellas posibles debilidades o posibles in-
capacidades frente a aquellos eventos y situacio-
nes que son vividas como peligrosas. La estrategia 
prototípica de enfrentamiento ante estos peligros 
“objetivos” es la utilización del control de todas las 
experiencias en las que puede sentirse dependien-
te y/o débil (71).

El vaginismo puede constituir una forma en la 
cual se limita la intromisión y la constricción por 
parte de otro, se evita la dependencia. La constric-
ción en una relación significativa, puede fácilmente 
producir sentimientos y experiencias emocionales 
cuyo control puede requerir la elaboración de ex-
plicaciones más complejas que aquellas permitidas 
por la actitud controladora del individuo. Así, resulta 
relevante mantener el control sobre el compromiso 
emocional mediante la no entrega completa de sí 
misma durante la relación sexual. Uno de los gran-
des problemas o peligros consiste en dejarse llevar 
por las sensaciones corporales, específicamente 
aquellas relativas al acto y al placer sexual (71). 

En estas descompensaciones psicosexuales 
juega un rol clave el temor y los riesgos vinculados 
con la exploración sexual, con el alejamiento de los 
vínculos protectores familiares, con la posibilidad 
de contraer enfermedades de transmisión sexual 
o de vincularse en situaciones constrictivas, de las 
cuales es difícil si no imposible salir (71). Se acti-
van, por tanto, procesos tácitos, de los cuales el va-
ginismo es la expresión conductual, permitiendo re-
cuperar la dificultad en situaciones percibidas como 
constrictivas o, por el contrario, cuando la pareja 
es percibido como imprescindible base segura, se 
reclama la atención y el cuidado mediante los sín-
tomas, probando de esta manera la confiabilidad, la 
disponibilidad y los sentimientos e intenciones del 
compañero.

Así, se observan discrepancias entre un senti-
miento de soledad emergente y/o de constricción, 
con la imagen consciente aceptada de sí misma 
como agente controlador (47). Conscientemente 
experimenta sentimientos que le resultan intolera-
bles, como el miedo a perder el control y a las con-
secuencias asociadas a dicha pérdida de control, 
ya sea a que se genere una adicción sexual, o a las 
sensaciones y/o activaciones corporales, como el 
aumento del ritmo coronario, etc.

Para mantener su auto-imagen, típicamente 
elaboran teorías respecto de enfermedades que 
explican sus dificultades (35). Dichas explicaciones 
de debilidad no reducen o afectan la autoestima de 

estas mujeres, considerándose personas con en-
fermedades o problemas, pero no “poco queribles”. 
En otras palabras, al otorgarle una connotación de 
enfermedad aquello que les pasa, logran darse una 
explicación consistente de sus sentimientos de an-
gustia ante la anticipación del acto sexual, por lo 
que no resulta necesario modificar su nivel de au-
toestima (47).

El contenido de las cogniciones antes descritas 
se pueden observar presentes no sólo en lo relacio-
nado con el ámbito sexual, sino que también lo es-
tán en otros momentos de la vida de estas mujeres, 
las cuales tienden a evitar hacerse conscientes de 
su vida emocional, a la que refieren tratar de man-
tener siempre bajo control (36). Las activaciones 
emotivas, provenientes del nivel tácito, tenderán a 
manifestarse a través del miedo a perder el control 
(48). La intimidad sexual, percibida como constric-
tiva y como pérdida de la libertad individual, se tra-
ducirá en la activación automática de sentimientos 
de temor. 

Si la mujer no es capaz de lograr una integra-
ción del desequilibrio a la par de un aumento de 
la auto-conciencia, la patología se mantendrá y po-
dría transformarse en una situación crónica (48). Es 
decir, esta conducta se estabiliza porque la mujer 
vuelve a ejercer su actitud sobrecontroladora en la 
relación, logrando más poder y autonomía median-
te el control de la vida sexual, una suerte de balan-
ce paradójico y estable relacionado con dominación 
y sumisión. 

PALABRAS FINALES

La sintomatología surge como consecuencia de 
experiencias vividas como abandónicas o constric-
tivas (38,39) y se expresan con un sentido de pérdi-
da del control y con síntomas que a menudo son de 
tipo físico o “somático” (69), manifestándose en un 
sector específico del organismo.

El miedo tácito de perder el control se expresa, 
a nivel explícito, en el temor de estar a merced de la 
sintomatología, enfermarse, ponerse mal, volverse 
“loca” o morir. Así, la sensación subjetiva de pérdi-
da de control es referida a los aspectos concretos 
de su experiencia y es descrita como algo que se 
teme enfrentar (49).

La sensación de pérdida de control sobre el 
dominio de la existencia puede ser activado por 
preocupaciones por la propia salud, por la pérdi-
da de eficiencia física, por el temor de estar mal 
o de envejecer, por la enfermedad o la pérdida de 
un coetáneo (“me puede ocurrir también a mí”). En 
otros casos, los factores precipitantes son situacio-
nes afectivas o laborales que dan una sensación 
de precariedad, de incertidumbre, de poca confian-
za, de no tener una guía adecuada y protección en 
un mundo que se le aparece más amenazante que 
reasegurante, o bien, de hostilidad, de imposición, 

REV CHIL OBSTET GINECOL 2014; 79(1)



61

de condicionamiento, de obligación, de constricción 
para hacer algo que no se quiere hacer (60).

Se trata en todo caso de situaciones que ocu-
rren no por libre elección del sujeto, el cual al con-
trario las vive como impuestas por lo externo o de 
cualquier manera como inevitables: si se siente 
frágil, entonces vacila la seguridad anteriormente 
poseída, se pierde eficiencia, se ve a merced de 
los demás, del sistema o de la enfermedad (64). 
En estos casos el sujeto tiende a activar conductas 
de evitación de las situaciones temidas y a buscar 
posibles fuentes de reaseguración por parte de las 
figuras percibidas como “confiables”. 

En estos desbalances, la modalidad concreta 
de pensamiento canaliza la ansiedad a través de 
síntomas somáticos “objetivamente” sustentados, 
que expresan el malestar percibido a nivel tácito de 
manera indirecta y simbólica (48,50). En este caso, 
el vaginismo se comporta de manera semejante a 
lo que podría observarse o decirse de las fobias 
sexuales. Es decir, se trata de modalidades con-
cretas de pensamiento, en momentos en los cuales 
estas mujeres no pueden evitar afrontar las expe-
riencias perturbadoras (36).

Los eventos perturbadores activan los canales 
somáticos del miedo y de la angustia, en este últi-
mo caso, se trata de ansiedad asociada a un com-
ponente somático, ante situaciones en las cuales 
la experiencia sexual en curso es percibida por la 
mujer como incontrolable y amenazante (35).

CONCLUSIÓN

El tema explícito del vaginismo es indicativo de 
la activación tácita de pérdida de control, ligada al 
sentido de constricción o al de abandono y vulne-
rabilidad, si bien la mujer no es consciente de ello y 
refiere sus síntomas a una “enfermedad” de natura-
leza orgánica (71).
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RESUMEN (1)

Importancia: El parto prematuro es la principal cau-
sa de mortalidad, morbilidad y discapacidad a largo 
plazo en el período infantil, y estos riesgos aumen-
tan a medida que disminuye la edad gestacional. 
La obesidad aumenta el riesgo de parto prematuro, 
pero la asociación entre el sobrepeso y la obesidad 
y subtipos de parto prematuro no son claras. Obje-
tivo: Estudiar la asociación entre el índice de masa 
corporal (IMC) al comienzo del embarazo temprano 
y el riesgo de parto prematuro por edad gestacio-
nal y por precursores de parto prematuro. Método: 
Estudio de cohorte de base poblacional de mujeres 
que tuvieron partos únicos con hijos vivos en Sue-
cia entre 1992 y 2010. Las características maternas 
y del embarazo se obtuvieron del Registro Médico 
Nacional de Nacimientos de Suecia. Principales 
resultados y medidas: Riesgo de parto prematuro 
(extremadamente prematuro, 22-27 semanas; muy 
prematuro, 28-31 semanas, y moderadamente pre-
maturo, 32-36 semanas). Estos resultados fueron 
adicionalmente caracterizados como parto prema-
turo espontáneo (relacionado con contracciones 
pretérmino o rotura prematura pretérmino de mem-
branas) y parto prematuro por indicación médica 
(parto por cesárea antes del inicio del trabajo de 
parto o trabajo de parto inducido). Las estimaciones 
de riesgo se ajustaron por edad materna, paridad, 
tabaquismo, educación, estatura, país de nacimien-
to de la madre y año del parto. Resultados: De los 
1.599.551 partos con información sobre el IMC al 
inicio del embarazo, 3.082 eran extremadamente 
prematuros, 6.893 eran muy prematuros y 67.059 
eran moderadamente prematuros. Los riesgos de 

parto extremadamente, muy y moderadamente pre-
maturo aumentaron con el IMC, y el riesgo de parto 
prematuro relacionado con sobrepeso y obesidad 
fue mayor para parto extremadamente prematuro. 
Entre las mujeres con peso normal (IMC de 18,5 
-<25), la tasa de parto extremadamente prematuro 
fue del 0,17%. En comparación con las mujeres de 
peso normal, las tasas (%) y Odds Ratio ajustado 
(OR [IC95%]) de parto extremadamente prematu-
ro fueron los siguiente: IMC de 25 a menos de 30 
(0,21%, OR 1,26; IC95% 1,15-1,37), IMC de 30 a 
menos de 35 (0,27%, OR 1,58; IC95% 1,39-1,79), 
IMC de 35 a menos de 40 (0,35%, OR 2,01; IC95 
% 1,66-2,45), e IMC de 40 o más (0,52%, OR 2,99; 
IC95% 2,28-3,92). El riesgo de parto espontáneo 
extremadamente prematuro aumentó con el IMC 
entre las mujeres obesas (IMC ≥30). Los riesgos 
de los partos prematuros médicamente indicados 
aumentaron con el IMC entre las mujeres con so-
brepeso y obesidad. Conclusiones: En Suecia, el 
sobrepeso y la obesidad materna durante el em-
barazo se asocian con un mayor riesgo de parto 
prematuro, especialmente partos extremadamente 
prematuros. Estas asociaciones deben ser evalua-
das en otras poblaciones.

ANÁLISIS DE LA INVESTIGACIÓN

A. Relevancia clínica de la investigación

Si se excluyen las malformaciones congénitas, 
el 75% de las muertes perinatales y el 50% de las 
anormalidades neurológicas de la infancia son atri-
buibles directamente a la prematurez (2). La mor-
bilidad neonatal de los prematuros es de magnitud 
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variable, dependiendo principalmente del peso de 
nacimiento, de la edad gestacional al nacer, de la 
existencia de malformaciones fetales, de la etio-
logía responsable del parto prematuro, y de las 
características de la unidad de cuidado intensivo 
que atienda al recién nacido. Afortunadamente la 
gran mayoría de los prematuros se encuentran por 
sobre las 34 semanas, un período en que la mor-
bilidad neonatal es habitualmente escasa y leve. 
Aproximadamente un 5% de los partos prematu-
ros ocurren antes de las 28 semanas (prematuros 
extremos), 15% entre 28-31 semanas (prematuro 
severo), cerca del 20% entre 32 y 33 semanas (pre-
maturez moderada) y 60-70% entre 34-37 semanas 
(cercano al término) (2). Los esfuerzos deben estar 
dirigidos a prevenir la prematurez extrema y severa, 
ya que esos recién nacidos son los que concentran 
la mayor parte de las secuelas entre los sobrevi-
vientes (3,4).

Obesidad y sobrepeso constituyen un grave 
problema en la población chilena actual, incluyen-
do al grupo de mujeres en edad reproductiva. La 
Encuesta Nacional en Salud del 2010 muestra que 
en el grupo de mujeres en edad reproductiva (15-
45 años), un 67,6% presenta sobrepeso u obesidad 
(33,6% IMC 25-29,9; 30,7% IMC 30,0-39,9 y 3,3% 
IMC >40,0 aproximadamente) (5). Según el DEIS, 
en la población de embarazadas en Chile, el 53% 
presenta sobrepeso u obesidad (6). 

Dada la importancia del parto prematuro, es ne-
cesario buscar medidas eficientes de prevención, 
especialmente evitar los factores de riesgo preveni-
bles. Entre los factores de riesgo prevenibles para 
parto prematuro, se ha propuesto la existencia de 
una fuerte asociación entre sobrepeso/obesidad 
materna y el riesgo de parto prematuro. Se com-
prende la importancia de cuantificar y verificar la 
existencia de esta asociación de riesgo. 

B. El estudio (1)

Diseño: Estudio observacional de cohorte de base 
poblacional efectuado en Suecia. Población inclui-
da: Mujeres que tuvieron parto de hijo vivo, produc-
to de un embarazo único, entre los años 1992-2010. 
Fuente de datos: Registro Médico Nacional de Na-
cimientos de Suecia, el que incluye todos los datos 
necesarios para el estudio, especialmente el peso y 
talla de la madre al inicio del control prenatal. El re-
gistro posee el dato de la edad gestacional, calcu-
lada por fecha de última menstruación o ecografía. 
Resultados medidos: Número de partos prematu-
ros, categorizados en extremadamente prematuros 
(22-27 semanas), muy prematuro (28-31 sema-
nas), moderadamente prematuro (32-36 semanas). 
Resultados obtenidos: En el período estudiado, la 
tasa global de parto prematuro (<36 semanas) fue 
5,03%; 0,23% (22-27 sem); 0,47% (28-31 sem) y 
4,36 % (32-36 sem). Comparado con mujeres de 
peso normal, el riesgo de parto prematuro (en todos 
los rangos) aumenta a mayor IMC. La asociación 
fue especialmente alta para los partos extremada-
mente prematuros (22-27 semanas) (Tabla I).

C. Análisis crítico

Validez interna: En este tipo de diseño el riesgo 
de sesgo de información es difícil de dimensionar 
puesto que la información fue extraída de una base 
de datos; sin embargo, se explica que los datos son 
generados de modo prospectivo, y que una copia 
de ellos es enviado al registro central, haciendo del 
Registro Médico Nacional de Nacimientos de Sue-
cia una fuente muy confiable de datos. La base de 
datos posee los datos de factores confundentes 
(tabaquismo, talla materna, nivel educacional), los 
que son considerados en el análisis para calcular 

Tabla I
RIESGO DE PARTO PREMATURO 22-27 SEMANAS E IMC

IMC

18,5 - < 25,0

25,0 - < 30,0

30,0 - < 35,0

35,0 - < 40,0

> 40,0

% parto 22-27 sem

0,17 

0,21 

0,27 

0,35 

0,52 

OR ajustado

1,23

1,53

1,97

2,91

IC95%

1,13-1,35

1,35-1,74

1,62-2,40

2,21-3,83

Referencia

REVISTA DE REVISTAS
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los OR ajustados. El número de datos perdidos o 
faltantes es escaso; para evitar este error, los auto-
res efectúan un análisis de imputaciones múltiples, 
cuyos resultados son similares al análisis de los da-
tos de los casos completos. No encontramos fallas 
en la validez interna del estudio. Validez externa: El 
estudio representa a la población de Suecia, 83% 
de las mujeres son de origen nórdico, por cierto, 
diferentes a las de nuestro medio. Se reporta un 
29% de mujeres con sobrepeso/obesidad, lo que 
representa la mitad de nuestra tasa de sobrepeso/
obesidad.  En resumen, es un estudio cuyos resul-
tados son consistentes con reportes previos, en el 
cual se explora una asociación entre el factor de 
riesgo y el resultado final evaluado; se evidencia 
la asociación y se observa una relación dosis-res-
puesta. Conclusión: Se trata de un estudio obser-
vacional de cohorte de base poblacional, con muy 
bajo riesgo de sesgo, que muestra una asociación 
entre el IMC pre-embarazo de mujeres de Suecia 
y el riesgo de parto prematuro. Este estudio apo-
ya la asociación entre obesidad pre-embarazo y el 
riesgo de parto prematuro, sugiriendo que el control 
de este factor prevenible podría reducir el riesgo de 
parto prematuro. Nos parece que es recomendable 
el control de peso materno como parte del consejo 
preconcepcional.

REFERENCIAS

1.	 Cnattingius S, Villamor E, Johansson S, Edstedt 
Bonamy AK, Persson M, Wikström AK, Granath F. 
Maternal obesity and risk of preterm delivery. JAMA 
2013;12;309(22):2362-70.

2.	 Goldenberg RL, Culhane JF, Iams JD, Romero R. 
Epidemiology and causes of pretermbirth. Lancet 
2008;5;371(9606):75-84.

3.	 Saigal S, Doyle LW. An overview of mortality and se-
quelae of preterm birth from infancy to adulthood. Lan-
cet 2008;371:261-9.

4.	 Tyson JE, Parikh NA, Langer J, Green C, Higgins RD. 
Intensive care for extreme prematurity-moving beyond 
gestational age. N Engl J Med 2008;358:1672-81.

5.	 Encuesta Nacional en Salud. MINSAL. Disponible 
en: http://web.minsal.cl/portal/url/item/bcb03d7bc28b-
64dfe040010165012d23.pdf. Acceso el 19 de enero 
2014.

6.	 MINSAL. Disponible en: http://www.dipres.gob.cl/595/
articles-107673_doc_pdf.pdf. Acceso el 19 de enero 
del 2014.

REV CHIL OBSTET GINECOL 2014; 79(1)



67

Crónica

Debate sobre el aborto se toma la agenda política
de varios países
Europa vive dos flancos respecto de la interrupción del embarazo debido a leyes que 
la limitan en España y que la amplían en Francia. El tema ha vuelto a la discusión en 
EE.UU., donde se aprobaron 53 restricciones estatales contra el aborto durante 2013.

Belén Miranda - 25/01/2014. Disponible en: http://www.latercera.com/noticia/mundo/2014/01/678-562456-9-debate-so-
bre-el-aborto-se-toma-la-agenda-politica-de-varios-paises.shtml

Durante los últimos meses, el debate sobre el 
aborto ha regresado con fuerza a la palestra mun-
dial de la mano de países como España, Francia y 
Estados Unidos. Así, mientras el gobierno español 
impulsa la aprobación de un proyecto de ley que 
ha generado controversia y que propone limitar los 
supuestos en que las mujeres puedan abortar, al 
otro lado de la frontera, su vecino, Francia, camina 
en dirección opuesta, con la reciente aprobación de 
una enmienda que elimina cualquier condición pre-
via para someterse a un aborto. Si bien esta prácti-
ca está permitida desde hace 41 años en Estados 
Unidos, recientemente varios estados del país han 
cerrado filas en torno a una postura más restrictiva 
respecto de la interrupción del embarazo.

De hecho, entre 2011 y 2013, en Estados Uni-
dos se promulgaron más restricciones contra el 
aborto que en toda la década previa. Así, sólo en 
2013 se aprobaron 53 restricciones, de acuerdo 
con el diario estadounidense The Washington Post. 
A esto se suma el cierre de varios centros sanitarios 
que realizan abortos por no cumplir las normativas 
estatales. Una situación graficada por las cifras, ya 
que desde 1991 a 2011 las clínicas que se dedican 
a la práctica del aborto han disminuido de 2.200 a 
678, de acuerdo con The Wall Street Journal.

Esta discusión ha llevado a que, por ejemplo, 
el Partido Republicano -la mayoría de cuyos miem-
bros aboga por restringir el aborto- ponga al tema 
como uno de los principales de su agenda. De he-
cho, el miércoles, el mismo día que se celebraba la 
marcha por la vida en Washington, el Comité Na-
cional Republicano se reunió para considerar una 
resolución que permitiría a sus candidatos hablar 
abiertamente sobre posturas antiabortistas con el 

fin de obtener un mayor apoyo popular, según apun-
ta el Post. “No es probable que tenga los efectos 
beneficiosos que sus promotores están buscando. 
Sólo servirá para aumentar las divisiones dentro del 
Partido Republicano entre los llamados moderados 
y los llamados conservadores”, indicó a La Tercera 
el analista estadounidense William B. Allen. Según 
un sondeo elaborado por The Washington Post, 
un 56% de los norteamericanos apoya limitar los 
abortos después de las primeras 20 semanas de 
embarazo, en lugar de las 24 establecidas por ley.

En un camino diferente transita el Presidente 
Barack Obama, quien defendió su compromiso con 
la postura pro aborto, tal como lo afirmó durante su 
campaña para la reelección en 2012. “Reafirmamos 
nuestro firme compromiso con la protección del ac-
ceso de la mujer a la atención médica económica y 
segura, su derecho constitucional a la privacidad, 
incluyendo el derecho a la libertad reproductiva”, 
dijo el mandatario esta semana, con motivo del ani-
versario número 41 del fallo que declaró legal las 
prácticas de interrupción del embarazo en el país.

Al otro lado del océano Atlántico, el tema del 
aborto ha copado las portadas de la prensa espa-
ñola a raíz del anteproyecto de ley del gobierno 
que busca modificar la actual ley de plazos, vigente 
desde 2010 y que permite el aborto dentro de las 
14 primeras semanas de gestación, por una en que 
sólo la interrupción será legal en caso de una vio-
lación en las primeras 12 semanas de embarazo o 
que exista riesgo para la salud de la madre en las 
primeras 22 semanas, excluyendo el supuesto de 
anomalías fetales.

“El aborto es un tema enormemente sensible y 
con esa sensibilidad y delicadeza debe tratarse”, 
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indicó esta semana el jefe del ejecutivo español, 
Mariano Rajoy, quien reconoció por primera vez 
que la iniciativa tiene “puntos sin duda controverti-
dos”. Si la ley entra en vigor, España quedaría a la 
par de otros países europeos que mantienen leyes 
más estrictas para regular el aborto, como Polonia 
e Irlanda. Este último país cuenta, por primera vez, 
desde el 1 de enero, con una ley que permite esta 
práctica en situaciones en que la vida de la madre 
corre “un riesgo real y sustancial”, lo que también 
incluye el riesgo de suicidio que debe ser médica-
mente probado.

Francia vive otro panorama. La Asamblea Na-
cional aprobó el martes una enmienda que elimina 
de la ley de aborto de 1975 la referencia “situación 
de desamparo”, que condicionaba a la mujer a ar-
gumentar esta noción para llevarlo a cabo, dejando 
la vía más libre a las interrupciones voluntarias de 
embarazo. Esta ampliación del aborto se suma a 

la iniciativa que, desde enero de 2013, obliga a la 
Seguridad Social a reembolsar totalmente el pro-
cedimiento.

De acuerdo con datos citados por la agencia 
France Presse, cerca de 220.000 abortos se produ-
cen en Francia anualmente. En España, en tanto, 
se practicaron 112.390 abortos en 2012, una dis-
minución del 5% respecto de los 118.259 que se 
llevaron a cabo en 2011, según indicó el Ministerio 
de Sanidad español.

Pero el gobierno galo -que fue un crítico del 
proyecto de Rajoy- también quiere ampliar el delito 
para quienes pongan trabas para acceder al aborto, 
lo que tampoco ha estado exento de críticas. Así, el 
ex primer ministro conservador Francois Fillon dijo 
que el Ejecutivo del Presidente Francois Hollande 
había cometido una “falta moral y política” que po-
dría “dividir una vez más a los franceses”.
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