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Editorial

¿Es necesario un programa nacional de identificación de 
la morbilidad materna grave en Chile?

Reducir la mortalidad materna (MM) se man-
tiene como una prioridad global para el desarrollo 
sustentable. Los Objetivos de Desarrollo del Mile-
nio incluyeron la reducción de la razón de morta-
lidad materna a tres cuartos de la observada en 
1990 para el año 2015 (1). Se estima que la ten-
dencia de la reducción global de la razón de MM 
promedia el 1,3% anual en el periodo 1990-2013, 
situación que está  lejos de la meta de 5,5% anual 
necesaria para lograr el objetivo propuesto (2). En 
el año 2015 las Naciones Unidas fijó los nuevos 
“Objetivos para el Desarrollo Sustentable” para el 
2030 que incluyen eliminar la MM prevenible con 
una meta de reducción de 2/3 la existente en el año 
2010 dando énfasis en lograr equidad en poblacio-
nes vulnerables. Lo anterior implica, para naciones 
como Chile, lograr una reducción promedio anual 
del 5,5% durante el periodo para poder cumplir la 
meta (3). 

Chile presenta una tendencia secular hacia re-
ducción de la MM (4,5). Un descenso de la razón 
de MM de 60% durante el periodo 1990-2013 es 
muy positivo a nivel regional (6). Sin embargo, esto 
refleja primariamente la reducción observada en el 
primer decenio sin registrarse cambios significati-
vos en los últimos 10 años. Aun considerando la 
reducción observada desde 1990, no se espera 
que Chile alcance la meta del 2015 en los próximos 
15 años (2), a menos que se implementen nuevas 
estrategias.   

Entre las iniciativas dirigidas para acelerar la 
reducción se encuentra el monitoreo de Morbilidad 
Materna Grave (MMG) como indicador y el análisis 
de los factores asociados a MMG como sistema de 
mejoramiento continuo aplicable a un centro o a un 
sistema de salud.

Desde el año 2008 la OMS ha impulsado un 
proceso sistemático para el desarrollo de la defi-
nición y clasificación de MMG. Bajo este modelo, 
se entiende que la morbilidad materna comprende 
un espectro de evoluciones de las embarazadas y 
puérperas, donde su resultado depende de la pre-
sencia de complicación y de la magnitud de la ame-
naza vital. De esta manera, la característica común 

entre los casos de sobrevivientes y los casos de 
muerte sería una complicación con amenaza vital. 
Así un caso de MMG, sobreviviente es definida 
como “Una mujer que casi muere pero sobrevive a 
una complicación que ocurre durante el embarazo, 
el parto o dentro de los 42 días de terminado el 
embarazo” (7).

Los criterios OMS, capaces de identificar en 
forma confiable a los casos de MMG, han cumpli-
do varias fases: 1) Un proceso de desarrollo de los 
criterios informado por evidencia. 2) Un proceso 
de validación en escenarios restringidos y en es-
cenarios amplios donde los criterios OMS de MMG 
presentan una óptima concordancia mayor al azar 
con otro sistema diferente para la detección de in-
suficiencia de órganos. A su vez, los estudios de 
validación muestran una alta sensibilidad y espe-
cificidad para la detección de los casos de muerte 
materna. En escenarios amplios de maternidades 
en Brasil se estimó el cociente de verosimilitud test 
positivo de 106,8 IC95% (99,6 a 114,6) y cociente 
de verosimilitud test negativo de 0,0 para muerte 
materna. La evidencia sobre el desarrollo y rendi-
miento de los criterios basados en insuficiencia de 
órganos para definir MMG desarrollados por OMS 
es consistente y han sido promovidos para su apli-
cación a nivel regional por la Organización Pana-
mericana de la Salud y el Centro Latinoamericano 
de Estudios Perinatales.

A nivel global las estimaciones de prevalencia 
de MMG dependen de los criterios utilizados para 
clasificar los casos. Se han utilizado criterios ba-
sados en síntomas y signos de enfermedad, crite-
rios basados en el manejo y criterios basados en 
insuficiencia de órganos para clasificar los casos. 
Los criterios con mayor confiabilidad y aplicabilidad 
corresponden a los criterios asociados a insuficien-
cia de órganos y de acuerdo a estos se estima que 
la prevalencia global de MMG es de 4,2 por 1.000 
partos (8). Además se estima que la razón de MMG 
por cada muerte materna de 4:1 a 6:1 bajo criterios 
de disfunción de órganos (9). 

En Chile la información sobre prevalencia de 
MMG es indirecta y está limitada a series de casos 
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en centros hospitalarios. Dos estudios retrospecti-
vos describen la prevalencia de histerectomía de 
emergencia estimada en 1 a 2,2 por 1.000 partos 
(10,11) y un estudio describe la prevalencia de in-
greso a UCI en un hospital universitario estimada 
en 11,8 por 1.000 partos (12). Lo anterior resalta la 
necesidad de estudios que evalúen la prevalencia 
y distribución de causas de MMG con metodología 
estandarizada a nivel nacional.

La evidencia sobre la utilidad de implementa-
ción de sistemas de reporte para auditoría y re-
troalimentación con el objetivo de mejorar la mor-
bilidad o mortalidad materna o perinatal es escasa, 
sin estudios de asignación aleatoria existentes, la 
evaluación de su utilidad está basada en estudios 
observacionales y opinión de expertos. Sistemas 
de notificación confidencial nacionales se mantie-
nen en países que tienen muy baja MM, sistemas 
de reporte y auditoría para MMG han sido imple-
mentados recientemente en varios países de di-
versa tasa de MM con el objetivo de acelerar su 
reducción como en Escocia y Colombia. La OMS, 
OPS, el CLAP, la FLASOG, ACOG, junto con otras 
entidades promueven la implementación de un sis-
tema de aprendizaje basado en el reporte volunta-
rio de MMG que asegure la confidencialidad de la 
información alineado con la normativa de calidad 
y seguridad asistencial a nivel de centro o sistema 
de salud.

Para la detección de los casos de MMG se re-
quiere de una primera etapa de identificación sis-
temática de los casos de potencial amenaza vital 
basado en criterios clínicos. Diversas estrategias 
han sido descritas para la implementación de esta 
fase involucrando a agentes claves, personal dedi-
cado con visitas diarias a entregas de turno, salas 
de parto, unidades de emergencia, etc. Una vez 
detectados los casos potenciales de MMG deben 
ser confirmados según los criterios de insuficiencia 
de órganos considerando la información clínica y 
la proveída por lo involucrados en caso necesario. 

La información recolectada en torno a un caso 
debe contribuir a un ciclo de mejora continua ba-
sada en el aprendizaje de la auditoría clínica de 
los casos de MMG. Con una mirada sistémica, que 
permita la identificación de oportunidades y obstá-
culos para la mejoría del cuidado, implementación 
de intervenciones en múltiples niveles adaptadas a 
la realidad local y monitoreo de su impacto a través 
de la vigilancia de indicadores. 

Basados en la propuesta de la OMS y experien-
cias publicadas, 2 niveles de análisis son recomen-
dables:
• A nivel local el establecimiento de un Comité Ins-
titucional de Análisis Confidencial de MMG inter-
disciplinario, que tenga miembros expertos de los 
estamentos involucrados en la atención perinatal y 
del programa de Calidad y Seguridad institucional, 

cuyo rol corresponde clasificar el caso de MMG, 
completar el formulario de registro de MMG, anali-
zar la información obtenida bajo los lineamientos de 
sistemas de aprendizaje con énfasis en las mejoras 
de sistema,  consistentes con análisis causa-raíz o 
protocolo de Londres (13), del cual se genera una 
conclusión sobre las oportunidades de mejoría y 
recomendaciones específicas que cada institución 
acuerda como implementar. Así también, tendría a 
cargo la elaboración de informes periódicos locales 
y reportes a nivel nacional. 
• A nivel nacional un sistema de reporte volunta-
rio institucional de casos de MMG no identificados, 
que permita mantener un monitoreo de su preva-
lencia y del uso de intervenciones claves, consis-
tente con el modelo propuesto por OMS y externa-
lizar las oportunidades de mejora e intervenciones 
efectivas tanto a nivel nacional como internacional.

El sistema de reporte y mejoría continua que 
sea implementado tanto a nivel local como nacio-
nal requiere de normativas y regulaciones legales 
específicas que resguarden la confidencialidad de 
la información sin identificación local de los casos 
y favorezcan un ámbito de reporte seguro en un 
marco general regulado, tal como ha sido recomen-
dado por diversas entidades internacionales como 
supranacionales (14). En ese contexto la imple-
mentación de un programa nacional de identifica-
ción de la morbilidad materna grave podría ser un 
aporte tanto a la reducción de la razón de mortali-
dad materna como de la morbilidad materna grave, 
junto con proveer de un marco para una cultura de 
mejoría continua de la salud materna y perinatal.
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Escuela de Medicina.

Universidad Católica de Chile.
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RESUMEN

Antecedentes: La PAPP-A es una proteína utilizada en obstetricia de forma rutinaria para el cribado de 
aneuploidías de primer trimestre. En los últimos años se está conociendo más acerca de su papel en la 
función placentaria. Diversos estudios están mostrando una asociación entre un nivel bajo de PAPP-A y 
distintos eventos obstétricos. Objetivo: Establecer una asociación entre PAPP-A baja y eventos obstétricos 
adversos. Método: Estudio retrospectivo de casos y controles anidado en una cohorte. Se han recogido 
las gestaciones únicas con PAPP-A inferior a percentil 5 en primer trimestre durante 2 años. Se ha reco-
gido de la misma cohorte un grupo control, en proporción 2:1. Se compara mediante análisis estadístico 
la incidencia de eventos obstétricos adversos de cada grupo. Resultados: Se incluyó un total de 285 pa-
cientes en el grupo de casos y 570 pacientes en el grupo control. Se observó un aumento significativo en 
el grupo de casos de la incidencia de prematuridad, restricción del crecimiento, hipertensión gestacional 
y diabetes gestacional. Se ha correlacionado la PAPP-A baja con varios eventos obstétricos adversos, 
incluyendo prematuridad (OR 4,27), diabetes gestacional (OR 2,40), restricción del crecimiento (OR 2,36) 
e hipertensión gestacional (OR 2,22). No se observó relación con el resto de eventos obstétricos adversos. 
Conclusión: Un nivel de PAPP-A bajo se asocia con aumentos significativos de prematuridad, diabetes 
gestacional, restricción del crecimiento e hipertensión gestacional.

PALABRAS CLAVE: PAPP-A, función placentaria, eventos obstétricos adversos, prematuridad

SUMMARY

Background: PAPP-A is a placental protein used in obstetrics as a first trimester marker in aneuploidy scree-
ning. In the last few years we are knowing more about its placental function. Some studies are showing a 
association between low PAPP-A and obstetrical adverse events. Aim: Establish an association between 
low PAPP-A an obstetrical adverse events. Method: This is a retrospective nested case-control study. We 
identified each singleton pregnancy with a normal phenotype and a low PAPP-A (under percentile 5) in the 
last 2 years, and match it with a control group of the same population in a 2:1 proportion. It was compared 
the incidence of each obstetrical adverse outcomes with statistical analysis. Results: We found 285 patients 
in the case group and match it with 570 patients from control group. It was observed a significative increase 
in the incidence of prematurity, intrauterine growth restriction, gestational hypertension and gestational dia-
betes. A low PAPP-A level was correlated with some obstetrical adverse events, like prematurity (OR 4.27), 
gestational diabetes (OR 2.40), intrauterine growth restriction (OR 2.36) and gestational hypertension (OR 
2.22). We observe no correlation with the rest of outcomes. Conclusions: A low PAPP-A level is related with 
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significative increases of prematurity, gestational diabetes, intrauterine growth restriction and gestational 
hypertension.

KEY WORDS: PAPP-A, placental function, obstetrical adverse events, prematurity

INTRODUCCIÓN

La proteína A placentaria asociada al embara-
zo (PAPP-A) es una glicoproteína secretada por 
la placenta y que está consolidada desde hace 
tiempo en la rutina del control gestacional precoz 
como marcador de aneuploidías (1,2). En 1999 se 
demostró su papel interactuando con los factores 
de crecimiento insulínico y su relación con la fun-
ción placentaria (3). A raíz del estudio de Dugoff y 
cols (4), se ha puesto en evidencia la relación entre 
niveles bajos de PAPP-A y peores resultados peri-
natales, aunque de manera desigual y con alguna 
controversia (5-13). 

El objetivo del presente estudio es investigar la 
asociación entre bajos valores de PAPP-A séricos 
en primer trimestre y eventos obstétricos adversos.

 
PACIENTES Y METODO

Estudio de casos y controles de tipo retrospec-
tivo. El objetivo era determinar la asociación entre 
niveles bajos de PAPP-A y eventos obstétricos ad-
versos. La población de estudio fue seleccionada 
entre todas las gestaciones en el periodo 2013 y 
2014 que se realizaron el cribado combinado de 
aneuploidías en la Unidad Materno Fetal del Hos-
pital General Universitario Santa Lucía, de Carta-
gena (Murcia) y que mostraron niveles bajos de 
PAPP-A. Se excluyeron gestaciones múltiples, con 
patología médica relevante o con fetos con anoma-
lías cromosómicas o malformaciones. Se comparó 
en una proporción 2:1 con un grupo control de ges-
tantes obtenidas en el mismo periodo y de la misma 
población, con los mismos criterios de inclusión y 
con niveles normales de PAPP-A. La investigación 
fue aprobada por el comité de ética de nuestra ins-
titución.

Los niveles séricos de PAPP-A fueron conver-
tidos a valores de múltiplos de la mediana (MoM), 
mediante la corrección por edad gestacional, etni-
cidad, hábito tabáquico, peso materno y forma de 
concepción, usando Automated chemiluminescent 
immunometric assay (IMMULITE2000® Siemens). 
Se consideró como PAPP-A baja valores ≤0,4 
MoM (percentil 5) y como PAPP-A críticamente 
baja ≤0,2 MoM. Los eventos obstétricos adver-
sos evaluados fueron la prevalencia de aborto, 
muerte fetal, prematuridad, retraso de crecimien-
to, hipertensión gestacional, preeclampsia precoz, 

preeclampsia tardía, diabetes gestacional y des-
prendimiento prematuro de placenta.

Se definió aborto a toda pérdida gestacional in-
ferior a 23 semanas de gestación. Muerte fetal se 
definió como toda pérdida gestacional igual o su-
perior a 23 semanas de gestación. Prematuridad 
se definió como el parto antes de la semana 37 
de gestación. Hipertensión gestacional se definió 
como la aparición de hipertensión arterial a partir 
de las 22 semanas de gestación. Se definió el re-
traso del crecimiento intrauterino como el peso fetal 
estimado menor de percentil 3. Se definió la pree-
clampsia precoz como la aparición de hipertensión 
acompañada de proteinuria antes de las 34 sema-
nas de gestación, y la preeclampsia tardía aquella 
de aparición posterior a las 34 semanas. Se definió 
diabetes gestacional como dos o más valores pato-
lógicos en el TTOG. 

Para el análisis estadístico de los datos se uti-
lizó el software SPSS versión 20.0, utilizándose el 
test Chi-cuadrado para el análisis de las variables 
categóricas previamente definidas, considerándose 
estadísticamente significativo un valor de p<0,05, 
obteniéndose las Odds-Ratio (OR) correspondien-
tes con un 95% de intervalo de confianza (IC95%).

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio se identificaron 
285 gestantes con una PAPP-A <0,4 MoM y que 
cumpliesen criterios de inclusión. Fue seleccionado 
un grupo control del mismo periodo con una pro-
porción 2:1, con 570 pacientes, con similares ca-
racterísticas demográficas. De las 855 pacientes 
incluidas en el estudio, 204 (23,85%) experimen-
taron eventos obstétricos adversos. Se observaron 
diferencias estadísticamente significativas en las 
variables de prematuridad (p<0,001), restricción 
del crecimiento intrauterino (p=0,002), hiperten-
sión gestacional (p=0,044) y diabetes gestacional 
(p=0,005). La Tabla I muestra la incidencia de even-
tos en ambas series. Un nivel de PAPP-A se co-
rrelaciona, por orden decreciente, con un aumento 
de prematuridad (OR=4,27), diabetes gestacional 
(OR=2,40), restricción del crecimiento intrauterino 
(OR=2,36) e hipertensión gestacional (OR=2,22). 
La Tabla II muestra el riesgo de eventos obstétricos 
adversos en mujeres con PAPP-A baja (<0,4 MoM) 
comparado con el grupo control.
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Tabla I
INCIDENCIA DE EVENTOS OBSTÉTRICOS ADVERSOS EN GRUPOS DE CASOS Y CONTROLES

Variables obstétricas

Aborto

Muerte fetal

Prematuridad

Restricción crecimiento

Enfermedades hipertensivas

Preeclampsia precoz

Preeclampsia tardía

Hipertensión gestacional

Desprendimiento placenta

Diabetes gestacional

Controles 
(n=570) 
n (%)

2 (0,35)

3 (0,52)

12 (2,10)

27 (4,73)

24 (4,21)

3 (0,52)

10 (1,75)

12 (2,10)

1 (0,17)

23 (4,03)

Casos
(n=285)
n (%)

3 (1,05)

4 (1,40)

24 (8,42)

30 (10,52)

22 (7,71)

4 (1,40)

11 (3,85)

13 (4,56)

2 (0,70)

20 (7,01)

Valor p

0,222

0,195

<0,001

0,002

0,034

0,190

0,061

0,044

0,256

0,005

Tabla II
RIESGO DE EVENTOS OBSTÉTRICOS ADVERSOS EN MUJERES CON PAPP-A BAJA 

(<0,4 MoM) COMPARADO CON EL GRUPO CONTROL

Variables obstétricas

Aborto

Muerte fetal

Prematuridad

Restricción de crecimiento fetal

Enfermedades hipertensivas

Preeclampsia precoz

Preeclampsia tardía

Hipertensión gestacional

OR

3,02

2,69

4,27

2,36

1,90

2,67

2,24

2,22

IC95%

0,5020 - 18,1858

0,5980 - 12,1039

2,1060 - 8,6856

1,3779 - 4,0647

1,0476 - 3,4569

0,5938 - 12,0184

0,9433 - 5,3588

1,0007 - 4,9364

DISCUSIÓN

La PAPP-A es una glicoproteína descubierta en 
1974 por Lin y cols (14), en la sangre de mujeres 
embarazadas (14). Se trata de un tipo de metalo-
proteasa producida principalmente en el trofoblas-
to de la placenta y que aumenta su concentración 
hasta el final del embarazo (3,5,11,13,15,16) Su 
función principal es su acción proteolítica contra la 
IGFBP (insulin-like growth factor binding protein), 
permitiendo la liberación del factor de crecimiento 
insulínico (IGF). Éste juega un importante papel 
promoviendo la mitosis celular y diferenciación y 
el control de la invasión trofoblástica de la decidua 

(3,10,13,17). Si el nivel de PAPP-A es insuficien-
te, la IGF permanece en su forma inactiva, llevan-
do a un crecimiento fetal y placentario disminuido 
(11,18,19). Se considera por tanto un buen reflejo 
de la función placentaria (20-22).

Desde hace más de 20 años la PAPP-A se usa 
para el cribado de primer trimestre de anomalías 
cromosómicas. Se sabe que una PAPP-A baja se 
asocia a trisomías 21, 13, 18, y a la monosomía 
45X0 (11,16,23,24). Más recientemente, han surgi-
do trabajos que indican una relación entre niveles 
bajos de PAPP-A y eventos obstétricos adversos. 
El trabajo de Dugoff y cols en 2004, usando más 
de 30.000 pacientes del estudio FASTER, fue de 
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los primeros en demostrar asociación de PAPP-A 
baja con parto pretérmino, hipertensión gestacio-
nal, preeclampsia, aborto y bajo peso al nacer (4). 
Posteriormente han sido varios los trabajos que 
han asociado PAPP-A baja con aborto, bajo peso 
al nacer, pequeño para edad gestacional, restric-
ción de crecimiento, parto prematuro, hipertensión 
gestacional, preeclampsia y/o diabetes gestacional 
(5-13).

La asociación que más interés ha despertado, 
ha sido entre la PAPP-A y las enfermedades hiper-
tensivas, en concreto la preeclampsia. Actualmen-
te, hay publicados más de 100 trabajos sobre este 
tema, la gran mayoría en la última década (25). La 
implantación embriónica y los procesos de placen-
tación precisan de fenómenos complejos de adap-
tación a los sistemas maternos cardiovasculares y 
microvasculares, cuya alteración puede dar lugar a 
estados hipertensivos como la preeclampsia (13). 
Dugoff y cols (4), mostraba un OR de 1,79 para el 
riesgo de preeclampsia, mientras que otros traba-
jos la han calculado en niveles de 2,2 y 2,5 (11,16). 
JellIiffe Pawlowski y cols (26), calculó riesgos de 
preeclampsia precoz 2 veces más altos en multípa-
ras con PAPP-A baja y 3 veces más en nulíparas. 
Ese riesgo, asociado con una BHCG alta, aumenta-
ba hasta 35 y 11 veces, respectivamente. Nuestro 
trabajo no mostró una asociación significativa con 
la preeclampsia precoz ni la tardía, aunque sí con 
la hipertensión gestacional, con una OR de 2,2.

Existe un gran interés en la creación de un 
modelo de cribado de preeclampsia de primer tri-
mestre, en el que se incluiría la determinación de 
la PAPP-A. Usada como único marcador, su sen-
sibilidad y valor predictivo son bastante pobres, 
llegando como máximo a un VPP del 20% (4,27). 
Se han estudiado varios modelos en los que se al-
canzaban mayores tasas de detección, combinan-
do marcadores físicos como el doppler de arterias 
uterinas y otros biomarcadores como PlGF, PP-13, 
inhibina A, pentraxina 3 o selectina-P (25,28,29) No 
obstante, los actuales modelos se han encontrado 
inadecuados para su implementación en la práctica 
clínica (30).

La asociación de PAPP-A baja y pérdida de 
gestación, ya sea aborto o muerte fetal, también se 
ha comprobado en varios trabajos. Dugoff y cols 
(4), concluyeron que una PAPP-A por debajo de 
percentil 5 se asociaba con un riesgo 5 veces ma-
yor de aborto tardío, siendo corroborado por grupos 
similares (4,16,31,32) En el caso de una PAPP-A 
extremadamente baja, por debajo de 0,2 MoM, el 
riesgo puede llevar a ser casi 20 veces mayor (33). 
Nuestro trabajo no encontró asociación con niveles 
de PAPP-A baja y pérdida gestacional. Sí que la 
encontró con niveles de PAPP-A extremadamente 

baja, donde el riesgo de aborto fue 21 veces mayor 
en el grupo de casos.

La asociación entre diabetes gestacional y ni-
veles bajos de PAPP-A está más en discusión. 
Hay autores que encuentran dicha relación (34,35), 
mientras que otros no (16,36,37). En el trabajo de 
Wells y cols (38), el descenso de la PAPP-A fue 
proporcional a la severidad del defecto metabólico, 
con niveles progresivamente más bajos a lo largo 
del espectro de normoglicemia, diabetes gestacio-
nal tardía, diabetes gestacional temprana y diabe-
tes gestacional tipo 2. En nuestro caso, sí se en-
contró dicha asociación con una OR de 2,4.

La asociación entre niveles bajos de PAPP-A 
y prematuridad ha sido en nuestro trabajo la más 
fuerte, con el doble de prematuros en el grupo de 
casos, pese a ser la mitad que el grupo de control. 
Se ha demostrado una relación entre la edad ges-
tacional media al nacer y la PAPP-A baja (11,39).

El crecimiento fetal parece estar disminuido 
con niveles bajos de PAPP-A, lo que se refleja en 
su asociación con restricción del crecimiento, pe-
queño para edad gestacional y bajo peso al nacer. 
Hasta hace 20 años se pensaba que el crecimiento 
en la primera mitad de la gestación dependía úni-
camente de factores genéticos (7). Hoy día se sabe 
que influye el desarrollo placentario durante el pri-
mer trimestre de la gestación (13,40). Los niveles 
de PAPP-A baja se han relacionado con la restric-
ción del crecimiento por las mismas causas fisiopa-
tológicas que la preeclampsia (41-43). Gupta y cols 
(11), mostraron una OR de 7,8 obteniendo nosotros 
en nuestro trabajo la misma asociación con una OR 
de 2,36. Los eventos de bajo peso al nacer y peque-
ño para edad gestacional también están asociados 
con niveles de PAPP-A baja (5,15,41,45) Poon y 
cols (45), mostraron que la capacidad predictiva en 
primer trimestre para pequeño para edad gestacio-
nal era del 34%, pudiendo aumentar al 37% al com-
binar la BHCG y la translucencia nucal.

Actualmente está apareciendo una nueva hi-
pótesis respecto a la asociación de niveles altos 
de PAPP-A (>p99) y macrosomía (13). Ya hay 
varios trabajos que muestran asociación (15,38), 
pero en general la literatura es discordante y mixta 
(18,37,46,47).

 	 Existen otros eventos obstétricos adver-
sos que también se están estudiando, aunque en 
menor medida. Gupta y cols (11), relacionan la 
PAPP-A baja con 18 veces más riesgo de oligoam-
nios; Uccella y cols (48), muestran una relación con 
el compromiso fetal intraparto y Hancerliogullari y 
cols (49), lo hacen con la colestasis gestacional.

Pese a la evidencia demostrada, no existen 
actualmente intervenciones basadas en la eviden-
cia para mejorar los resultados (4,50-52) Destaca 
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como pionera la guía clínica de la South Australian 
Perinatal Practice Guidelines Workgroup (53), en la 
que se establece el punto de corte en 0,37 MoM 
(percentil 5) y propone un seguimiento ecográfico 
adicional para controlar el crecimiento fetal.

CONCLUSIÓN

Nuestro estudio mostró que un nivel bajo de 
PAPP-A se asocia con aumentos significativos de 
prematuridad, diabetes gestacional, restricción del 
crecimiento e hipertensión gestacional.
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RESUMEN

Antecedentes: La lactancia materna es el alimento perfecto, pero las madres deben tener adecuadas prác-
ticas para hacerlo de manera correcta. Objetivo: Determinar las actitudes y prácticas sobre lactancia en 
puérperas y sus factores socio-perinatales asociados. Métodos: Estudio transversal analítico desarrollado 
entre octubre y diciembre del 2012. Se utilizó un cuestionario previamente validado de respuesta nominal, 
auto-aplicada con preguntas de opción múltiple sobre actitudes y prácticas de la lactancia materna. Se 
obtuvo una muestra no probabilística de las mujeres en la unidad obstétrica del Hospital Nacional María 
Auxiliadora. Se usó la regresión lineal para el análisis bi y multivariado, obteniendo los coeficientes crudos 
y ajustados con sus intervalos de confianza al 95%. Resultados: Participaron 256 puérperas, la mediana de 
edades fue de 24,5 años (rango 18-46 años), el 25% tuvieron 7 buenas respuestas de las 20 planteadas. 
Se encontró una correlación positiva entre mayor número de respuestas correctas y las variables de edad 
(p=0,002, Coeficiente: 0,1), número de controles prenatales (p=0,031, Coeficiente: 0,1) y una correlación 
negativa con la información recibida por otra persona que no es profesional de la salud (p=0,033, Coefi-
ciente:-1,2). Conclusiones: Existe una asociación entre las actitudes y prácticas sobre lactancia materna 
según algunos factores socio-perinatales, siendo esto importante para la planificación de programas de 
capacitación. Estos resultados coinciden con otras investigaciones que demuestran que hay un incremento 
de conocimiento a mayor experiencia de la gestante.

PALABRAS CLAVE: Lactancia materna, actitudes y prácticas, período post parto, Perú

SUMMARY

Background: Breastfeeding is the perfect food, but mothers should have appropriate practices to do it right. 
Aims: Determine the attitudes and practices on breastfeeding in postpartum women and their socio-perina-
tal factors associated. Methods: Cross-sectional study conducted between October and December 2012. 
We used a previously validated questionnaire self applied nominal response with multiple choice questions 
on attitudes and practices of breastfeeding. We obtained a non-probability sample of women in the bir-
thing of Hospital Nacional María Auxiliadora. Linear regression was used for bi and multivariate analysis, 
obtaining the crude and adjusted coefficients with confidence intervals at 95%. Results: Participants 256 
postpartum women, median age was 24.5 years (range 18-46 years), 25% had 7 good answers of the 20 
raised. We found a positive correlation between higher number of correct responses and the variables of 

REV CHIL OBSTET GINECOL 2016; 81(4): 281 - 287



282 REV CHIL OBSTET GINECOL 2016; 81(4)

age (p = 0.002, coefficient: 0.1), number of prenatal visits (p = 0.031, coefficient: 0.1) and a negative corre-
lation with the information received by another person who is not healthcare (p = 0.033, coefficient: -1.2). 
Conclusion: There is an association between attitudes and practices on breastfeeding by socio-perinatal 
factors, this being important for planning training programs. These results are consistent with other research 
showing that there is a greater increase in knowledge of pregnant women experience.

KEYWORDS: Breast feeding, attitudes and practices, postpartum period, Peru

INTRODUCCIÓN

La lactancia materna es definida según la Orga-
nización Mundial de la Salud (OMS) como la forma 
ideal de aportar a los niños pequeños los nutrien-
tes que necesitan para un crecimiento y desarrollo 
saludable, y la recomienda como el alimento per-
fecto para el recién nacido (1,2). Se sabe que este 
periodo es fundamental para el niño, pues de ello 
depende el comienzo de su desarrollo y la menor 
tendencia a presentar enfermedades infecciosas 
(3-5). Es por ello que existe la “Estrategia Mundial 
para la Alimentación del Lactante y del Niño Pe-
queño”, la cual se orienta en brindar la promoción 
y el apoyo a la lactancia materna y la orientación 
sobre la ejecución de la misma (6).

Estudios realizados en América Latina mues-
tran que existen prácticas sub-óptimas de lactancia 
materna (7-9), principalmente en cuanto al uso de 
leches artificiales, líquidos al recién nacido, dura-
ción reducida de la lactancia e inadecuada elec-
ción del momento de introducción de los alimentos 
complementarios (10-12). Así mismo, reportes en 
realidades similares a la nuestra muestran que una 
gran población se ve afectada debido a una inade-
cuada práctica de la lactancia por parte de la puér-
pera, trayendo consecuencias adversas para ella y 
el neonato (13-14). Pudiendo ser esto causado por 
algunas creencias que tienen las madres acerca de 
la lactancia materna, que si bien varían según las 
costumbres y tradiciones de cada cultura, muchas 
de estas son erróneas y generan consecuencias 
que atentan esencialmente contra la buena alimen-
tación del recién nacido (1,10,12).

En nuestro país los estudios que abordan te-
mas de lactancia materna son escasos y antiguos. 
Por lo anteriormente mencionado, el objetivo del 
estudio fue determinar las actitudes y prácticas so-
bre lactancia materna en puérperas.

PACIENTES Y MÉTODOS

Diseño y población de estudio: Estudio de corte 
transversal analítico. Considerando las actitudes y 
prácticas con respecto a la lactancia materna en 
un grupo de puérperas del Hospital Nacional María 
Auxiliadora, institución pública de Lima, Perú.

Se incluyó a mujeres mayores de edad en etapa 
de puerperio. Previo a su participación se le explicó 
el objetivo del estudio y que su participación era vo-
luntaria, las que aceptaron participar en el estudio y 
otorgaron su consentimiento verbal se tomaron en 
cuenta para el encuestado. Se excluyó a mujeres 
en etapa de gestación y que presentaban alguna 
alteración del sensorio (menos de 2% de exclu-
sión).

Se utilizó un muestreo por conveniencia, para 
obtener el tamaño mínimo muestral se usó 50% 
como valor máximo de respuestas incorrectas, con 
un nivel de confianza del 95% una precisión de 7% 
y sumando un 10% para los rechazos, se obtuvo un 
tamaño mínimo muestral de 216 puérperas. 

Instrumentos y variables: El estudio se realizó 
mediante el empleo de una encuesta auto-aplica-
da, la cual fue elaborada con el objetivo de medir 
las actitudes y prácticas sobre lactancia materna 
en puérperas. El instrumento usó una escala de 
respuesta nominal tipo test de potencia, el cual 
fue construido teniendo en cuenta cuales eran las 
prácticas más populares sobre la lactancia mater-
na, dicha elaboración estuvo a cargo de un grupo 
de estudiantes de una universidad particular (como 
parte de un curso académico). Los temas aborda-
dos fueron actitudes y prácticas sobre: cambio de 
peso corporal materno (dar de lactar aumentaba de 
peso a la madre); alimentación (alimentos que influ-
yen en la producción de leche, o que estén prohibi-
dos durante la etapa de lactancia como el consumo 
de ají, infusiones o alimentos fríos); y en la salud 
del recién nacido (influencia de la leche materna en 
caso de episodios patológicos como la diarrea), o 
si la leche materna puede llegar a causar daño en 
el lactante, también se evaluó el tema de sexuali-
dad (si la lactancia tenía alguna relación con la vida 
sexual de la madre). 

Para la elaboración de las preguntas se con-
tó con la colaboración de dos pediatras con más 
de 10 años de experiencia, quienes sugirieron 37 
preguntas sobre actitudes y prácticas en lactancia 
materna y 11 preguntas que medirían variables in-
tervinientes. Estas preguntas fueron evaluadas en 
cuanto a su pertinencia (fondo) y la comprensión 
(forma) por 4 médicos de un hospital público, cuya 
evaluación se realizó con una escala del 0 – 10, 
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sólo se consideraron en el cuestionario final las 
preguntas con un promedio mayor o igual a ocho. 
Posterior a esto se realizó el cuestionario a 5 es-
tudiantes de medicina, quienes evaluaron la com-
prensión de la preguntas, se usó la misma escala 
que la usada por los médicos. Se eliminó 9 pregun-
tas que obtuvieron las más bajas notas. Por último, 
se realizó un proyecto piloto, donde se evaluó las 
respuestas de 54 puérperas de la misma institución 
donde se aplicaría el cuestionario. Seis preguntas 
obtuvieron 20% o más de respuestas con la alter-
nativa “no sé”, por lo que fueron eliminadas, resul-
tando una encuesta final de 20 preguntas.

Procedimientos y ética: Se solicitó permiso para 
realizar el trabajo en el Hospital Nacional María 
Auxiliadora. Una vez obtenido el permiso se acudió 
a las salas de puerperio a las madres que acepta-
ran participar en el estudio y que cumplían los cri-
terio de inclusión. Las encuestas fueron pasadas a 
una base de datos por el equipo investigador, don-
de fueron depuradas antes del análisis. El protoco-
lo fue aprobado por el comité de ética del Hospital 
Nacional Docente Madre Niño San Bartolomé. 

Análisis de datos: La base se creó usando el 
programa Microsoft Excel para Windows 2010. Los 
datos fueron procesados en el paquete estadístico 
STATA 11,1 (StataCorp LP, College Station, TX, 
USA). En el análisis descriptivo se evaluó las va-
riables numéricas con medias y desviación están-
dar; se analizó las variables categóricas utilizando 
frecuencias y porcentajes. Para la estadística infe-
rencial se usó la nota que obtuvieron las puérperas 
según las respuestas correctas del test de 20 pre-
guntas, usando la nota como variable cuantitativa 
se analizó los factores relacionados en el análisis bi 
y multivariado con la regresión lineal, con intervalos 
de confianza al 95% (IC95%). Se consideró un va-
lor p<0,05 como significativamente estadístico.

RESULTADOS

Participaron 256 gestantes que cumplían con 
los criterios de selección del estudio, 240 (93,8%) 
vivían en Lima, la mediana de edades fue 24,5 
años (rango: 18-46 años), así mismo, 15 (5,9%) 
contaban con educación primaria o eran analfa-
betas, 207 (80,9%) se encontraban en estado de 
pobreza, 103 (40,2%) que ya habían dado de lactar 
como antecedente. Del total de encuestadas, 160 
(62,5%) recibieron información sobre lactancia ma-
terna, de las cuales 22 (8,6%) recibieron la infor-
mación por un médico y 83 (32,4%) recibieron esta 
información en un hospital.

La nota promedio que obtuvieron de las pre-
guntas sobre lactancia materna fue 8,9 (desviación 
estándar: ±2,23), la nota máxima fue obtenida por 
una gestante, con 15 puntos y 25% de las puér-
peras obtuvieron una nota ≤7 puntos; el 50% de 
las puérperas obtuvieron una nota ≤9 puntos y 

75% de las puérperas una nota ≤10 puntos. La 
importancia de la forma del pezón fue la pregunta 
con mejores porcentajes de respuesta, habiendo 
respondido correctamente 242 (96,0%) puérperas, 
así mismo, 12 (5,1%) puérperas respondieron que 
dar de lactar engorda a la madre. Las frecuencias 
de respuesta por cada pregunta se presentan en 
la Tabla I.

Las variables que resultaron significativas en 
el análisis bivariado (Tabla II), pasaron al modelo 
multivariado; se mantuvo asociado el número de 
respuestas correctas según la edad de la gestan-
te (p=0,002, Coef=0,06, IC95% 0,02-0,09), canti-
dad de controles prenatales (p=0,031, Coef=0,10, 
IC95% 0,01-0,20) en las cuales hubo una correla-
ción positiva mientras que en la información recibi-
da por otra persona que no es personal de salud 
(p=0,33, Coef=-1,20, IC95% -2,31- (-0,10)) se en-
contró una correlación negativa  (Tabla III).

DISCUSIÓN

La lactancia materna y la adecuada nutrición 
al recién nacido constituyen pilares fundamentales 
de la promoción de la salud, por su importancia en 
la prevención de diversas enfermedades (16-19), 
esta es considerada un acto natural y fisiológico 
que se ha practicado desde inicios de los tiempos, 
a lo largo del cual han aparecido diversas actitu-
des y prácticas que afectan la adecuada alimen-
tación del neonato (19-22). Encontramos que una 
de cada 4 mujeres encuestadas obtuvo una nota 
≤7, lo cual es un signo de alarma ante la falta de 
conocimiento de las madres. Es de resaltar que las 
encuestadas fueron atendidas en una sede hospi-
talaria, siendo ellas las que deberían contar con un 
mejor conocimiento sobre este tema, con respecto 
a las que viven en lugares alejados de las grandes 
ciudades. Esto debería ser tomado en cuenta por 
las instituciones correspondientes, para realizar in-
tervenciones educativas que mejoren los niveles de 
conocimiento, lo que ha sido implementado en dis-
tintas realidades, donde demuestran que interven-
ciones educativas constantes mejoran en hasta un 
100% los conocimientos en las gestantes (7,19,23).                                    

Se encontró que el aumento de edad es un 
factor asociado al mayor número de respuestas 
correctas, estos resultados coinciden con investi-
gaciones que demuestran que hay un incremento 
de conocimiento al aumentar la edad de la gestan-
te (10,24). Como el  realizado en Cuba, en donde 
las mujeres con más de 35 años resultaron tener 
mejores conocimientos sobre lactancia materna, 
aproximadamente 6 de cada 10 madres adoles-
centes tuvieron conocimientos insuficientes sobre 
lactancia materna; así mismo, una cuarta parte te-
nía conocimientos suficientes y menos de la quinta 
parte amplios conocimientos (19).
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Tabla I
FRECUENCIA DE RESPUESTAS CORRECTAS ACERCA DE LAS ACTITUDES Y PRÁCTICAS DE 

LACTANCIA MATERNA EN PUÉRPERAS DE UN HOSPITAL PÚBLICO EN LIMA

Pregunta de cuestionario

¿Hay que darle de lactar al niño cada vez que lo pida?

¿La forma del pezón es importante para la lactancia?

¿Los niños alimentados con leche materna suelen ser más inteligentes?

Si su abuela, madre o hermanas no tuvieron mucha leche ¿usted tampoco la tendrá?

¿Dar de lactar engorda a la madre?

¿Los senos se deforman por dar de mamar?

Si Ud. consume alimentos fríos, ¿debería dar de lactar?

¿La cantidad de leche materna que se produce depende del tamaño del seno?

La leche que la madre produce en los primeros días después del parto, ¿debería ser des-
echada por que es dañina para su bebe?

Si Ud. está dando de lactar, ¿debería comer más de lo acostumbrado?

¿Hay alimentos que aumentan la producción de leche?

¿Los disgustos de la madre se transmiten al niño por la lactancia materna?

¿La madre que da de lactar puede comer ají?

Si el niño se llena de gases después de lactar, ¿fue por algún alimento que Ud. consumió?

¿Si usted ingiere poco líquido disminuirá la producción de leche?

¿Si su niño lacta muy seguido se enfermará del estómago?

¿Dar de mamar hace que la madre pierda calcio?

¿Lo ideal es que el bebé tome primero toda la leche de un seno y luego del otro?

¿Después de 6 meses la leche materna ya no alimenta?

¿La actividad física y el trabajo disminuyen la producción de leche?

n

199

242

176

26

12

115

55

53

220

124

26

51

49

95

64

225

136

100

136

176

%

78,7

96,0

76,2

11,8

5,1

49,2

22,6

23,5

94,8

49,6

11,0

21,6

22,3

41,7

26,7

94,9

62,4

42,6

59,7

85,4
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Tabla II
ANÁLISIS BIVARIADO DEL NÚMERO DE RESPUESTAS CORRECTAS SEGÚN CARACTERÍSTICAS 

MATERNAS EN PUÉRPERAS DE UN HOSPITAL PÚBLICO EN LIMA

Edad

Vive en Lima

Hijos

Educación básica

Cantidad controles prenatales

Lactantes previos

Recibió información

Periodo en el que recibió la información:

Antes de la gestación

Durante la gestación

Después de la gestación 

Persona de la que recibió la información: 

Médico

Obstetra

Enfermera

Nutricionista

Otros

Lugar donde recibió la información:

Hospital

Posta

Otros:

Estado de pobreza

Valor p

0,005

0,604

0,131

0,585

0,034

0,737

0,249

0,866

0,221

0,260

0,071

0,085

0,755

0,742

0,043

0,050

0,954

0,520

0,419

IC 95%

0,02-0,95

-1,44-0,84

-0.06-0,44

-1,50-0,85

0,01-0,20

-0,20-0,29

-0,23-0,90

-0,90-0,76

-0,21-0,90

-1,48-0,40

-0,7-1,88

-0,07-1,11

-0,81-0,59

-1,42-1,01

-2,30-(-0,37)

-0,01-1,16

-0,59-0,63

-1,73-0,88

-0,41-0,99

Coef.

0,1

-0,3

0,2

-0,3

0,1

0,1

0,3

-0,1

0,3

-0,5

0,9

0,5

-0,1

-0,2

-1,2

0,6

0,1

-0,4

0,3

Coef.: Coeficiente. IC 95%: Intervalos de confianza al 95%, con regresión lineal bivariado.

Tabla III
ANÁLISIS MULTIVARIADO DEL NÚMERO DE RESPUESTAS CORRECTAS

SEGÚN CARACTERÍSTICAS MATERNAS EN PUÉRPERAS DE UN HOSPITAL PÚBLICO EN LIMA

Edad

Cantidad de controles prenatales 

Información recibida por otra persona que no es personal de salud

Coef.

0,1

0,1

-1,2

Valor p

0,002

0,031

0,033

IC 95%

0,02-0,09

0,01-0,20

-2,31-(-0,10)

Coef.: Coeficiente. IC 95%: Intervalo de confianza al 95%, con regresión lineal multivariada.
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El incremento en el número de respuestas co-
rrectas estuvo asociado con un mayor número de 
controles prenatales, al tener un mayor número de 
chequeos médicos la gestante tiene mayor conoci-
miento sobre las correctas prácticas que se debe 
realizar en el amamantamiento; estudios demues-
tran que a mayor cantidad de controles aumenta 
el conocimiento en lactancia materna, pero difiere 
de un estudio realizado en Kenia, que encontró un 
59% de madres que habían tenido controles pre-
natales, posiblemente porque dicho estudio tomó 
a la variable de controles prenatales presente o 
ausencia, de modo que no se puede determinar la 
influencia del número de controles prenatales (25). 

Se encontró una correlación negativa entre la 
asociación de numero de respuestas correctas e 
información recibida por otra persona que no sea 
personal de salud. Esta situación puede tener un 
efecto negativo sobre la práctica de la lactancia 
materna, en la cual se observa que las gestantes 
toman con mayor importancia la información pro-
porcionada por familiares, amigos, etc., dejando 
de lado aquella información brindada por un pro-
fesional de la salud, cualquier información que sea 
incorrecta, incompleta o falta de evidencia científi-
ca puede llevar a una inadecuada alimentación del 
neonato (26-28).

No se encontró una asociación entre el mayor 
número de respuestas correctas y educación bási-
ca. Sin embargo muchos autores han demostrado 
que existe un predominio de madres con niveles de 
estudios superiores, y que a medida que aumenta 
el nivel de escolaridad tienen un mejor conocimien-
to sobre lactancia (7,25, 29,30). 

Una de las limitaciones del estudio fue el ses-
go de selección, ya que no se realizó un muestreo 
aleatorio a las madres encuestadas, sin embargo, 
nos basamos en un tamaño muestral mayor al re-
querido y con una buena precisión, por lo que cree-
mos que los resultados se aproximan a la realidad, 
además, al ser uno de los primeros reportes en el 
tema es importante porque brinda datos primarios 
de las actitudes y prácticas de la lactancia materna.

CONCLUSIÓN

Existe una asociación entre las actitudes y prác-
ticas sobre lactancia materna según edad de la ma-
dre, el número de controles prenatales que tuvieron 
durante su gestación y la información recibida por 
otra persona que no es personal de la salud. Te-
niendo las dos primeras una correlación positiva y 
la última una correlación negativa.

El estudio de los temas relacionados con la 
lactancia materna necesita muchas más indagacio-
nes, que tengan un adecuado tamaño muestral y 
que además abarquen otros factores que influyen. 
A los profesionales de la salud se les recomien-
da dar una mejor explicación sobre el tema en los 

controles prenatales encaminada a incrementar y 
afianzar los conocimientos sobre el tema. Espera-
mos que en base a estos resultados las autoridades 
correspondientes generen políticas de intervención 
que ayuden a mejorar la realidad encontrada.
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RESUMEN

Objetivo: Caracterizar las pacientes obstétricas críticamente enfermas asistidas en la Unidad de Cuidados 
Intensivos Obstétricos (UCIO) de la Maternidad “Dr. Armando Castillo Plaza” de Maracaibo, estado Zulia, 
durante 2011-2014. Métodos: Investigación de tipo descriptiva con diseño retrospectivo, la cual incluyó 
una muestra por cuotas de todas las embarazadas críticamente enfermas que ingresaron en la UCIO; se 
analizaron las características asociadas a la morbilidad materna extrema y la mortalidad asociada a la mis-
ma. Resultados: En el periodo estudiado, 0,74% (548/73.588) de todos los ingresos obstétricos ingresaron 
a la UCIO, principalmente debido a trastornos hipertensivos (53%), infecciones (23,27%) o hemorragias 
(13,79%). Entre los factores de riesgo encontrados destacan: edad entre 19-35 años (58,19%), proceden-
cia rural (59,05%), bajos niveles educativos (>80% escolaridad menor a secundaria), concubinas (60,78%), 
control prenatal ausente o inadecuado (74,57%), multiparidad (37,93%), embarazo pretérminos (65,95%), 
realización de cesárea segmentaria (62,50%), presencia de enfermedad de la gestación (59,05%) e ingre-
so durante el puerperio (80,17%). Se encontró que la estancia hospitalaria en la UCIO fue corta (5,91±8,17 
días), siendo las disfunciones más frecuentes la cardiovascular (50,43%), hematológica (41,37%) o res-
piratoria (31,46%). Se registraron 38 muertes maternas entre todas las pacientes con morbilidad materna 
extrema ingresadas a la UCIO, con una tasa de letalidad de 6,93%. Conclusión: Si bien las pacientes obs-
tétricas críticamente enfermas representan menos del 1% de todos los ingresos efectuados, contribuyeron 
con más de la mitad de la mortalidad materna registrada en la institución.

PALABRAS CLAVE: Embarazada crítica, morbilidad materna extrema, mortalidad materna

SUMMARY

Aim: To characterize the critically ill obstetrical patients assisted in the Obstetric Intensive Care Unit (OICU) 
at the maternity "Dr. Armando Castillo Plaza" in Maracaibo, Zulia state, Venezuela, during 2011-2014. Me-
thods: A descriptive research with retrospective design was developed, which included a quota sample of 
all critically ill pregnant women who joined the OICU; the characteristics associated with extreme maternal 
morbidity and mortality associated with it were analyzed. Results: In the study period, 0.74% (548/73,588) 
of all obstetric patients was admitted to the OICU, mainly due to hypertensive disorders (53%), infections 
(23.27%) or bleeding (13.79%). Among the risk factors found are: age between 19-35 years (58.19%), rural 
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origin (59.05%), low educational levels (>80% lower secondary), concubines (60.78%), absent or inade-
quate prenatal care (74.57%), multiparity (37.93%), preterm pregnancy (65.95%), performing segmental 
cesarean section (62.50%), presence of gestation illness (59.05%) and income during the postpartum pe-
riod (80.17%). It was found that the hospital stay in OICU was short (5.91±8.17 days); the most frequent 
dysfunctions were: cardiovascular (50.43%), hematological (41.37%) or respiratory (31.46%). Were recor-
ded 38 maternal deaths among all patients with extreme maternal morbidity admitted to OICU, with a fatality 
rate of 6.93%. Conclusion: Although critically ill obstetric patients represent less than 1% of all obstetrics 
patients admitted made contributed more than half of maternal deaths recorded in the institution.

KEY WORDS: Critical ill pregnant, extreme maternal morbidity, maternal mortality

INTRODUCCIÓN

A principios del siglo pasado, un número con-
siderable de embarazadas morían a consecuencia 
de la gestación, identificándose claramente la he-
morragia, la infección y la preeclampsia como las 
causas principales de morbimortalidad materna. A 
cien años, en los albores de este nuevo siglo, la 
mortalidad materna (MM) aún puede considerarse 
un problema de salud pública en muchos países 
(1). Pese a los avances terapéuticos de esta época, 
mundialmente cada año siguen falleciendo alrede-
dor de 529.000 mujeres (2-4). 

Si hay un indicador que califique, sin sesgos 
cualquier sistema sanitario y las políticas de salud 
pública de un país, es a través de la determinación 
de las tasas de MM, sin embargo, la MM en los paí-
ses emergentes no ha mostrado mayor reducción 
ni indicios de mejorar (5). Se ha establecido que el 
99% de las muertes maternas anuales estimadas 
ocurren en países sub-desarrollados (6); no obs-
tante, países en desarrollo como Chile presentan 
tasas de MM bajas, lo cual se ha logrado con un 
compromiso de políticas sólidas y modelos de aten-
ción específicos (7).

En los países del primer mundo, la MM es una 
complicación cada vez más rara del embarazo (5). 
En Venezuela se desconoce el panorama actual de 
esta problemática, dado el retardo en la publicación 
de los anuarios de mortalidad por parte de las auto-
ridades gubernamentales; algunos investigadores 
han reportado que el país aporta alrededor de 300 
de las 23.000 muertes maternas anuales que su-
ceden en Latinoamérica (8) y las tasas de MM se 
mantienen relativamente constantes y elevadas, a 
pesar de que la meta trazada para el año 2015, era 
la reducción de la MM hasta alcanzar cifras de 14,8 
por 100.000 NV (9).

La MM es sólo la punta visible del problema, 
puesto que por cada muerte, también hay un alto 
porcentaje que presentan algún tipo de comorbili-
dad y complicaciones graves, que requieren aten-
ción en Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) 
generales o especializadas en la atención de la 

paciente obstétrica críticamente enferma (10). La 
creación de UCI obstétricas ha sido la forma de 
responder al reto implícito de estas condiciones 
agudas, pues al disponer de mecanismos e ins-
trumentos que permitan tener mayor capacidad de 
respuesta para mejorar, no sólo la atención prena-
tal, sino también el entorno en que se desarrolla 
el evento obstétrico, y las complicaciones médico-
obstétrico-quirúrgicas, la atención a la mujer emba-
razada mejora sustancialmente (11). 

La admisión temprana de gestantes críticas en 
unidades preparadas para la monitorización mater-
na y fetal continua disminuye el riesgo de progre-
sión y severidad de la morbilidad materna extrema 
(6), en  tanto que la carencia de UCI en pacientes 
con indicaciones claras de éstos, aumenta conside-
rablemente la MM, puesto que un ingreso temprano 
es fundamental para minimizar el deterioro y la falla 
orgánica, determinantes importantes de la estancia 
posterior en UCI (12).

La evolución del cuidado crítico para pacientes 
obstétricas ha seguido las mismas pautas de de-
sarrollo, y se ha convertido en una de las áreas de 
desarrollo en medicina materno-fetal (13). Aunque 
la prevalencia de pacientes obstétricas que son ad-
mitidas a UCI es difícil de precisar, se calcula que 
las pacientes que ameritan cuidado crítico durante 
el embarazo varía entre 1 a 9 pacientes por 1.000 
embarazos (6). En países desarrollados se estima 
que la paciente embarazada representa 1-2% de 
las admisiones a la UCI y en países sub-desarrolla-
dos puede aumentar hasta 10% debido a condicio-
nes socioculturales y económicas (10).

Recientemente, se ha determinado que la tasa 
de admisión de pacientes obstétricas a la UCI se 
encuentra entre 0,9% y 1,84% del total de embara-
zos (14). A su vez, Zwart y cols (15) plantean que 
la tasa de ingresos está alrededor de 0,8 por 1.000 
nacidos vivos, y otras publicaciones establecen 
que la tasa de ingresos de pacientes obstétricas a 
la UCI se encuentra en 0,4 a 0,6 por 1.000 naci-
dos vivos para Estados Unidos, y 0,1-0,3 por 1.000 
nacidos vivos para Canadá (16), mientras que en 
India se estima en 2-4 por cada 1.000 nacimientos  
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(17). La admisión de gestantes críticas es un reto 
tanto para los médicos obstetras como intensivistas 
debido a que los cambios fisiológicos de múltiples 
órganos durante los períodos de embarazo y pos-
parto provocan que algunas enfermedades sean 
más complicadas, por tanto, con el fin de reducir la 
mortalidad se requiere un seguimiento intensivo es-
pecial para las embarazadas en estado crítico (18).

En virtud delos planteamientos anteriormen-
te señalados y del repunte de la MM en el país y 
en el estado, surgió la necesidad de investigar las 
características de las pacientes obstétricas críticas 
atendidas en la Unidad de Cuidados Intensivos 
Obstétricos de la Maternidad “Dr. Armando Castillo 
Plaza” durante los años 2011-2014, en Maracaibo, 
estado Zulia, Venezuela.

PACIENTES Y MÉTODOS

Investigación de tipo descriptiva y exploratoria, 
con diseño retrospectivo, donde se analizaron los 
expedientes clínicos de todas las pacientes obsté-
tricas ingresadas a la UCIO de la Maternidad “Dr. 
Armando Castillo Plaza” del Servicio Autónomo 
Hospital Universitario de Maracaibo (SAHUM) du-
rante el periodo 2011-2014, población que corres-
pondió a 548 pacientes. De este universo, se de-
terminó una muestra, con un nivel de confianza de 
95% y error de 5%, de 232 pacientes y mediante 
un muestreo aleatorio e intencionado por cuotas re-
presentativas según el número de ingresos anual, 
quedó distribuidas de la siguiente manera: 69/162 
(29,56%) en 2011, 63/148 (27,0%) en 2012, 57/135 
(24,65%) en 2013 y 103/43 (18,79%) en 2014. Para 
la conformación de la muestra, a cada paciente se 
le asignó un número consecutivo desde la primera 
paciente ingresada en el año 2011 hasta la última 
del año 2014 y mediante una tabla de números 
aleatorios se seleccionaron las pacientes hasta 
completar la cuota correspondiente para cada año.

Se procedió a asentar en una ficha de registro 
diseñada ad hoc las características generales de 
las pacientes: (a) edad, (b) estancia hospitalaria en 
UCI y sala de hospitalización y (c) estado de la pa-
ciente al ingreso (embarazada o puérpera). Segui-
damente se analizaron las siguientes cualidades: 
A. Morbilidad: se establecieron los diagnósticos de 
ingreso de las pacientes a la institución, bien sea: 
hemorragias, infecciones, hipertensión arterial, u 
otras causas. B. Factores de riesgos: tales como 
la procedencia (rural o urbana), estado civil (solte-
ra, casada, divorciada o viuda), escolaridad (último 
nivel académico alcanzado), control prenatal (ade-
cuado si al momento del evento la paciente había 
asistido a por lo menos 3 consultas de atención pre-
natal), paridad (primiparidad o multiparidad), edad 
materna (precoz menor a 19 años o avanzada ma-
yor a 35 años), edad gestacional (pretérmino menor 
a 37 semanas, a término entre 37 y 42 semanas y 

postérmino mayor a 42 semanas), tipo de emba-
razo (simple o gemelar), tipo de parto (eutócico o 
distócico), hábitos (alcohol, tabaco, drogas ilícitas), 
antecedentes mórbidos (enfermedad propia de la 
gestación o condición médica preexistente definida 
como cualquier enfermedad o síndrome, actual o 
pasado, que conste en la historia clínica o refiera 
la paciente o su familia al ingreso, por la que pudo 
haberse estudiado, recibido o no tratamiento am-
bulatorio o en internación, incluyendo tratamientos 
quirúrgicos). C. Complicaciones, agrupadas por 
sistemas: Disfunción cardiovascular (hipotensión 
debida a hipovolemia, vasodilatación periférica con 
descenso de los índices de resistencia e impacto 
en la función ventricular izquierda), Disfunción res-
piratoria (descenso en la PaO2, taquipnea y signos 
de edema pulmonar), Disfunción gastrointestinal 
(disminución en la perfusión de la mucosa intesti-
nal, intolerancia al soporte nutricional, úlceras de 
estrés, pancreatitis y disfunción hepática), Disfun-
ción renal (disminución en el flujo sanguíneo renal 
con oliguria y elevación de azoados), Disfunción 
hematológica (cambios en el recuento de glóbu-
los blancos por leucopenia o leucocitosis severa, 
anormalidades en la coagulación y coagulación 
intravascular diseminada), Disfunción del sistema 
nervioso central (alteración del estado de concien-
cia y coma), o falla orgánica múltiple (disfunción 
de 2 o más órganos o sistemas). D. Tratamiento: 
intervenciones realizadas, definidas como soporte 
inotrópico, ventilatorio, transfusiones de hemoderi-
vados, hipotensores (sulfato de magnesio u otros 
antihipertensivos), sedación-analgesia, cirugía 
(histerectomía u otras intervenciones quirúrgicas). 
E. Tasa de mortalidad: definida como el número de 
muerte de una mujer durante el embarazo, parto o 
puerperio, calculadas de manera global y de acuer-
do a si eran muertes maternas directas o indirectas.

Los registros obtenidos fueron procesados por 
medio del Paquete Estadístico para Ciencias So-
ciales (SPSS), versión 19, efectuándose un trata-
miento estadístico de tipo descriptivo, donde los 
datos se expresaron mediante frecuencias absolu-
tas o relativas (porcentajes), medidas de tendencia 
central (medias) y de dispersión (desviación están-
dar). Asimismo se determinaron las tasas de morta-
lidad materna, expresadas en proporción a 100.000 
nacidos vivos.

RESULTADOS

Durante el periodo 2011-2014 ingresaron a la 
institución 73.588 pacientes por causas obstétricas, 
de las cuales 0,74% (n= 548) ameritaron ser 
recibidas en UCIO. Dentro de las causas de 
morbilidad al ingreso a la UCIO (Tabla I), destaca la 
hipertensión con una frecuencia del 50% (32/116), 
sin embargo al totalizar los casos acompañados 
con otra patología esta ascienden al 53%. 



291

Seguidamente, se encontraron las infecciones 
(23,27%) y las hemorragias (13,79%), estas tres 
en su conjunto superan el 90% de los motivos de 
ingreso a la UCIO.

En cuanto a las características demográficas 
encontradas en la muestra analizada (Tabla II), 
destacaron la presencia principalmente de mujeres 
adultas jóvenes entre los 19 y 35 años (58,19%), 
de procedencia rural (59,05%), con bajos niveles 
educativos (>80% escolaridad menor de educa-
ción secundaria) y sin unión conyugal legal (>80% 
concubinas o solteras). Respecto a los factores de 
riesgos clínicos presentes en las pacientes obstétri-
cas críticas se presentan en la Tabla III, nótese que 
destacan la presencia de pacientes con control pre-
natal inadecuado (74,57%), multíparas (37,93%), 
con predominio de embarazo simples (99,14%) y 
pretérminos (65,95%); asimismo, a la mayoría de 
estas se les había realizado cesárea segmentaria 
(62,50%), presentaron alguna enfermedad de la 
gestación (59,05%) e ingresaron a la UCIO durante 
el puerperio (80,17%).

Tabla I
MORBILIDAD MATERNA EXTREMA EN
PACIENTES OBSTÉTRICAS CRÍTICAS 
UCIO - MATERNIDAD “DR. ARMANDO

CASTILLO PLAZA”, 2011- 2014

Causas 

Hipertensión  Arterial

• Síndrome HELLP

• Preeclampsia/Eclampsia

• Hipertensión crónica

Infecciones

Hemorragia

Insuficiencia respiratoria

Neoplasias 

Epilepsia

Embolismo pulmonar

Obesidad mórbida

Hipertensión + Hemorragia

Hipertensión + Infección

n= 232

n

116

  55

  38

  23

  54

  32

    8

    6

    5

    3

    1

    5

    2

%

50,00

23,72

16,37

09,91

23,27

13,79

3,45

2,59

2,16

1,29

0,43

2,16

0,86

Con relación a la estancia hospitalaria, se evi-
denció que la estancia en la UCIO fue entre 1 y 
66 días, con un promedio de estancia de 5,91±8,17 
días; mientras que la estancia en sala de hospi-
talización en la maternidad fue en promedio de 
10,81±9,33días (rango: 1 y 54 días). Respecto a 
las complicaciones presentadas (Tabla IV), desta-
caron principalmente las disfunciones cardiovascu-
lar (50,43%), hematológica (41,37%) y respiratoria 
(31,46%). 

Por último, en cuanto a la mortalidad materna, 
en la Tabla V se observa una tasa de letalidad de 
casi 7% entre las pacientes con morbilidad mater-
na extrema ingresadas a la UCIO y que fallecieron 
por causas relacionadas con el embarazo, parto 
o puerperio, observándose con preocupación una 
tendencia en su incremento. Por otra parte, al com-
pararse con la mortalidad materna de toda la Ma-
ternidad “Dr. Armando Castillo Plaza”, las muertes 
presentadas en la UCIO representaron casi las 2/3 
partes (65,52%), evidenciándose tasas de mortali-
dad materna constantemente elevadas durante el 
periodo estudiado.

Tabla II
FACTORES DE RIESGO DEMOGRÁFICOS EN 

PACIENTES OBSTÉTRICAS CRITICAS.
UCIO - MATERNIDAD "DR. ARMANDO

CASTILLO PLAZA", 2011 - 2014

Factor de riesgo

Edad Materna ( años)

• Precoz (≤18)

• Adecuada (19-35)

• Avanzada ( ≥36)

Procedencia

• Rural

• Urbana

Estado Civil:

• Soltera 

• Casada

• Concubinato

Escolaridad:

• Analfabeta

• Primaria completa

• Secundaria completa

• Técnico

• Universitario

n= 232

n

  65

135

  32

137

  95

  49

  42

141

  33

  70

  83

  30

  16

%

28,01

58,19

13,80

59,05

40,95

21,12

18,10

60,78

14,22

30,17

35,78

12,93

  6,90
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Tabla III
FACTORES DE RIESGOS CLÍNICOS EN PA-

CIENTES OBSTÉTRICAS CRÍTICAS. 
UCIO - MATERNIDAD “DR. ARMANDO

CASTILLO PLAZA”, 2011- 2014

Factor de riesgo

Control prenatal:

• Inadecuado

• Adecuado

Paridad:

• Primiparidad

• 2-4 paras

• Multiparidad (≥ 5)

Edad gestacional:

• Pre-término

• A término 

Tipo de embarazo:

• Simple

• Gemelar

Condición al ingreso:

• Embarazada

• Puérpera 

Atención obstétrica :

• Cesárea segmentaria

• Parto vaginal

• Legrado uterino

• Histerectomía obstétrica

• Laparotomía (embarazo ectópico)

Antecedentes mórbidos:

• Sin antecedentes

• Condición preexistente

• Enfermedad de la gestación

n

173

  59

  74

  70

  88

153

  79

230

    2

  46

186

145

  68

    4

  14

    1

  35

  60

137

%

74,57

25,43

31,90

30,17

37,93

65,95

34,05

99,14

  0,86

19,83

80,17

62,50

29,32

1,72

6,03

0,43

15,09

25,86

59,05

Tabla IV
COMPLICACIONES EN PACIENTES

OBSTÉTRICAS CRÍTICAS. 
UCIO - MATERNIDAD “DR. ARMANDO

CASTILLO PLAZA”, 2011- 2014

Complicaciones

Disfunción cardiovascular

Disfunción hematológica

Disfunción respiratoria

Disfunción renal

Disfunción neurológica

Disfunción gastrointestinal

Fallo orgánico múltiple

n

117 

96

73

66

21

07

09

%*

50,43

41,37

31,46

28,44

9,05

3,01

3,87

* El porcentaje se estima de acuerdo al total de pacientes

conllevaron el ingreso de estas pacientes a una 
UCIO se evidenció que prevaleció principalmente 
los trastornos hipertensivos. Al respecto, una 
investigación realizada en esta misma institución 
señaló que las enfermedades hipertensivas del 
embarazo resultaron ser la principal causa de 
mortalidad materna con un 43,10% (20). Asimismo, 
otros estudios realizados en el país, en las ciudades 
de Caracas (21) y Mérida (22) también reportan 
que los trastornos hipertensivos del embarazo son 
responsable del 26,62% y 39,6% de las muertes 
maternas registradas, respectivamente.	

De igual manera, investigadores latinoamérica-
nos en países como Colombia (10,23,24,25), Méxi-
co (26,27) o Chile (28,29), han determinado que los 
desordenes hipertensivos representan la primera 
causa de mortalidad materna. Si se compara con 
investigaciones pasadas realizadas en Venezuela, 
se evidencia que los trastornos hipertensivos del 
embarazo han venido a repuntar como causal de 
muerte materna; pues en el pasado se señalaron a 
las hemorragias y a la sepsis como la principal cau-
sa de muerte materna en Maracaibo (30) y Caracas 
(31), respectivamente.

Contrariamente, otras investigaciones han esta-
blecido que la primera causa de ingreso a UCI den-
tro de las admisiones obstétricas era la hemorragia 
posparto; reportandose un 44,5% en Argentina (32) 
y 23% en Perú (19). Asimismo, estudios realizados 
en Cuba determinaron que la morbilidad obstétrica 
extremadamente grave más frecuente era la hemo-
rragia masiva relacionada predominantemente con 
la atonía uterina (12,33); mientras que otros auto-
res (34) señalan que la incidencia de ingresos de 
pacientes obstétricas críticas en la UCI se compor-
ta de forma irregular, siendo las causas no obsté-
tricas las que con mayor frecuencia motivaron su 
admisión en esta unidad.

DISCUSIÓN

La paciente obstétrica críticamente enferma re-
presenta un grupo de características únicas de difí-
cil manejo, debido a las alteraciones de la fisiología 
materna, las enfermedades específicas del emba-
razo y en muchas ocasiones la presencia fetal. El 
presente estudio informa que el 0,74% de las admi-
siones obstétricas durante 2011-2014 requirieron 
cuidados intensivos; dicho resultado se encuentra 
dentro del rango de 0,1% - 0,8% sugerido de pa-
cientes obstétricas admitidas a las UCI (19).

Al analizar las causas o los motivos que 
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Tabla V
MORTALIDAD MATERNA EN PACIENTES OBSTÉTRICAS CRÍTICAS. 
UCIO - MATERNIDAD “DR. ARMANDO CASTILLO PLAZA”, 2011- 2014

Año

2011

2012

2013

2014

Total

MM *

4

18

20

16

58

NV α 

12.018

16.117

16.135

14.909

59.179

*MM= Muertes maternas en toda la institución
α NV= Nacidos vivos
ΦTMM= Tasa de mortalidad materna por 100.000 nacidos vivos
‡MMU= Muertes maternas en UCIO
≠ Tasa de letalidad= Número de muertes en base al total de ingresos a UCIO en cada año

TMM Φ

33,28

111,68

123,95

107,31

98,00

Ingresos

162

148

135

103

548

MMU ‡

1

11

13

13

38

Mortalidad Materna Global Mortalidad Materna en UCIO

% 
≠

 1,62

 7,43

 9,63

12,62

  6,93

En cuanto a los factores de riesgos de tipo de-
mográficos identificados se encontró una prevalen-
cia de adolescentes embarazadas, de procedencia 
rural, concubinas y analfabetas o con sólo estudios 
primarios aprobados (44,39%). Respecto a la edad, 
se sabe que las edades extremas (adolescentes y 
mayores de 35 años) estan asociadas a un mayor 
riesgo de morbi-mortalidad materna; asimismo, 
suele ocurrir un mayor número de nacimientos en 
mujeres menores de 20 y mayores de 34 años, lo 
cual aumenta el riesgo de complicaciones y muerte 
en estos grupos (2).

La Maternidad “Dr. Armando Castillo Plaza” 
es el principal centro de referencia del estado Zu-
lia y la única institución de atención materna en la 
región que cuenta con una UCIO, motivo por los 
cuales recibe pacientes de diversas partes de la 
ciudad, del estado e inclusive de otras regiones del 
país. Esta diversidad de procedencias influye en 
la mayor prevalencia tanto de morbilidad materna 
extrema como de mortalidad materna, puesto que 
las poblaciones foráneas se ven afectadas por la 
accesibilidad de la atención médica en los centros 
de salud que implica el lugar de procedencia y la 
distancia con los hospitales pilotos, aunado al difícil 
acceso que tienen estas mujeres a la actualización 
tecnológica y condiciones personales y calidad de 
vida en su entorno social (20).

Con relación a los factores de riesgo clínicos, se 
encontró que la mayoría de las pacientes recibidas 
en la UCIO presentaba una enfermedad de la ges-
tación (59,05%), principalmente preeclampsia, o te-
nían una condición médica preexistente (25,86%). 
Este hallazgo, es coincidente con el encontrado por 
una investigadora argentina (35) quien señaló que 

el 20% de las gestantes críticas había presentado 
alguna condición médica preexistente, mientras 
que la enfermedad hipertensiva en embarazo pre-
vio estuvo presente en el 20%.

Otro factor frecuentemente encontrado fue el 
control prenatal ausente o inadecuado (74,57%). 
Al respecto, investigadores como Rojas y cols (24) 
también señalan la ausencia de atención y cuida-
dos médicos antenatales en casi la mitad de las 
gestantes críticas (49,5%); en tanto que Gálvez y 
cols (10) encontraron que sólo 22% de las pacien-
tes ingresadas en la UCI de un hospital de la capi-
tal colombiana había recibido un adecuado control 
prenatal. 

De igual manera, esta investigación refleja que 
la mayoría de las gestantes en estado crítico se en-
contraba en el puerperio al momento de su ingreso 
a la UCI, Coincidentemente, se ha señalado que 
la mayor parte de las gestantes críticas ingresaban 
a la UCI en el puerperio, siendo la mortalidad ma-
yor en el período post-parto (36); asimismo, otros 
autores (24) encontraron que sólo el 14% de las 
pacientes obstétricas críticas se encontraban em-
barazadas al ingresar a la UCI. 

Los resultados presentados también destacan 
que en la mayoría de los casos, el embarazo se 
había  interrumpido antes del término y a través de 
la operación cesárea. Este hallazgo coincide con el 
encontrado en otra investigación (35) donde se re-
gistra que el promedio de la edad gestacional en las 
embarazadas ingresadas en UCI era de 33 sema-
nas, mientras que Suárez y cols (12) señalan que el 
parto distócico por cesárea es un evento obstétrico 
relacionado directamente con la morbilidad grave y 
la realización de histerectomías obstétricas.
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En cuanto a la estancia en UCI de las pacientes 
obstétricas, varían de acuerdo con la patología es-
tablecida y con la evolución de cada paciente; sin 
embargo, se sabe que tienen una estancia corta en 
estas unidades, en la mayoría de los casos, con 
un adecuado manejo, la estancia es menor que en 
la población general (37). En esta investigación se 
encontró que la estancia en UCIO fue corta, en pro-
medio de 5,81 días, pero mucho mayor a la señala-
da en otros estudios que encontraron una estancia 
en UCI de 4 dias en promedio (19,24,35).	

Respecto a las complicaciones encontradas en 
estas pacientes se observó con mayor frecuencia 
la disfunción cardiovascular, seguida de la hemato-
lógica y respiratoria, lo cual coincide con lo encon-
trado por Malvino (32) quien al aplicar los criterios 
SOFA encontró que las principales disfunciones 
fueron la cardiovascular (30,4%) y la hematológi-
ca (26,6%). A diferencia de lo encontrado en esta 
serie, Olaya y cols (38), encontraron que la compli-
cación más frecuente en pacientes obstétricas críti-
cas debido a sepsis severa y choque séptico era la 
disfunción pulmonar (53,3%).

Asimismo, también difiere de lo reportado por 
Soli (35) en pacientes críticas ingresadas con diag-
nóstico de preeclampsia-eclampsia donde la alte-
ración de la función renal era la complicación más 
frecuente. Al respecto, Miranda y cols (23) señalan 
que en las gestantes con morbilidad materna extre-
ma el desarrollo de disfunción de cualquier órgano 
y/o sistema, o la presencia de disfunción orgánica 
múltiple aumenta dramáticamente la posibilidad de 
fallecer, por tanto, su identificación temprana pue-
de permitir derivar oportunamente a la paciente a 
un nivel de complejidad superior y de esta manera 
poder disminuir la mortalidad materna (39).

Por último, los resultados encontrados en esta 
investigación señalan una tasa de letalidad del 
6,93% entre todas las gestantes que ingresaron a 
la UCIO, observándose una tendencia al aumento 
de las frecuencias a lo largo de los años estudiados 
y al comparar con las muertes maternas registra-
das en toda las áreas de esta institución se encon-
tró que la mayoría de estas muertes sucedieron en 
la UCIO; estando más elevada que el 1,7% encon-
trado en México (40) y que el 4,3% señalado en Co-
lombia (10). Sin embargo, resulta un poco menor al 
9,6% reportado en una investigación peruana (19) y 
al 8,4% encontrado en Colombia (24); aunque otro 
estudio registró una mortalidad mucho mayor entre 
las embarazadas críticamente enfermas (30,3%), 
la cual se asociaba significativamente con un bajo 
puntaje en la escala de Glasgow y a alta puntua-
ción en la escala de APACHE II al ingreso (36).

Como demuestran los resultados presentados, 
esta investigación pone en evidencia el gravísimo 
problema de la morbilidad materna extrema; pro-
blemática que tal como señalan otros autores impe-
ra la necesidad de aumentar el funcionamiento de 

unidades de cuidados intensivos obstétricos, defi-
nir criterios de ingreso, difundir la importancia del 
control prenatal y la prevención y diagnóstico opor-
tuno de los trastornos hipertensivos del embarazo 
(41-47). No obstante, dado el carácter retrospectivo 
del estudio, se tuvo como limitante que los datos 
asentados en las historias clínicas en ocasiones se 
encontraban incompletos debido a que las mismas 
fueron llenadas erroneamente, asimismo, algunas 
historias se encontraban extraviadas pues habían 
sido archivadas incorrectamente.

CONCLUSIÓN

Las pacientes obstétricas críticamente enfer-
mas representaron menos del 1% de todos los 
ingresos efectuados y se caracterizaron princi-
palmente por ser mujeres provenientes del medio 
rural, concubinas, con bajos niveles educativos, 
multíparas, que ingresaron por trastornos hiper-
tensivos, con embarazos no controlados y que 
presentaron enfermedades de la gestación, y que 
contribuyeron con más de la mitad de la mortalidad 
materna registrada en la institución durante el pe-
riodo analizado. Resulta imprescindible que cada 
centro de atención materna disponga de un equipo 
multidisciplinario de especialistas en cuidado críti-
co obstétricos y en medicina materno-fetal para el 
difícil entendimiento y manejo de la historia natural 
de las enfermedades y sus complicaciones durante 
la gestación, el parto y el puerperio, de manera de 
poder tomar decisiones acertadas y oportunas para 
el manejo de las pacientes obstétricas críticas que 
permitan la reducción de la mortalidad materna.
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Rol de los marcadores ecográficos secundarios de primer 
trimestre para la detección de trisomía 21
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RESUMEN

Objetivo: Analizar los resultados de los marcadores ecográficos secundarios (hueso nasal, onda a del duc-
tus venoso y regurgitación tricuspídea) y valorar su efectividad para la detección de trisomía 21 y su utilidad 
para la reducción del número de pruebas invasivas. Métodos: Tras la realización del test combinado de 
primer trimestre a toda paciente con un riesgo entre 1/101-1/1000 se realizó la valoración de los marcado-
res secundarios. Resultados: Desde Enero de 2014 a Mayo de 2015 se realizaron 2.660 test combinados 
del primer trimestre valorándose la edad materna, la traslucencia nucal y la PAPP-A y ßhCG, teniendo una 
sensibilidad del 90% y una tasa de falsos positivos del 3,2%. Hubo 10 fetos con trisomía 21. La sensibilidad 
de hueso nasal, ductus venoso y regurgitación tricuspídea fue del 22,2%, 50% y 50% y la especificidad del 
99,8%, 96,9% y 98,8% respectivamente. La sensibilidad global del test contingente fue del 90%, con una 
reducción de la tasa de falsos positivos al 1,6%, lo que se reduciría de 171 a 148 el número de amniocen-
tesis. Conclusión: El test contingente es una buena herramienta para reducir la tasa de falsos positivos res-
pecto al test combinado sin disminuir la tasa de detección y con ello reducir la tasa de pruebas invasivas.

PALABRAS CLAVE: Trisomia 21, test contingente, marcadores ecográficos secundarios,
hueso nasal, ductus venoso, regurgitación tricuspídea

SUMMARY

Aims: To analyze the results of the secondary sonographic markers (nasal bone, wave ductus venosus and 
tricuspid regurgitation) and evaluate its effectiveness for the detection of trisomy 21 and thus reduce the 
number of invasive tests. Methods: After completing the first trimester combined test, all patients with a risk 
between 1/101-1/1000 were evaluated the secondary sonographic markers. Results: From January 2014 to 
May 2015 2660 combined test being assessed maternal age, nuchal translucency and PAPP-A and ßhCG 
were performed, with a sensitivity of 90% and a false positive rate of 3.2%. 10 fetuses with trisomy 21 were 
observed. The sensitivity of nasal bone, ductus venosus and tricuspid regurgitation was 22.2%, 50% and 
50% and specificity was 99.8%, 96.9% and 98.8% respectively. The overall sensitivity of contingent test 
was 90%, with a reduction in false positive rate to 1.6%, which would decrease the number of amniocente-
sis from 171 to 148. Conclusion: The contingent test is a good tool to reduce the rate of false positives with 
respect to the combined test without decreasing the detection rate and thereby reduce the rate of invasive 
testing.

KEY WORDS: Trisomy 21, contingent test, secondary sonographic markers, nasal bone,
ductus venosus, tricuspid regurgitation
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INTRODUCCIÓN

Durante el primer trimestre de gestación se rea-
liza el screening poblacional con el test combinado 
para seleccionar las pacientes con alto riesgo de 
presentar un feto con síndrome de Down o Trisomía 
21. El test combinado considera la edad materna, 
los marcadores bioquímicos séricos como la proteí-
na plasmática A asociada al embarazo (PAPP-A) y 
la fracción ß libre de la hormona coriónica humana 
(ßhCG) y los marcadores ecográficos como la tras-
lucencia nucal. Este screening presenta una tasa 
de detección del 90% con una tasa de falsos posi-
tivos del 5% (1). 

Con este test de cribado se estratifican a las 
pacientes en tres niveles de riesgo: a. bajo riesgo 
cuando la probabilidad de aneuploidía es <1/1000, 
b. riesgo intermedio entre 1/101 y 1/1000 y c. alto 
riesgo ≥1/100 (1). El índice de riesgo a partir del 
cual se recomienda realizar una prueba invasiva se 
decide enfrentándolo con el riesgo de pérdida fetal 
tras la realización de ésta el cual es 1/200 (2). Por 
tanto, en nuestro hospital se ha consensuado que el 
límite para definir un alto riesgo y por tanto, ofrecer la 
realización de una prueba invasiva es ≥1/250.

En diferentes estudios, se han investigado otros 
marcadores ecográficos de alteraciones cromosó-
micas y así mejorar la estrategia de cribado. Nico-
laides y cols (1) en 2005, propusieron la onda a de 
flujo del ductus venoso, el hueso nasal y la regurgi-
tación tricuspídea, los cuales hoy en día están esta-
blecidos como marcadores de segunda línea rela-
cionados con cromosomopatías, estableciéndose a 
partir de ahí el llamado cribado contingente (1,3,4). 
Con este tipo de cribado a las pacientes con riesgo 
intermedio en el test combinado, se les completa el 
estudio con estos marcadores secundarios, recal-
culándose el riesgo de trisomía 21.

El objetivo de este estudio es analizar los resul-
tados de este cribado contingente estableciendo el 
punto de corte de alto riesgo en ≥1/100 y determi-
nar la efectividad de dichos marcadores ecográfi-
cos para discriminar, dentro de las pacientes con 
un riesgo intermedio las que son de menor riesgo, 
con el fin de evitar un excesivo número de pruebas 
invasivas y los efectos adversos y costes derivados 
de ellas.

PACIENTES Y MÉTODOS 

Se calculó el riesgo de trisomía 21 y 18 median-
te el test combinado en todas las gestantes entre 
la semana 11 y 13+6 de gestación que dieron el 
consentimiento para ello. Se extrajo sangre mater-
na para la determinación de la PAPP-A y la ßhCG y 
posteriormente se realizó la ecografía según los cri-
terios de la Fetal Medicine Fundation (5) para me-
dir la longitud cráneo-caudal (LCC) y la traslucencia 
nucal (TN). Los valores de la PAPP-A, ßhCG y TN 

se convirtieron en múltiplos de la mediana (MoMs) 
para la edad gestacional correspondiente y se cal-
culó el riesgo utilizándose para ello el programa in-
formático PRISCA. 

Tras esta primera etapa a aquellas pacientes 
con un riesgo entre 1/101 y 1/1000 se les realizó el 
sonograma genético, valorándose los marcadores 
ecográficos de segunda línea (la onda a del flujo 
del ductus venoso (DV) catalogándola como nor-
mal si era positiva o ausente o anormal si era rever-
sa, el hueso nasal (HN) normal si estaba presente y 
anormal si estaba ausente y la regurgitación tricus-
pídea (RT) normal si era menor de 60 mm/seg y du-
raba menos del 50% de la sístole o anormal si era 
mayor). Las ecografías se realizaron con un ecó-
grafo Voluson 750 Expert por cuatro ecografistas 
de la unidad de diagnóstico prenatal. Se calculó la 
sensibilidad y la tasa de falsos positivos mediante 
tablas de contingencia. Posteriormente, se recalcu-
la el riesgo, si era ≥1/250 se ofrecía la realización 
de una prueba invasiva y si el riesgo era menor se 
continuaba el control del embarazo normal. 

Finalmente, los datos cromosómicos fetales se 
recogieron del cariotipo fetal si fue sometida a una 
prueba invasiva o de la valoración neonatal tras el 
nacimiento en caso contrario, reflejándose como 
sano aquel recién nacido no afecto de trisomía 21 
y como síndrome de Down el que lo presentaba.

Los datos fueron recogidos en una base de da-
tos y fueron analizados de manera retrospectiva 
utilizando el programa estadístico IBM SPSS Sta-
tistics® Versión 22.

RESULTADOS

Desde Enero de 2014 a Mayo de 2015 se rea-
lizaron 2.660 test combinados del primer trimestre 
valorándose la edad materna, la traslucencia nucal, 
la PAPP-A y la ßhCG. Resultando 93 de ellos con 
alto riesgo con un punto de corte ≥1/250, 46 de 
ellas presentaban un riesgo mayor o igual a 1/100, 
218 con un riesgo intermedio (1/101-1/1000) y 
2.395 con un riesgo bajo (<1/1000). 

La edad media de las pacientes fue de 32,1 
años (rango: 15-50 años), la edad gestacional me-
dia fue de 12 semanas y un día y la LCC media fue 
de 63,4 mm (rango: 45-83 mm). 

En esas 2.660 gestaciones evaluadas hubo 
10 fetos con trisomía 21: 9 tuvieron un alto riesgo 
(≥1/250) en el test de cribado combinado y 1 bajo 
riesgo (<1/1000). De este modo, el test combinado 
que tiene en cuenta la edad materna, los marca-
dores bioquímicos y los marcadores ecográficos, 
estableciendo el punto de corte en 1/250, tiene una 
sensibilidad de detección de trisomía 21 del 90% 
(9/10), una especificidad del 96,8% (2.566/2.650), 
con una tasa de falsos positivos del 3,2% (84/2.650) 
y por tanto, un valor predictivo negativo del 99,9% 
(2.566/2.567).
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Para realizar el análisis del test contingen-
te se escogió un punto de corte de alto riesgo en 
≥1/100, encontrándose 46 pacientes con este ries-
go en el test de screening, 7 en pacientes con fetos 
afectos de trisomía 21 y 39 con hijos normales, ob-
teniendo una sensibilidad del 70% (7/10) y una tasa 
de falsos positivos del 1,5% (39/2.650). Con este 
punto de corte, encontramos 218 pacientes con un 
riesgo intermedio entre 1/101-1/1000 a las que se 
reevaluó con los marcadores secundarios con el fin 
de obtener un nuevo riesgo individual. Entre ellas, 
presentaron 4 el DV anormal (1 feto con trisomía 
21 y 3 normales), 1 alteración en el hueso nasal (en 
un feto normal) y 3 la regurgitación tricuspídea (1 
feto con Síndrome de Down y un feto normal). Por 
tanto, el cribado contingente, denominando así a la 
combinación de un alto riesgo con el punto de cor-
te de alto riesgo en ≥1/100 en el test combinado, 
más la presencia de al menos un marcador ecográ-
fico secundario alterado en pacientes con riesgo in-
termedio, presenta una sensibilidad del 90% (9/10), 
con una reducción de la tasa de falsos positivos al 
1,6% (44/2.650).

Tabla I
 HUESO NASAL

RESULTADO 
CARIOTIPO

Total

Normal

S. Down

Recuento
% dentro de RESULTADO CARIOTIPO

Recuento
% dentro de RESULTADO CARIOTIPO

Recuento
% dentro de RESULTADO CARIOTIPO

Presente

2.586
99,8%

7
77,8%

2.593
99,7%

Ausente

5
0,2%

2
22,2%

7
0,3%

Total

2.591
100,0%

9
100,0%

2.600
100,0%

Hueso nasal

El hueso nasal (Tabla I) fue valorado en 2.600 
pacientes: 2.591 fetos cromosómicamente norma-
les y 9 con trisomía 21. El HN estaba ausente en 
el 22,2% (2/9) de los fetos con trisomía 21 y 0,2% 
(5/2.590) de los fetos cromosómicamente norma-
les, con una sensibilidad del 22,2% y una especifi-
cidad del 99,8%.

El ductus venoso (Tabla II) fue valorado en 
1.103 gestaciones: 1.097 eran fetos cromosómi-
camente normales y 6 con trisomía 21. El DV fue 
anormal en el 50% (3/6) de los fetos con trisomía 
21 y 3,1% (34/1.097) de fetos cromosómicamente 
normales, con una sensibilidad del 50% y una es-
pecificidad del 96,9%. 

La regurgitación tricuspídea (Tabla III) fue valo-
rada únicamente en 176 pacientes con riesgo inter-
medio entre 1/101-1/1000: 174 eran fetos normales 
y 2 con síndrome de Down, encontrándose 3 fetos 
con alteración en la regurgitación tricuspídea, 2 fe-
tos normales y 1 síndrome de Down. Teniendo una 
sensibilidad del 50% y una especificidad del 98,8%.

Tabla II
DUCTUS VENOSO

RESULTADO 
CARIOTIPO

Total

Normal

S. Down

Recuento
% dentro de RESULTADO CARIOTIPO

Recuento
% dentro de RESULTADO CARIOTIPO

Recuento
% dentro de RESULTADO CARIOTIPO

Normal

1.063
96,9%

3
50,0%

1.066
96,6%

Patológico

34
3,1%

3
50,0%

37
3,4%

Total

1.097
100,0%

6
100,0%

1.103
100,0%

Ductus Venenoso
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Tabla III
REGURGITACIÓN TRICUSPÍDEA

RESULTADO 
CARIOTIPO

Total

Normal

S. Down

Recuento
% dentro de RESULTADO CARIOTIPO

Recuento
% dentro de RESULTADO CARIOTIPO

Recuento
% dentro de RESULTADO CARIOTIPO

Normal

172
98,9%

1
50,0%

173
98,3%

Patológica

2
1,1%

1
50,0%

3
1,7%

Total

174
100,0%

2
100,0%

176
100,0%

Regurgitación tricuspídea

En las pacientes con riesgo superior a 1/1000 
la presencia de al menos un marcador ecográfico 
de anomalía cromosómica se observó en el 50% 
(5/10) de los fetos con trisomía 21 y en el 4,9% 
(13/264) de los fetos cromosómicamente normales, 
y la presencia de dos marcadores alterados en 1 
feto con trisomía 21 y 1 normal. 

En global, se realizaron 171 amniocentesis de 
las cuales 23 fueron realizadas en pacientes con 
un riesgo intermedio en el cribado, 74 en pacientes 
con alto riesgo y 74 con bajo riesgo. Se detectaron 
9 fetos con trisomía 21, 1 trisomía 18 (47XY+18), 
1 trisomía 15 (47XY+15), 1 trisomía X (47XXX), 
3 monosomía X (45XO), 1 traslocación (t(7;22) 
(p13;q13)), 4 inversiones 2((invY p11.2q11.22); 
inv(9)(p11q13)) y 152 cariotipos normales. Las 23 
pacientes con riesgo intermedio presentaron los 
marcadores secundarios normales por lo que su 
riesgo recalculado fue bajo. El resultado de las 23 
amniocentesis fue en 22 un cariotipo normal y en 
1 se observó una inversión 46XX,inv(9)(p11q13). 
Ésta inversión encontrada es un polimorfismo co-
mún en la población general, considerándose una 
variante de la normalidad. 

DISCUSIÓN

En nuestro estudio la detección de pacientes 
con alto riesgo de trisomía 21 con el test combi-
nado de primer trimestre presenta una sensibilidad 
del 90% con un tasa de falsos positivos del 3,2%. Al 
añadir la detección de los marcadores ecográficos 
secundarios, se obtuvo una sensibilidad del 90% 
con una importante reducción de la tasa de falsos 
positivos al 1,6%.  

De las 171 amniocentesis realizadas en ese 
período de estudio, 23 fueron realizadas en pacien-
tes con un riesgo intermedio que tras el test con-
tingente pasaron a ser de bajo riesgo. Por tanto, 
se podrían haber evitado las 23 amniocentesis, no 
afectando a la detección de los casos de síndrome 

de Down y reduciendo las complicaciones y gastos 
que conlleva la realización de una prueba invasiva.

En cuanto al análisis de los marcadores secun-
darios por separado, presentan una alta especifici-
dad, siendo la sensibilidad más baja que la obteni-
da en estudios previos.

En 2005, Nicolaides y cols (1), observaron que 
la ausencia o presencia de estos marcadores se-
cundarios se daban con más frecuencias en fetos 
con trisomía 21 añadiéndolos como marcadores se-
cundarios para la detección de estos fetos. Obtuvo 
una tasa de detección de trisomía 21 del 92% para 
la ausencia de hueso nasal, con una tasa de falsos 
positivos del 2,1%, del 94,2% para el aumento de 
la impedancia de la onda de ductus venoso con una 
tasa de falsos positivos del 2,7% y del 91,7% para 
la regurgitación tricuspídea con una tasa de falsos 
positivos del 2,7%. 

 El estudio FASTER (6) compara tres méto-
dos de detección de pacientes con alto riesgo de 
cromosomopatía, el cribado secuencial, integrado 
y contingente, siendo las tasas de detección y de 
falsos positivos similares entre ellos con datos lige-
ramente peores para el contingente, sin embargo, 
el cribado contingente disminuye el número de pa-
cientes que tiene que volver en el segundo trimes-
tre para completar el estudio reduciendo el número 
de controles por paciente. 

En posteriores estudios se ha refutado la utili-
dad de esta estrategia de cribado, Ghaffari y cols 
(7) obtuvieron una reducción en la tasa de falsos 
positivos del 4,8% al 3,7% para la detección de fe-
tos con trisomía 21 al añadir la valoración de estos 
marcadores secundarios. Posteriormente Muñoz-
Cortes y cols (4) en 2012, realizaron un estudio 
multicéntrico en el que obtuvieron una reducción 
de la tasa de falsos positivos del 3% al 1,8% sin 
disminuir la tasa de detección.

Los datos de nuestro estudio deben interpretar-
se con cautela debido al pequeño tamaño de mues-
tra del estudio, por lo que las tasas de sensibilidad 
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de los marcadores son relativamente más bajas 
que en otros estudios, sin embargo, los datos del 
test contingente reflejan datos similares a los estu-
dios previos con una gran reducción de la tasa de 
falsos positivos y descenso en el número de prue-
bas invasivas en pacientes con riesgo intermedio.

CONCLUSIÓN

El cribado contingente es una buena estrategia 
de cribado para pacientes con riesgo intermedio 
en el test combinado, ya que presenta una tasa de 
detección similar y reduce de manera importante 
la tasa de falsos positivos. Por tanto, supone una 
buena herramienta para disminuir el número de 
pruebas invasivas innecesarias sin disminuir la de-
tección de fetos con trisomía 21.
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RESUMEN

Objetivo: Analizar los resultados perioperatorios y la evolución clínica en pacientes con endometriosis 
profunda sometidas a histerectomía laparoscópica. Métodos: Estudio retrospectivo de 22 pacientes histe-
rectomizadas, por endometriosis profunda entre enero de 2013 y julio de 2015. Analizamos los resultados 
perioperatorios (tiempo quirúrgico, días de estancia y complicaciones) y la clínica de endometriosis (dispa-
reunia, disquecia, disuria y dolor pélvico crónico), mediante la escala visual analógica (EVA). Resultados: 
El tiempo operatorio medio fue de 189 minutos y la estancia hospitalaria 4 días. La tasa de reconversión a 
laparotomía fue del 18% (4 pacientes). En 6 pacientes (27%) hubo complicaciones posoperatorias, todas 
menores. Tras la cirugía todas las variables mejoraron de forma significativa siendo la más beneficiada el 
dolor pélvico crónico (descenso medio de 7,15 en la EVA). Conclusiones: La histerectomía total es acep-
table en aquellas pacientes con endometriosis profunda, con deseo genésico cumplido y sintomatología 
resistente a otros tratamientos.

PALABRAS CLAVE: Endometriosis profunda, dolor pélvico crónico, histerectomía laparoscópica

SUMMARY

Objective: To study the symptoms prior to surgery and 6 months after surgery in patients with deep en-
dometriosis who underwent laparoscopic histerectomy. Methods: Retrospective study of perioperatory re-
sults (surgical time, days of stay, blood loss and complications) and endometrosis symptoms (dyspareunia, 
dyschezia, dysuria and chronic pelvic pain with the visual analogic scale) of 22 patients diagnosed with 
deep endometriosis who underwent histerectomy. Results: After the surgery all the variables improved 
significantly, being the chronic pelvic pain the one which improved the most (mean descent of 7.15 po-
ints in the visual analogic scale). The mean surgical time was 189 minutes, the hospital stay was 4 days. 
The conversion to laparotomy rate was 18% (4 patients). There were 6 minor postoperative complications 
(27%). Conclusions: Total histerectomy is suitable for those patients with deep endometriosis, with fulfilled 
reproductive desire and symptoms that are resistant to other treatments.

KEY WORDS: Deep endometriosis, chronic pelvic pain, laparoscopic hysterectomy
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INTRODUCCIÓN

La endometriosis es un proceso inflamatorio 
que se caracteriza por la presencia de tejido endo-
metrial fuera del útero, principalmente en los ova-
rios, aunque también puede afectar al peritoneo, el 
tabique rectovaginal, e incluso a órganos extrapél-
vicos, como el hígado o el cerebro (1).  Esta pato-
logía afecta globalmente a 176 millones de mujeres 
(2). Afecta al 6-10% de las mujeres en edad fértil, al 
50-60% con dolor pélvico y hasta el 50% de muje-
res con esterilidad (1,3,4). 

Hemos de sospechar esta patología ante pa-
cientes que presenten dolor pélvico crónico, dis-
menorrea, dispareunia y disquecia. Estos síntomas 
pueden llegar a ser incapacitantes, sobre todo 
cuando el tejido ectópico infiltra el fondo de saco de 
Douglas y los ligamentos útero sacros (5). 

El tratamiento de esta enfermedad debe adap-
tarse a la intensidad de los síntomas, la extensión 
y localización de las lesiones, el deseo genésico y 
la edad de la paciente (1,4,6). Si se opta por un tra-
tamiento conservador, puede que no sea suficien-
te (7). Por ello, son estas pacientes las principales 
candidatas a la histerectomía, sobre todo si ya han 
cumplido su deseo genésico (2,4,8,9,10,11). Es im-
portante la adecuada selección de estas pacientes, 
ya que son cirugías agresivas, no exentas de ries-
gos y no todas las pacientes se benefician de esta 
técnica. 

El objetivo de este estudio es analizar la evolu-
ción clínica de estas pacientes a los 6 meses tras la 
cirugía y los resultados perioperatorios de las his-
terectomías realizadas con el diagnóstico de endo-
metriosis profunda.

PACIENTES Y MÉTODOS

Estudio retrospectivo de práctica clínica de las 
pacientes sometidas a histerectomía total laparos-
cópica por endometriosis profunda, entre enero de 
2013 y julio de 2015, en el Hospital Universitario y 
Politécnico La Fe.

Las variables analizadas fueron las relaciona-
das con la clínica de la endometriosis (dismeno-
rrea, dispareunia, disquecia, disuria y dolor pélvico 
crónico). Las variables perioperatorias estudiadas 
fueron la edad, paridad, tiempo quirúrgico, estancia 
hospitalaria, complicaciones intra y postquirúrgicas.

 Un total de 22 pacientes fueron seleccionadas 
en este período. Todas las cirugías fueron realiza-
das por 4 cirujanos con experiencia en cirugía de 
endometriosis. 

El estudio de extensión preoperatorio realizado 
en todos los casos consistió en exploración física 
mediante tacto vaginal, ecografía transvaginal y 
transrectal si se sospechaba afectación intestinal. 
Se hizo resonancia magnética en todos los casos. 

Se realizó enema opaco en dos casos debido a la 
alta sospecha de afectación de la luz intestinal in-
formada en la resonancia.   

Todas las pacientes que aceptaron ser interve-
nidas fueron informadas antes de la intervención, 
de la técnica quirúrgica, sus riesgos, complicacio-
nes y posibles alternativas, reflejándose todo esto 
en el consentimiento informado, el cual se obtuvo 
y fue firmado previo a la cirugía por todas las pa-
cientes. 

Las variables perioperatorias se obtuvieron de 
la historia clínica informatizada. El tiempo quirúrgico 
se calculó desde la primera incisión hasta el cierre 
de la cúpula vaginal. La pérdida de sangre durante 
la operación se halló restando al valor preoperato-
rio de la hemoglobina el valor de la misma 24 horas 
después de la intervención, este control analítico 
fue realizado en todas las pacientes. El tiempo de 
ingreso postoperatorio se calculó desde el día de la 
cirugía hasta el del alta hospitalaria.

 Los síntomas relacionados con la endometrio-
sis (dismenorrea, disquecia, disuria, dispareunia, 
dolor pélvico crónico) se expresaron según la es-
cala visual analógica (EVA), se compararon los va-
lores previos a la cirugía con los referidos por la 
paciente 6 meses después de la cirugía. En el caso 
de la dismenorrea solo se disponen de los datos 
preoperatorios. Las variables cuantitativas se ex-
presan en media y desviación estándar, y las pro-
porciones en porcentajes. El análisis estadístico se 
realizó mediante el test de t de Student para datos 
apareados. Se considera un valor p<0,05 como es-
tadísticamente significativo.

Técnica quirúrgica. La intervención se realizó 
con anestesia general, profilaxis antibiótica y anti-
coagulación profiláctica con heparina de bajo peso 
molecular. Las pacientes se colocaron en decúbito 
dorsal con los miembros inferiores en leve abduc-
ción. Se practicó un tacto bimanual bajo anestesia 
para valorar el tamaño y la movilidad del útero, se 
dejó una sonda vesical permanente y se colocó 
el movilizador uterino de Clermont-Ferrand (Karl 
Storz Endoskope, Tuttlingen, Alemania). El neumo-
peritoneo se realizó con aguja de Veress en punto 
de Palmer o infraumbilical. Se introdujeron 4 tro-
cares, uno de 10 mm para la óptica, que se colo-
ca infraumbilicalmente. Dos trocares laterales de 5 
mm en ambas fosas ilíacas y otro de 5 mm en línea 
media del área suprapúbica. La pinza de corriente 
bipolar utilizada fue la Biclamp® (ERBE Elektrome-
dizin GMBH, Tuebingen, Alemania).

La técnica quirúrgica utilizada en todas las his-
terectomías, con variaciones dependiendo de la 
dificultad del procedimiento, es la descrita en la lite-
ratura con pinza bipolar y tijera fría (12), extirpando 
todas las lesiones endometriósicas que afectaban 
al peritoneo, ovarios, fondo de saco de Douglas, 
tabique recto-vaginal, parametrios, recto-sigma y 
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vejiga. Para ello, antes iniciar la histerectomía se 
liberaron los ovarios del ligamento ancho, los uré-
teres y  el recto de la pared posterior del útero y va-
gina exponiendo el espacio rectovaginal. Se realizó 
cistectomía parcial en un caso. En los 2 casos que 
se realizó resección intestinal, esta fue realizada 
por un cirujano.

La extracción del útero se hizo por vagina tras 
colpotomía circular con corriente monopolar de cor-
te (70-80 Watt). El cierre de la vagina se hizo con 
puntos sueltos.

RESULTADOS

En la Tabla I se muestran las características 
de las pacientes. La edad media era de 42,3 años, 
siendo la mayoría >40 años (82%). Destaca que 7 
(32%), aun siendo nulíparas fueron histerectomiza-
das y 16 (73%) tenían una laparotomía abdominal 
previa, de las cuales 13 casos había sido por endo-
metriosis. En todas ellas existía afectación del com-
partimento posterior, en 11 casos el lateral y en una 
paciente el anterior. Los ovarios estaban afectados 
en todos los casos.

En todas las pacientes se realizó histerectomía 
más anexectomía con adhesiolisis y extirpación 
de implantes endometriósicos en forma de placas 
o nódulos. En 19 pacientes la anexectomía fue bi-
lateral y en 3 pacientes unilateral ya que uno de 
los anexos se había extirpado en cirugía previa por 
endometriosis. En una paciente con afectación del 
compartimento anterior se realizó cistectomía par-
cial para resecar un nódulo vesical.

En la Tabla II figuran los resultados y complica-
ciones perioperatorias. El tiempo quirúrgico medio 

Tabla I
CARACTERÍSTICAS DE LAS PACIENTES

Edad (años)

Pacientes <40 años

IMC (kg/cm2)

Paridad

Menopausia

Laparotomía previa

42,32 ± 4,57 (Rango: 35-50)

4 (18%)

24,99 ± 3,76 (Rango: 19,72-31,64)

Nulíparas: 31,81% (n: 7)
Parto o cesárea previa:  68,18% (n: 15)

22 (100%)

No: 27,27% (n: 6)
Sí: 72,72%  (n: 16)

- CST: 7 
- LPT por endometriosis: 13
- Otras LPT: 3

CST: cesárea segmentaria transversa. LPT: laparotomía

fue superior a 3 horas y la estancia hospitalaria me-
dia de 4 días. Hubo sólo una complicación intraope-
ratoria, una perforación intestinal al liberar el sigma 
de los anexos y que se solucionó por laparotomía. 
Hubo otras 3 reconversiones a laparotomía, todas 
ellas por imposibilidad de liberar las adherencias 
por vía laparoscópica. En 2 pacientes se realizó 
resección intestinal y sutura termino terminal por 
parte de un cirujano general experimentado. En el 
posoperatorio hubo 6 complicaciones posoperato-
rias todas menores (27%): 2 abscesos de cúpula 
vaginal, 2 íleos paralíticos y dos fiebres posquirúr-
gicas sin foco conocido. La hemoglobina cayó de 
media 2,5 g/dl precisando tratamiento con hierro 11 
pacientes (50%). No se realizó transfusión de con-
centrados de hematíes a ninguna paciente.

Finalmente, la Tabla III muestra la evolución de 
la clínica previa a la cirugía y 6 meses tras la ciru-
gía. En cuanto al estudio del dolor  postquirúrgico, 
sólo se pudo contactar con 21 de las 22 pacientes, 
por tanto el análisis se limitará a estas pacientes. 
Se estudia la evolución de 4 variables clínicas: la 
dispareunia, la disquecia, la disuria y el dolor pél-
vico crónico. 

La dismenorrea prequirúrgica estaba presente 
en todas las pacientes con un EVA medio de 9,17 
puntos.

La dispareunia estaba presente en 17 de las 21 
pacientes (80%) antes de la intervención, con un 
EVA medio de 8,35 puntos. Tras la cirugía mejoró 
en 13 pacientes (76%) y persistió en 3 (18%). Una 
de las pacientes no ha mantenido relaciones tras la 
cirugía. La mejoría media fue de 5,61 puntos en la 
escala EVA.
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Tabla II
RESULTADOS PERIOPERATORIOS

Indicación cirugía

Compartimento afectado 

Tipo de cirugía

Tiempo quirúrgico (min)

Estancia hospitalaria (días)

Complicaciones intraoperatorias

Reconversión a laparotomía

Complicaciones postquirúrgicas

Caída Hb (g/dl)

Endometriosis profunda: 100%

Posterior: 22 (100%)
Lateral: 11 (50%)
Anterior: 1 (4,6%)

HST + DA + AD: 100% (22)
HST + AU: 13,6% (3)  

189,27 ± 71,12  (Rango: 90-315)

4,09 ± 1,66 (Rango: 2-8)

Perforación intestinal: 1

18,18% (4) 

Absceso cúpula: 9,09% (2)
Íleo: 9,09% (2)
Fiebre post cirugía: 9,09% (2)

2,53 ± 1,25 (Rango: 0,4-4,7)

HST: histerectomía. DA: doble anexectomía. AU: anexectomía única. AD: adhesiolisis. Hb: hemoglobina.

Tabla III
EVOLUCIÓN CLÍNICA 6 MESES TRAS LA CIRUGÍA

Variables

Dismenorrea

Dispareunia

Disquecia

Disuria

Dolor pélvico 
crónico

Presencia 
n (%)

22 (100)

17 (80)

15 (71,4)

6 (28,6)

20 (95,2)

EVA: escala visual análogica. RRSS: relaciones sexuales. Cx: cirugía.

EVA
preoperat. 

9,17±1,19 

8,35±1,80

7,47±2,59

5,83±1,60

8,15±2,28

EVA
postoperat.

-

3,69±3,66

2,13±2,83

0,33±0,82

1±1,65

Diferencia
EVA

-

4,56±3,01

5,33±3,09

5,50±1,52

7,15±2,48

Evolución
M (mejor)
P (peor)
I (igual)

-

M: 13/17 (76,5%)
P: 0 
I: 3 (17,6%)
1 caso sin RRSS tras Cx

M: 14/15 (99,3%)
P: 0 
I: 1 (17,6%)
1 caso de nueva apari-
ción tras Cx (EVA 5)

M: 6/6 (100%)
P: 0 
I: 0
4 casos de nueva 
aparición tras Cx (EVA 
3±2,71 )

M: 20/20 (100%)
P: 0 
I: 0

Valor P

-

0,0001

0,0001

0,0003

0,0001

HISTERECTOMÍA TOTAL LAPAROSCÓPICA EN PACIENTES CON ENDOMETRIOSIS ... / INÉS POVEDA G. y cols.
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La disquecia estaba presente en 15 de las 21 
(71,4%) pacientes, con un EVA medio de 7,46 pun-
tos. Tras la cirugía mejoró en 14 pacientes (media 
de 5,71 puntos), se mantuvo en 1 y apareció en 
otra paciente, que refiere problemas de estreñi-
miento crónico tras la cirugía.

La disuria estaba presente en 6 (28,6%) pacien-
tes, con una media de 5,83 puntos. Mejoró en todas 
ellas, la media de la mejoría fue 5,5 puntos. En 4 
pacientes apareció disuria tras la cirugía.

El dolor pélvico crónico estaba presente en 20 
(95,2%) pacientes antes de la intervención, sien-
do el EVA medio de 8,15 puntos. Mejoró en todas 
ellas, de media de 7,15 puntos. Una paciente no 
presentaba este dolor incluso previo a la cirugía. 

DISCUSIÓN

La endometriosis es un proceso crónico que 
puede resultar incapacitante para determinadas 
pacientes. Cuando fracasan las opciones conser-
vadoras de tratamiento, la única opción para estas 
pacientes es la cirugía con extirpación de útero y 
anexos. 

Nuestros resultados ponen de manifiesto que 
la histerectomía con doble anexectomía está jus-
tificada en aquellas pacientes con clínica de dolor 
pélvico muy intenso que les incapacita para llevar 
a cabo su actividad habitual y que tienen su deseo 
genésico cumplido (2,4,8,9,10,11). Llama la aten-
ción que en 7 pacientes, a pesar de ser nulíparas, 
al valorar todas las opciones, se decidió el trata-
miento radical debido a la severidad de los sínto-
mas. 

En nuestro centro realizamos histerectomía con 
anexectomía bilateral, pues como indican otros tra-
bajos previos, pensamos que el tratamiento radi-
cal de la endometriosis mejora la sintomatología y 
disminuye significativamente la tasa de recidivas y 
reintervenciones (7,9,10,13). Posteriormente, al ser 
tratadas con estrógeno-progestativos o tibolona el 
riesgo de recurrencia es  marginal (14,15). Actual-
mente, 12 de estas pacientes están siendo tratadas 
con tratamiento hormonal sustitutivo. 

Otro aspecto de máxima importancia es que 
este tipo de cirugías deben ser realizadas por ci-
rujanos con experiencia y dentro de un equipo 
multidisciplinar, puesto que suelen ser largas (189 
minutos de media) y no están exentas de riesgo. 
En nuestra serie, a pesar de que hubo 4 conversio-
nes a laparotomía, la vía inicial de abordaje fue la 
laparoscópica, la cual ha demostrado menor tasa 
de complicaciones que la laparotómica (4,16,17).

Como ya se ha  mencionado, tuvimos una com-
plicación intraoperatoria que se solucionó durante 
la cirugía y 6 complicaciones posoperatorias (27%), 
todas ellas menores. No tuvimos en nuestra serie 
ninguna lesión de uréteres, atribuible a la técnica 
de la histerectomía, que consiste en una exposición 

de los mismos antes de iniciar la  histerectomía. 
Centrándonos en el objetivo principal del es-

tudio, al analizar la evolución de estas pacientes 
a los 6 meses tras la cirugía, los resultados son 
favorables, reflejados en la mejoría de todas las 
variables estudiadas. Otros autores abordan esta 
cuestión. Así, Lamvu (18) refiere que un 14% de las 
mujeres operadas tendrán un resultado postopera-
torio peor que el esperado, lo que también ocurre 
en nuestra serie no mejorando la dispareunia en 
3 casos (17,6%) y la disquecia en 1 (6,6%). Para 
Rizk y cols (2), la persistencia de la enfermedad 
tras la intervención quirúrgica es la causa  princi-
pal de que esta cirugía no sea definitiva, y también, 
como indica Lamvu (18), todas las pacientes con 
dolor pélvico crónico que son histerectomizadas 
por endometriosis deberían ser evaluadas antes de 
la intervención para excluir otras causas de dolor 
pélvico no ginecológico.

CONCLUSIÓN

Podemos afirmar que la histerectomía con 
anexectomía es una técnica apropiada para el tra-
tamiento de la endometriosis profunda en casos 
seleccionados, tras fracaso de medidas conser-
vadoras. Pese a ser llevada a cabo por cirujanos 
experimentados, no está exenta de riesgos. Es 
importante tener en cuenta que no todas las pa-
cientes presentan los beneficios esperados de esta 
técnica. Son necesarios más estudios con mayor 
cantidad de pacientes, más seguimiento a largo 
plazo para poder evolucionar en el tratamiento y el 
seguimiento de estas pacientes. 
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RESUMEN

El carcinoma adenoideo quístico (CAQ) de mama es un cáncer poco frecuente y representa entre el 0,1% 
y el 0,4% de todos los carcinomas de mama. A continuación se presentan dos casos con el objetivo de 
describir un tipo de carcinoma de mama de presentación poco frecuente con evolución clínica no común. El 
primero de una mujer de 34 años y el segundo de una mujer de 44 años, ambas con diagnóstico confirma-
do de CAQ de mama. El CAQ de mama es de predominio en el sexo femenino en la etapa postmenopáu-
sica. Sin embargo, ambas pacientes presentaron el CAQ en edad fértil. Generalmente posee un pronóstico 
favorable con rara diseminación, a diferencia de estos dos casos presentados donde se observa varias 
metástasis a distancia y un curso muy agresivo de la enfermedad.

PALABRAS CLAVES: Cáncer de mama, carcinoma adenoideo quístico, cilindroma,
adenocarcinoma quístico

SUMMARY

Adenoid cystic carcinoma (ACC) of the breast is a rare neoplasm and accounts for 0.1% to 0.4% of all 
breast carcinomas. This is a description of two clinical cases that describe a rare presentation with an 
uncommon clinical course. The patients are 34 and 44 year old women, both with a confirmed diagnosis 
of ACC of the breast. The ACC of the breast predominantly grows in postmenopausal women. However, 
both patients are still fertile. Commonly it has a favorable prognosis and a rare presentation of metastasis. 
Nevertheless, in both cases, distant dissemination and an aggressive course of the disease was observed.

KEY WORDS: Breast cancer, adenoid cystic carcinoma, cilindroma, cystic adenocarcinoma

INTRODUCCIÓN

El carcinoma adenoideo quístico (CAQ) de 
mama es un cáncer poco frecuente y representa 
entre el 0,1% y el 0,4% de todos los carcinomas 
de mama (1). Esta enfermedad fue reportada por 
primera vez en 1946 por Foote y Steward (2).

También se le conoce como cilindroma, 

adenocarcinoma quístico, entre otros. Su 
localización más frecuente es en las glándulas 
salivales, pero puede aparecer en otras zonas 
como en la glándula lagrimal, mama, árbol traqueo-
bronquial, laringe, cuello uterino, glándulas 
de Bartholino y próstata (3). En estas sus 
características histopatológicas son similares, pero 
la evolución y pronóstico difieren (3).
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Es más frecuente en mujeres post menopaú-
sicas con presentación de masa palpable única, 
unilateral e indolora. Tiene un pronóstico favorable 
por tener crecimiento lento (1).  La afectación axi-
lar local y metástasis a distancias son raras (4). El 
diagnóstico definitivo es anátomo-patológico y el 
tratamiento es la cirugía conservadora (4).

El objetivo de esta comunicación es presentar 2 
casos clínicos, el diagnóstico y tratamiento de esta 
infrecuente neoplasia mamaria en el Hospital Na-
cional Edgardo Rebagliati Martins (HNERM).

Caso clínico 1

Paciente mujer de 34 años que refiere la pre-
sencia de una masa en la mama izquierda desde 
hace 4 años. Niega antecedentes quirúrgicos. En-
tre sus antecedentes ginecológicos, refiere menar-
quia a los 11 años,  fecha de su última regla fue dos 
semanas antes de la primera consulta, 5 gestacio-
nes, 3 partos y 2 abortos de causa no especificada. 
Su primer parto fue a los 24 años, y como méto-
do anticonceptivo utiliza un dispositivo intrauterino 
desde hace 5 años. Niega hábitos nocivos y otras 
patologías.

En la primera consulta, se encuentra una tu-
moración de 10 x 10 cm que ocupa toda la mama 
izquierda, consistencia dura y leve dolor a la pal-
pación. Además, se encontró un ganglio de 2 cm 
en la región axilar izquierda. No hubo  hallazgos 
significativos en la mama derecha y en el resto del 
examen físico. 

Se realizó una biopsia el mismo año consis-
tente con un carcinoma metaplásico de mama con 
necrosis y fondo mixoide. En la macroscopía se 
evidencia un  fragmento de tejido de 2,5 x 1,5 x 1 
cm, color amarillo blanquecino, superficie regular y 
consistencia elástica. Al corte, presenta superficie 
blanquecina con áreas amarillentas. La inmunohis-
toquímica  muestra receptores estrogénicos nega-
tivos, receptores de progesterona positivos débil-
mente (+/+++) en 80% de células y un C-ERB-2 
negativo. El reporte anátomo-patológico establece 
una lesión consistente con un carcinoma adenoi-
deo quístico (Figura 1). El reporte tomográfico, rea-
lizado 6 meses después del diagnóstico definitivo, 
muestra una lesión en mama izquierda de 5 x 4 cm 
sin compromiso de arcos costales. La gammagra-
fía ósea no presentó hallazgos significativos. Por 
lo tanto, el diagnóstico definitivo es CAQ T3N1M0 
en EC IIIB.

La paciente recibe quimioterapia con Cisplati-
no-5 Fluorouracilo (ciclos y dosis no registrados).  
Se realiza una mastectomía radical modificada de 
tipo Madden con resección de la pared del múscu-
lo pectoral mayor. Un año después, la tomografía 
muestra lesión expansiva blanda de unión costo-
esternal media izquierda de 3 mm (probable me-
tástasis), pulmones normales y sin adenopatías. 

Figura 1. Caso 1. Características histopatológicas 
del carcinoma adenoideo quístico: A. Tinción HE 
40x  B. Tinción HE 100x  C. Tinción HE 400x.

La paciente recibe radioterapia esternal de 3000 
cG4 (10 sesiones). Un año después, la tomografía 
evidencia un micronódulo perihiliar derecho de 5 
mm, resto de los pulmones normales, presencia de 
masa con densidad de partes blandas paraesternal 
izquierda de 35 x 28 mm con osteolisis esternal y 
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parcial necrosis central en relación con implante tu-
moral por debajo del manubrio esternal. Además, 
la gammagrafía ósea reporta en el tercio superior 
del esternón un área con mayor concentración de 
contraste, lesión sospechosa de metástasis ósea. 
Aproximadamente 4 meses después, el reporte to-
mográfico informa una lesión focal blanda expan-
siva de 3 cm en región condroesternal izquierda 
sugerente de metástasis, múltiples nódulos metas-
tásicos en ambos pulmones, escasas adenomega-
lias en mediastino medio pretraqueal hasta 1 cm. 
Asimismo, la gammagrafía ósea mostro metásta-
sis pulmonares múltiples de tipo nodular menos de 
18 mm en tórax. La paciente continúo recibiendo 
quimioterapia y radioterapia en mama izquierda. El 
último control de la paciente fue en el año 2008 por 
el servicio de oncología del HNERM, según los re-
gistros de la institución, la paciente ha fallecido de 
causa no especificada.

Caso clínico 2

Paciente mujer de 44 años con tiempo de enfer-
medad de 3 años, refiere  presencia de tumoración 
indolora de crecimiento progresivo en mama dere-
cha desde el año 2001. Dos años después, se  rea-
liza ecografía de mama derecha con características 
benignas, y no recibe tratamiento. Un año después, 
la tumoración aumenta de tamaño, por lo es referida 
al HNERM desde el hospital de Puno. En la primera 
consulta se palpa tumoración en  mama derecha  
de 7,5 x7,0 cm, consistencia pétrea y adherido a 
planos profundos con compromiso cutáneo, mama 
izquierda sin alteraciones. Entre sus antecedentes 
ginecológicos, destaca menarquia a los 10 años, 2 
gestaciones y 1 aborto de causa no especificada. 
Primera gestación a los 35 años, niega uso de mé-
todos anticonceptivos, histerectomizada por mio-
mas hace 4 años, sin terapia de reemplazo hormo-
nal. Niega enfermedades previas, hábitos nocivos y 
antecedentes familiares desfavorables. 

Se efectúa biopsia que fue compatible con car-
cinoma intraductal de mama de bajo grado con 
receptores estrogénicos negativos, receptores pro-
gesterona positivos +/+++ en 5% de las células y 
HER2 negativo. A finales del año 2005, la anatomía 
patológica es compatible con carcinoma ductal in-
filtrante de células pequeñas con componente de 
CAQ (Figura 2), receptores estrogénicos positivos 
+/+++, receptores de progesterona ++/+++ en el 
80% de sus células. Macroscópicamente se obtu-
vo  una pieza tumoral de 3 x 2 x 2 cm, color blan-
quecino, aumento de consistencia, sin compromiso 
de pezón ni de grupos ganglionares (0/26). Por lo 
tanto, el diagnóstico definitivo es CAQ T4b N0 M0 
EC IIIB. Se realizó mastectomía modificada tipo 
Madden, quimioterapia neo adyuvante con cispla-
tino y placlitaxel por 6 ciclos (dosis no registrada), 
asociada a radioterapia (10 sesiones).

Figura 2. Caso 2. Características histopatológicas 
del carcinoma adenoideo quístico. A. Tinción HE 
40x  B. Tinción He 100x  C. Tinción HE 400x.

Seis años después se evidencia en la TAC una 
formación hipodensa irregular comprometiendo el 
lóbulo izquierdo de la glándula tiroides, múltiples 
adenopatías de 50 mm en hilio pulmonar derecho, 
nódulos de aspecto metastásico en región parahiliar 
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izquierda y lóbulo superior derecho en segmento 
anterior e inferior. Además, se encontró un 
nódulo sólido de aspecto metastásico en glándula 
suprarrenal izquierda y una masa sólida de aspecto 
metastásico en ambos riñones. Dos años después, 
se realiza biopsia del pulpejo del cuarto dedo de 
la mano izquierda compatible con metástasis de 
origen mamario. Ese mismo año, se trató con 
inhibidores de la aromatasa (sin especificación). 
Actualmente, según los registros de la institución, 
la paciente ha fallecido sin especificación de causa 
y año de deceso.

DISCUSIÓN

Es importante resaltar la edad de ambas pa-
cientes, una de ellas era aún fértil, de 34 años de 
edad y la otra paciente tenía 41 años al inicio de 
la enfermedad. La edad diagnóstica del CAQ de 
mama es de 19 a los 97 años, con predominio en 
la quinta y sexta década de vida (3,4). Es común 
su presentación en postmenopáusicas, siendo la 
aparición en mujeres jóvenes y varones fenómenos 
muy raros.  Al examen físico, lo más frecuente es la 
presencia de una masa blanda e indolora (3). 

Una de las pacientes inicia su enfermedad con 
un cáncer ductal infiltrativo que después muestra 
en el análisis histopatológico tejido de un CAQ. 
Histológicamente se caracteriza por un patrón bi-
fásico de glándulas verdaderas bordeadas por cé-
lulas epiteliales y pequeñas células mioepiteliales 
basaloides alrededor de espacios pseudoquísticos 
(6). La metástasis ganglionar en ambas pacientes 
es una presentación rara de la enfermedad (5). Hay 
pocos casos reportados de pacientes con ambos 
tipos de cáncer en la misma lesión, estas suelen 
presentar afectación ganglionar, metástasis óseas 
y pulmonares entre otras. A diferencia del CAQ 
puro estos tumores mostraron un comportamiento 
agresivo (7).

Ambas pacientes recibieron quimioterapia y 
radioterapia como parte del tratamiento. Se reco-
mienda la extirpación total de este tumor, sin la 
necesidad de resección ganglionar (4). En relación 
con la quimioterapia en la enfermedad a distancia, 
no hay suficiente evidencia por su escasa casuís-
tica. Sin embargo, se ha visto el uso frecuente de 

cisplatino, adriamicina, docetaxel y ciclofosfami-
da, entre otros en el tratamiento neoadyuvante y 
coadyuvante (4,6).

Las pacientes presentaron recurrencia posterior 
a la mastectomía, una de ellas presentó metásta-
sis pulmonar y la otra metástasis ósea,  pulmonar, 
tiroidea, renal y suprarrenal. El rango de recurren-
cia de este tumor esta entre el 6% al 37% luego 
de una resección local y la recurrencia después de 
una mastectomía es extremadamente rara (4). La 
supervivencia a los 5 años es 85% incluso tras me-
tástasis (3). Es importante recalcar la importancia 
de reportar presentaciones atípicas del CAQ, ya 
que al tener un  buen pronóstico, ambos casos pre-
sentaron un curso agresivo y poco favorable. Am-
bas pacientes a la fecha se encuentran fallecidas. 
Estas presentaciones de curso agresivo ayudan a 
ampliar el desenlace esperado al diagnosticar una 
patología de buen pronóstico. Tomando en cuenta 
la mortalidad que puede causar, se podría consi-
derar desde un estadio clínico más temprano un 
tratamiento más agresivo.
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RESUMEN

Antecedentes: El linfoma no Hodgkin durante el embarazo es una entidad rara, el tipo difuso de células 
grandes es aún menos frecuente y se caracteriza por una alta tasa de progresión tumoral con poca ex-
presión clínica. Su diagnóstico y tratamiento representan un reto clínico debido a la baja incidencia de la 
enfermedad y a las posibles repercusiones fetales a causa del tratamiento. Caso clínico: Gestante secun-
dípara de 31 años que ingresa por cuadro de dolor abdominal y cifras elevadas de lactato deshidrogenasa. 
Durante la gestación precisa varios ingresos por pancreatitis aguda de repetición y cuadro de colestasis in-
trahepática. Tras el parto evoluciona tórpidamente con aparición de edema en esclavina en cuello y miem-
bros superiores, siendo diagnosticada de gran masa torácica cuya biopsia es informada como Linfoma No 
Hodgkin tipo B difuso de células grandes primario mediastinal. Se administran dos ciclos de tratamiento 
quimioterápico tras lo cual remite completamente la enfermedad. Se induce el parto con prostaglandinas 
intravaginal, con recién nacido de 3350 gramos y APGAR 8/10. Tras un año la paciente permanece en 
remisión completa.

PALABRAS CLAVE: Linfoma no-Hodgkin, linfoma difuso de células grandes, pancreatitis aguda

SUMMARY

Background: During pregnancy, Non-Hodgkin’s lymphoma is a rare entity; the diffuse large cell lymphoma 
is still less common, and it has a high rate of tumor progression with a little clinical expression. Diagnosis 
and treatment is a huge challenge due to the low incidence of the condition and to the possible fetal effects 
because of the treatment. Clinical case: A 31-year-old woman –in her second delivery- was admitted with 
abdominal pain and elevated lactate dehydrogenase levels. During pregnancy, she was required several 
admissions reporting repeated acute pancreatitis and intrahepatic cholestasis. After delivery, it evolves into 
facial and upper extremity oedema, diagnosed with a large chest mass, resulting in the diagnosis of primary 
mediastinal large B-cell lymphoma through the biopsy. The disease goes into remission completely after 
two cycles of chemotherapy treatments are given. Labor is induced with intravaginal prostaglandins, with a 
newborn of 3350 g and Apgar 8/10. After a year, the patient remains in complete remission.

KEY WORDS: Non-Hodgkin’s lymphoma, lymphoma diffuse large B cells, acute pancreatitis
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INTRODUCCIÓN

El linfoma difuso de células grandes (LDCG) 
constituye de los linfomas no Hodgkin (LNH) el tipo 
más frecuente. La incidencia de LNH aumenta con la 
edad, sin embargo el subtipo linfoma mediastinal de 
células grandes se caracteriza por aparecer a una 
edad comprendida  entre los 25 y los 35 años (1).

El LDCG típicamente describe una rápida tasa 
de crecimiento con sintomatología asociada al lu-
gar de aparición de la tumoración, en más del 40% 
cursa con obstrucción de la vena cava superior, lo 
cual es infrecuente en otros linfomas. Debido a su 
rápida progresión se puede diagnosticar en fases 
relativamente tempranas. La “sintomatología B” 
(pérdida de peso, fiebre y sudoración) se presenta 
en el 30% de los casos, en otras ocasiones apare-
cen astenia, disnea y adenopatías. 

Para su diagnóstico las pruebas de imagen son 
fundamentales, pero el diagnóstico definitivo siem-
pre lo establece la anatomía patológica, que debe 
ser de una pieza excisional y no de punción. Ana-
líticamente destaca la elevación de la lactatodes-
hidrogenasa (LDH), expresando una medida de la 
carga tumoral, está elevada en el 50% de los casos 
al momento del diagnóstico.

La aparición de LNH durante el embarazo es 
rara, sin embargo es el cuarto tipo de cáncer más 
frecuente durante la gestación. Se estima que la 
incidencia es de 1-5 por cada 100.000 embarazos 
(2). Un estudio reciente reporta una incidencia su-
perior de 5,39 cada 100.000 embarazos, dato que 
corrobora un incremento de la incidencia de este 
tumor (3). 

El objetivo de esta comunicación es presentar 
un caso de linfoma no Hodgkin durante el embara-
zo del tipo difuso de células grandes, patología de 
baja frecuencia asociada a una gestación.

Caso clínico

Gestante de 31 años con un parto anterior in-
ducido por hipertensión gestacional con elevación 
discreta de las transaminasas. Antecedentes fa-
miliares de leucemia y cáncer gástrico en padre y 
cáncer hepático en tía paterna. Como anteceden-
tes médicos destacan hipotiroidismo en tratamiento 
con levotiroxina sódica, asma, dispepsia y leuco-
penia aislada tras el primer parto que ceden con 
tratamiento erradicador de Helicobacter Pylori y de 
forma espontánea respectivamente.

Gestación actual de evolución con normal ex-
ceptuando elevación aislada la LDH. Acude a Ur-
gencias en semana 31+4 por dolor epigástrico de 
ocho horas con ligera irradiación a dorso que no 
cede con analgesia. Se solicita hemograma y bio-
química de control con elevación de la amilasa a 
1.294 U/L y de la LDH a 1.635 U/L. Ante la sos-
pecha de pancreatitis aguda se ingresa con dieta 

absoluta, sueroterapia y analgesia intravenosa. Se 
realiza ecografía hepatobiliopancreática sin eviden-
ciar alteraciones de interés y las cifras de amilasa y 
LDH descienden progresivamente sin llegar a nor-
malizarse. Se inicia tolerancia oral pero la paciente 
empeora tanto clínica como analíticamente, cifras 
de LDH  1.432 y amilasa 1.155 U/L, se decide nu-
trición parenteral periférica. Tras una semana con-
tinua con episodios de dolor abdominal intermitente 
que impiden la instauración tolerancia oral progresi-
va, se solicita resonancia magnética abdominal con 
contraste, evidenciándose bazo accesorio e ima-
gen hipointensa en cola del páncreas de 19 mm, 
sugerente de colección. En semana 33 se consigue 
tolerancia oral con dieta de protección biliar, pero 
aparece prurito corporal intenso con  elevación de 
la bilirrubina a 1,34 mg/dl y de las transaminasas 
(GOT 54 y GPT 61); analíticamente destacan: LDH 
1.400 U/L, amilasa 474 U/L y ácidos biliares en ran-
go normal. 

Se diagnostica colestasis intrahepática y se 
decide tratamiento con ácido ursodesoxicólico 300 
mg, polaramine 6 mg y valium 10 mg; también se 
instaura maduración pulmonar fetal ante posible 
interrupción precoz del embarazo. El cuadro evolu-
ciona favorablemente aunque persiste la elevación 
de la LDH, se decide alta con tratamiento oral y 
controles seriados analíticos y ecográficos de for-
ma ambulatoria. 

En semana 35+2 acude de nuevo a Urgencias 
por dolor punzante en epigastrio irradiado hacia 
flancos y región lumbar y persistencia del prurito 
que no cede con tratamiento pautado, se solicita 
analítica con LDH 2.006,4 U/L y GPT 56 U/L, se 
decide ingreso hospitalario donde se realizan ana-
líticas seriadas persistiendo la LDH elevada y la 
clínica descrita, sin llegar a precisar nutrición pa-
renteral. Dada la tórpida evolución se induce el par-
to con prostaglandinas intravaginales finalizando 
espontáneamente con recién nacido femenino de 
3.350 gramos y APGAR 8/10. 

Persisten las molestias en epigastrio así 
como en región lumbar y el prurito mejora 
considerablemente. Se solicita ecografia abdominal 
con vesícula biliar hidrópica con barro biliar y 
microlitiasis, páncreas heterogéneo aumentado 
de tamaño y desestructurado y derrame pleural 
derecho. En los estudios analíticos destaca la LDH 
a 3.019,1 U/L y amilasa de 121 U/L. Se diagnostica 
cólico biliar complicado y nueva pancreatitis aguda. 
Aparición de edema en esclavina en miembros 
superiores y en cuello. TAC toracoabdominopélvico 
con contraste que informa de pancreatitis aguda 
edematosa con necrosis de más del 50%, además 
de trombo en aurícula derecha con reflujo del 
contraste a cava superior y gran masa mediastínica 
infiltrando vena cava superior, dificultando el flujo a 
ese nivel con adenopatías mediastínicas bilaterales 
infraclaviculares, hiliares bilaterales, carinales, en  
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mediastino anterosuperior, afectación pericárdica 
y derrame pleural derecho (Figura 1). Se pauta 
enoxaparina de 60 mg cada 12 horas, nutrición 
nasoenteral peptídica, dexametasona 4 mg y se 
biopsia con aguja gruesa de la masa. Se produce 
mejoría clínica de la paciente que permite dieta 
progresiva de protección pancreática. Anatomía 
Patológica informa de Linfoma No Hodgkin tipo 

B difuso de células grandes primario mediastinal, 
CD 20 positivo, estadio II B (Figura 2). En biopsia 
de médula ósea hay negatividad para linfoma y se 
inicia quimioterapia (QT): rituximab, ciclofosfamida, 
adriamicina, vincristina y prednisona (CHOP-R) 
Tras tres días de QT aparece disnea intensa 
precisando pleurocentesis evacuadora derecha.

Figura 1. Masa mediastínica en el momento de su diagnóstico.

Figura 2. Neoplasia linfoide formada por células de gran tamaño, HE x60 (A). Las células tumorales son po-
sitivas para CD45, Inmunoperoxidasa x60 (B) y para marcadores de linfocitos B (CD20), inmunoperoxidasa 
x60 (C). El índice proliferativo, medido con la tinción para Ki67, es elevado. Inmunoperoxidasa x60 (D).
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Tras dos ciclos de QT, en tomografía por 
emisión de positrones (PET) aparecen varios focos 
hipermetabólicos prevasculares, peribronquiales y 
subcarinales. Se continúa con QT hasta completar 
seis ciclos con nueva reevaluación mediante PET 
persistiendo algunos focos hipermetabólicos. Se 
decide tratamiento quimioterápico de segunda 
línea ifosfamida, mitoxantrona y etopósido (MINE) 
durante dos ciclos y posterior auto/alo transplante 
de médula ósea. El estudio de histocompatibilidad 
HLA de la hermana de la paciente resulta 
compatible. Se inicia QT produciéndose respuesta 
completa metabólica con posterior transplante 
autólogo de progenitores hematopoyéticos. Tras un 
año con controles seriados la paciente continúa en 
remisión completa (Figura 3).

DISCUSIÓN

El diagnóstico de LNH, por infrecuente de la 
patología durante el embarazo, representa un 
reto clínico, sin embargo en los últimos años se 
ha producido un aumento de la incidencia a nivel 
gestacional dado el retraso de la edad de inicio de 
procrear en los países desarrollados y el aumento 
de la tasa de VIH que se relaciona con la aparición 
de esta enfermedad (4). Pero en el caso específico 
del subtipo linfoma mediastinal de células grandes 
el rango de edad, a diferencia del resto de LNH, se 

Figura 3. Remisión completa de la tumoración tras tratamiento.

caracteriza por ser más temprano, como ya se ha 
descrito anteriormente.

Los LNH durante el embarazo son difíciles 
de diagnosticar, en este caso la ausencia de 
sintomatología asociada al lugar de la tumoración 
y lo infrecuente de la enfermedad durante el 
embarazo retrasaron el diagnóstico a después 
del parto. Las cifras de LDH elevadas de forma 
prolongada deben llamar la atención del profesional 
ante la sospecha de un posible proceso tumoral, 
aunque hay que tener en cuenta que la LDH es 
un parámetro analítico inespecífico que también 
podría estar relacionado con la pancreatitis.

En el caso presentado destaca la aparición 
de episodios repetidos de pancreatitis aguda. La 
aparición de esta enfermedad asociada al LNH sin 
afectación tumoral de la glándula de forma local 
o a distancia es extremadamente rara. Podría 
tratarse de un evento aislado y sin relación con el 
LNH. Se describen algunos casos de aparición de 
pancreatitis asociada a LNH sin afectación tumoral 
pancreática (5,6). Takahashi y cols (7), atribuyen 
una posible causa inmune a la aparición de algunas 
pancreatitis en el contexto del LNH denominando 
el cuadro clínico “pancreatitis autoinmune”. Sin 
embargo lo infrecuente de esta asociación hace 
muy difícil dar una respuesta. Sí se ha demostrado 
que la presencia de LNH durante el embarazo 
aumenta el riesgo de aparición de preclampsia (3), 

LINFOMA NO-HODGKIN Y PANCREATITIS AGUDA EN GESTANTE ... / NICOLÁS ALAYÓN H. y cols.
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en este caso las tensiones arteriales se mantuvieron 
dentro de la normalidad, pero hay antecedentes de 
hipertensión arterial en el embarazo anterior.

Se ha sugerido una progresión más rápida 
y agresiva del LNH durante el embarazo, sin 
embargo no existen estudios que lo demuestren 
y en muchos casos los subtipos de LNH descritos 
eran variedades más agresivas por sí mismas que 
por el propio embarazo (8).

Si el diagnóstico durante el embarazo es difícil, 
su tratamiento representa un reto. La quimioterapia 
es la principal arma terapéutica. Tiene especial 
relevancia el momento gestacional del diagnóstico, 
dado el potencial efecto teratógeno de la 
quimioterapia sobre el feto. 

La interrupción legal de la gestación es una 
opción, principalmente por debajo de las 22 
semanas; además puede recomendarse en casos 
de LNH agresivo estadios III-IV en primer trimestre. 
Durante el segundo trimestre la quimioterapia 
se asocian a crecimiento intrauterino restringido, 
parto prematuro, muerte fetal, desarrollo funcional 
alterado, retraso mental y disminución de la 
capacidad de aprendizaje.

Con respecto al pronóstico de la enfermedad, 
concretamente en el caso del Linfoma No Hodgkin 
tipo B difuso, de células grandes, primario 
mediastinal, diagnosticado en estadios precoces y 
una respuesta completa al tratamiento, el riesgo de 
recurrencia después de un año es bajo (1).

CONCLUSIÓN

El Linfoma No Hodgkin es una entidad rara 
durante el embarazo, sin embargo es el cuarto 

cáncer más frecuente asociado al embarazo. Su 
diagnóstico y tratamiento durante el embarazo es 
un reto para la medicina materno-fetal.
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RESUMEN

Antecedentes: La endometriosis afecta entre 5 al 15% de las mujeres en edad reproductiva. La presen-
tación torácica es una entidad de baja frecuencia (menos del 1% de todos los casos de endometriosis), y 
puede localizarse en vía aérea, parénquima, pleuras o diafragma. Sus manifestaciones clínicas habitual-
mente se presentan dentro de las primeras 72 horas del inicio de la menstruación y consisten en dolor 
torácico, neumotórax o hemoptisis. El mejor manejo consiste en supresión hormonal y manejo quirúrgico 
en casos refractarios. Objetivos: Describir un caso de endometriosis diafragmática tratada satisfactoria-
mente por videotoracoscopia. Caso Clínico: Mujer de 27 años, con antecedentes de endometriosis ovárica 
operada con electrofulguración dos años previo. Consulta por omalgia derecha y dado antecedentes de 
endometriosis pélvica, se solicita TAC torácico, que informa formación sólida, ovoídea, de 30 mm x 13 mm, 
que capta contraste en forma parcial ubicado en la región subdifragmática derecha. Se interpreta imagen 
como posible foco de endometriosis, se complementa con RNM que es concordante con el diagnóstico. Se 
realiza videotoracoscopia derecha con resección diafragmática y reparación primaria. Anatomía patológica 
informa focos de endometriosis con márgenes negativos. Se retira la pleurostomía a las 48 horas, siendo 
dada de alta a los tres días. A un año de seguimiento, está asintomatica y sin evidencia de recidiva. Con-
clusión: A pesar de su baja frecuencia, la endometriosis torácica representa un importante compromiso 
de la calidad de vida. Casos con complicaciones torácicas, con regular o deficiente respuesta a terapia 
hormonal, se benefician de resolución quirúrgica por vía mínimamente invasiva.

PALABRAS CLAVE: Endometriosis, endometriosis torácica, videotoracoscopia

SUMMARY

Background: Endometriosis affects between 5 to 15% of women of reproductive age. Thoracic presentation 
entity is infrequent (less than 1% of all cases of endometriosis) and may be located in airway parenchyma, 
pleura or diaphragm. Its clinical manifestations usually occur within the first 72 hours of onset of mens-
truation and include chest pain, pneumothorax or hemoptysis. Better management consists of hormonal 
suppression and surgical management in refractory cases. Objective: To describe a case of diaphragmatic 
endometriosis, successfully treated by video-assisted thoracoscopic surgery (VATS). Case report: Woman 
of 27 years old, with a history of ovarian endometriosis operated by electrofulguration two years before. 
She present right omalgia and a history of pelvic endometriosis. Chest CT report a solid, ovoid formation, 
30 mm x 13 mm, which captures contrast partially, located in the right sub diaphragmatic region. Image 
is interpreted as a possible focus of endometriosis, it is complemented by RNM that is consistent with the 
diagnosis. It is performed VATS right with diaphragmatic resection and primary repair. Pathology reports 
endometriosis with negative margins. The pleurostomy is removed after 48 hours, she was discharged after 
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three days. A one year follow up, it is asymptomatic and without evidence of recurrence. Conclusion: Des-
pite its low frequency, the thoracic endometriosis represents an important commitment to the quality of life. 
Cases with chest complications, and with fair or poor response to hormone therapy, benefit with minimally 
invasive surgical resolution.

KEYWORDS: Endometriosis, thoracic endometriosis, videothoracoscopy

INTRODUCCIÓN

La endometriosis se define como la presencia 
de tejido endometrial fuera de la cavidad uterina. 
Afecta predominantemente a mujeres en edad re-
productiva, con una incidencia global entre 5-15% 
de la población femenina (1). A pesar de corres-
ponder a una patología habitualmente circunscrita 
a la pelvis, puede también existir compromiso de 
tejidos extra-pelvianos, representando un 9% del 
total de casos (2). Entre las diferentes ubicaciones, 
se encuentra el tracto gastrointestinal (32,3%), el 
tracto urinario (5,9%), y otros sitios (61,8%), que 
incluyen cicatrices abdominales, hígado, vesícula 
biliar, páncreas, mamas, pleura y pulmón (2,3). 

La afectación torácica por endometriosis es una 
entidad de baja frecuencia (menor al 1%), y pue-
de localizarse en vía aérea, parénquima, pleuras o 
diafragma (4). 

Los factores de riesgo, que probablemente se 
relacionan con una mayor exposición a la mens-
truación, son edad temprana de menarquia, ciclo 
menstrual corto, larga duración del flujo menstrual, 
nuliparidad, e historia familiar (5,6). Por lo general, 
se presenta como nódulos pulmonares, neumotó-
rax, hemotórax, hemoptisis, dolor torácico y neumo-
mediastino, presentando los síntomas en relación 
al ciclo menstrual. El neumotórax catamenial  es la 
manifestación más común de endometriosis diafrag-
mática en los casos reportados en la literatura. El 
síntoma más común de la endometriosis torácica es 
dolor torácico, seguido por omalgia derecha (6). 

Los mecanismos patogénicos de la endome-
triosis torácica aún no estan aún totalmente diluci-
dados. Existen varias teorías entre ellas la implan-
tación retrogada, micro-embolización hematógena 
endometrial, o la metaplasia del epitelio celómico, 
ninguna de ella aceptada en su totalidad (7,8).

El diagnóstico de endometriosis torácica puede 
ser laborioso y tardío, especialmente en el contexto 
de un nódulo pulmonar. Por lo tanto el diagnósti-
co endometriosis torácica, se basa en un cuadro 
clínico sugerente, idealmente en combinación imá-
genes torácicas y la confirmación de  hallazgos in-
traoperatorios (9,10).

La verificación histológica del tejido endometrial 
confirma el diagnóstico de endometriosis, aunque 
no siempre es posible. Por lo que en estos casos, 
el diagnostico suele establecerse sobre bases 

clínicas y la exclusión de otras enfermedades 
pulmonares (11).

La radiografía de tórax puede revelar derrame 
pleural u opacidades nodulares, que son hallazgos 
inespecíficos. La Tomografía Computarizada de tó-
rax (TAC tórax) es el método de elección para la 
localización de depósitos endometriales en el pul-
món y la pleura (10). Aunque los hallazgos no son 
específicos, la endometriosis torácica puede incluir 
imágenes en vidrio esmerilado, lesiones nodulares, 
cavidades de pared delgada o bullas (10). Las le-
siones pleurales son casi exclusivamente del lado 
derecho, mientras que las lesiones pulmonares 
pueden ubicarse en cualquier localización (6-12).

El manejo de la endometriosis torácica puede 
ser tanto médico como quirúrgico, siendo el trata-
miento médico la primera línea terapéutica. El obje-
tivo es interrumpir la secreción de estrogenos me-
diante uso de anticonceptivos orales y/o Danazol 
(13). Dentro de los problemas asociados a manejo 
médico exclusivo se encuentra una alta tasa de re-
currencia a los seis meses, estimada en 50% de los 
pacientes tratados (14).

El manejo quirúrgico consiste en la localización 
del tejido endometrial ectópico en el pulmón, pleura 
o diafragma y su resección segmentaria y/o electro-
cauterización, idealmente de manera mínimamente 
invasiva (15,16). 

El objetivo de esta comunicación es presentar 
un caso clínico de una paciente joven con endome-
triosis diafragmática tratada en forma satisfactoria 
por videotoracoscopia.

Caso Clínico

Mujer de 27 años, usuaria de anticonceptivos 
orales, con antecedentes de endometriosis ovárica 
operada hace dos años (electrofulguración). Deri-
vada por omalgia derecha y dado antecedentes de 
endometriosis pélvica, se solicita TAC de tórax, que 
informa formación sólida, ovoidea, de 30 mm x 13 
mm, que capta contraste en forma parcial y se ubi-
ca en la región subdifragmática derecha, entre el 
diafragma y el parénquima hepático. Se interpreta 
imagen como posible foco de endometriosis ectó-
pica, se complementa con RNM, la cual es concor-
dante con el diagnóstico.

Se decide videotoracoscopía (VATS) derecha 
mediante incisión accesoria de 4 cm y dos puertos 
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accesorios. Como hallazgos se evidencian placas 
blanquecinas en relación a diafragma (Figura 1). 
Se realiza resección diafragmática con electrobis-
turí (Figura 2) y reparación primaria mínimamente 
invasiva (Figura 3). Se envía muestra a anatomía 
patológica, que informa focos de endometriosis, 
con márgenes negativos. Paciente evoluciona de 
manera favorable. Se retira la pleurostomía a las 48 
horas, siendo dada de alta a los tres días postope-
ratorios. Se indica tratamiento con anticonceptivos 
orales. A un año de seguimiento sin evidencias de 
recidiva y asintomática.

Figura 1. Placas blanquecinas compatibles con im-
plantes endometriales en superficie diafragmática.

Figura 2. Resección de implante endometrial dia-
fragmático con electro bisturí.

Figura 3. Frenorrafia con Ethibond 1.0 punto corrido 
por vía videotoracoscópica.

DISCUSIÓN

La entidad clínica descrita causa síntomas 
característicos que se correlacionan con el ciclo 
menstrual y que se pueden asociar a lesiones torá-
cicas ubicadas tanto en pulmón, pleura y diafragma 
(3-16).   

Es conocido que la mayoría de los pacientes 
con endometriosis torácica tienen endometriosis 
pélvica previamente (16), como es el caso de nues-
tra paciente. En un estudio  retrospectivo, realizado 
por Nezhat y cols (17), se observó que  la edad 
media del diagnóstico de la endometriosis torácica 
era de 37,7 años, con una media de tiempo de 10 
años desde el diagnóstico inicial de la endometrio-
sis  pélvica.

El tratamiento de la endometriosis diafragmá-
tica debe ser individualizado sobre la base de la 
edad de la paciente, extensión y localización de las 
lesiones y la sintomatología específica. Con res-
pecto al tratamiento hormonal, este está destinado 
a crear un ambiente hormonal desfavorable para 
el crecimiento y mantenimiento del endometrio 
mediante la inducción de pseudo-embarazo o una 
pseudo-menopausia. Los productos utilizados en la 
literatura para la endometriosis torácica son los an-
ticonceptivos orales, danazol y los análogos de la 
hormona liberadora de gonadotropina (18).

El tratamiento quirúrgico se justifica por las re-
caídas frecuentes en el tratamiento médico aislado. 
La cirugía consiste en la reparación diafragmática 
y la escisión de todos los implantes endometriales 
aparentes. Una terapia hormonal combinada pro-
longada se recomienda cada vez más, para evitar 
las recurrencias (16).

En un estudio realizado por David y cols (12), 
se analizó  la respuesta quirúrgica de  los pacientes 
con endometriosis diafragmática sintomática, ob-
teniendo una mejoría de los síntomas en el 100% 
de las pacientes y una curación completa de los 
síntomas en el 88% de las intervenidas mediante 
laparoscopia. 

La videotoracoscopia es una técnica mínima-
mente invasiva que permite el diagnóstico  y tra-
tamiento de la endometriosis, observando direc-
tamente los implantes y nódulos en el diafragma 
y permite resecar implantes en parénquima o im-
plantes diafragmáticos. Esta técnica fue la utilizada 
en nuestra paciente con una mejoría total de los 
síntomas y sin antecedentes de recidiva al año de 
seguimiento (17).

CONCLUSIÓN

La endometriosis torácica a pesar de ser in-
frecuente, representa un importante compromiso 
de la calidad de vida de las pacientes. Casos con 
complicaciones torácicas con regular o deficiente 
respuesta a la terapia hormonal se benefician con 
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la resolución quirúrgica, idealmente por vía míni-
mamente invasiva como es la videotoracoscopia.
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Vulvitis de Zoon: caso clínico
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RESUMEN

Se presenta un caso de una paciente de 84 años con vulvitis de Zoon. Se trata de una dermatosis vulvar 
de etiología incierta, muy poco frecuente, que ocasiona sintomatología inespecífica de prurito y escozor 
vulvar de larga evolución, acompañados de una o varias lesiones focales circunscritas y eritematosas de 
difícil diagnostico clínico. Se insiste en la necesidad de realización de biopsia vulvar para obtención de un 
diagnostico histológico de certeza. Se comentan las opciones terapéuticas actuales descritas en la litera-
tura aunque no existe un tratamiento de elección.

KEY WORDS: Vulvitis de Zoon, vulvitis circunscrita, vulvitis plasmocelular, dermatosis vulvares

SUMMARY

An 84 year old female patient with Zoons vulvitis case is reported. It is a rare vulvar dermatosis of unknown 
etiology, with unspecific symptoms such as pruritus and vulvar stinging, both developed over a long period 
of time, accompanied with focal erythematous injuries. As a clinical diagnosis remains difficult, it is essential 
that a biopsy is obtained for accurate histological diagnosis. Despite different therapeutic options available, 
there is no consensus on a standardized treatment.

KEY WORDS:  Zoon´s vulvitis, vulvitis circumscripta plasmacellularis, vulvar dermatosis

INTRODUCCIÓN

La vulvitis de Zoon o vulvitis plasmocelular, es 
una mucositis crónica de naturaleza benigna de 
baja incidencia. La entidad nosológica fue descrita 
por primera vez en 1954 por Garnier y Zoon (1) y 
puede afectar  a las mucosas genitales de vestí-
bulo, epitelio parauretral, región periclitoroidea, o 
labios menores. Los síntomas más frecuentes son 
prurito, ardor o escozor genital y en ocasiones dis-
pareunia e irritación, junto a la aparición de una o 
varias placas eritematosas, brillantes, bien delimi-
tadas, circunscritas y a veces simétricas, morfológi-
camente inespecíficas (2).

El objetivo de esta comunicación es poner en 
evidencia la necesidad del estudio histológico para 
el diagnóstico de una entidad nosológica tan poco 
común en la práctica clínica, y recordar de nuevo 
esta patología presente en los tratados y clasifica-
ciones de patología vulvar pero poco documentada 
en la bibliografía.

Caso clínico 

Paciente de 84 años de edad. Antecedentes 
familiares sin interés. Antecedentes personales: 
alergia a penicilina, diabetes mellitus no insulino 
dependiente, fibrilación auricular paroxística, 
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neumotórax espontáneo. Es remitida para valoración 
desde atención primaria por presentar picor, escozor 
genital,  acompañados de disuria, de más de dos 
años de evolución. La paciente ha sido tratada con 
estrógeno local (promestrieno) sin mejoría clínica.

A la exploración se objetivan genitales externos 
atróficos, lesiones bien delimitadas en ambos la-
bios menores de alrededor de 1 cm, eritematosas, 
brillantes, no induradas, intensamente pruriginosas 
(Figura 1). Vagina y cérvix atróficos, tacto bimanual 
normal. Se solicitan pruebas complementarias: ci-
tología cervicovaginal, estudio sistemático de orina,  
cultivo exudado vaginal y ecografía transvaginal, 
todas ellas con resultados dentro de la normalidad. 
Se toma muestra de las lesiones mediante biopsia 
vulvar bilateral con punch, con resultado de vulvitis 
plasmocelular o de Zoon (Figura 2).

Figura 1. Lesiones bien delimitadas en ambos la-
bios menores de alrededor de 1 cm, eritematosas, 
brillantes, no induradas, intensamente pruriginosas.

Figura 2. Infiltrado denso predominantemente plas-
mocítico asociado a proliferación vascular, extrava-
sación de eritrocitos y depósito de hemosiderina. 
Hematoxilina-Eosina 100x.

Se instaura tratamiento tópico con corticoides 
(clobetasol) dos veces al día durante 1 mes y se 
cita a la paciente en dos meses para control clí-
nico y exploración. La paciente ha notado franca 
mejoría de su sintomatología y la lesiones han dis-
minuido de tamaño, persistiendo la imagen en am-
bos labios menores pero mucho menos evidente. 
Se pauta seguimiento ambulatorio posterior a los 3 
meses, con mejoría clínica subjetiva y desaparición 
de la placa eritematosa.

DISCUSIÓN

La vulvitis de Zoon es una dermatosis vulvar y 
como tal presenta una sintomatología inespecífica 
de picor o escozor vulvar acompañada de disuria, 
dispareunia y escozor miccional. Los signos pre-
sentes son siempre la aparición de placas no indu-
radas brillantes uni o bilaterales en cualquier parte 
del territorio genital. Clínicamente podría estable-
cerse el diagnóstico diferencial con el liquen pla-
no, el exantema fijo medicamentoso, o la neoplasia 
vulvar intraepitelial (3). No siempre se acompaña 
de sintomatología, por lo que en estos casos no se 
requiere tratamiento alguno.

La baja frecuencia de presentación de la misma 
hace necesaria, como en casi todas las dermato-
sis vulvares, la realización de estudio histológico 
mediante toma de biopsia dado que no es posible 
establecer diagnóstico definitivo mediante la explo-
ración clínica.

Según la clasificación terminológica de la 
ISSVD de 2012, la vulvitis plasmocelular o vulvitis 
de Zoon pertenece al grupo de patrón vasculopáti-
co. Desde el punto de vista anátomo-patológico se 
describe como una epidermis atrófica con pérdida 
de la capa granular de la epidermis. También se 



323VULVITIS DE ZOON: CASO CLÍNICO  / AMPARO BORQUE I. y cols.

observa espongiosis. Los queratinocitos paraba-
sales muestran orientación horizontal y los quera-
tinocitos superficiales a menudo muestran forma 
romboide.

También se observa infiltrado denso predomi-
nantemente plasmocítico, de tipo liquenoide en 
banda, asociado a proliferación vascular, extrava-
sación de eritrocitos y depósito de hemosiderina 
(Figuras 2 y 3) en la dermis papilar. Si más del 50% 
de este infiltrado corresponde a células plasmáti-
cas es muy sugestivo de esta entidad, y para algu-
nos autores es suficiente para el diagnóstico (4). 
Si por el contrario se encuentra entre un 25-50% 
deben reunirse otros criterios como el depósito de 
hemosiderina y la atrofia epitelial (5). En algunos 
casos, no todos los criterios diagnósticos aparecen 
en el mismo corte histológico, lo que añade dificul-
tad al diagnóstico anátomo-patológico.

Figura 3. Infiltrado denso predominantemente plas-
mocítico asociado a proliferación vascular, extrava-
sación de eritrocitos y depósito de hemosiderina. 
Hematoxilina Eosina 400x.

Las opciones terapéuticas actuales son múlti-
ples, entre las que se encuentran los corticoides 
tópicos como propionato de clobetasol (6), la triam-
cinolona intralesional,  ciclosporina (7), inmunomo-
duladores como el imiquimod (8,9) e incluso recien-
temente inhibidores de la calcineurina o tacrolimus 
0,1% (10), siendo éste último, menos eficaz en los 
casos de vulvitis que en su equivalente masculino 

de presentación en forma de balanitis (11) pero en 
la mayoría de las ocasiones con fracaso terapéuti-
co, dada la alta frecuencia de reaparición de sinto-
matología.

CONCLUSIÓN

Ante una lesión vulvar circunscrita eritematosa, 
sintomática o no, siempre hemos de tener en cuen-
ta la posibilidad de la vulvitis de Zoon a pesar de su 
baja incidencia. Para el diagnóstico de certeza es 
imprescindible la obtención de tejido para estudio 
histológico mediante toma de biopsia, lo que permi-
tirá asimismo realizar diagnóstico diferencial con el 
resto de dermatosis vulvares.
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Casos Clínicos

Cirugía laparoscópica e histeroscópica para embarazo 
ectópico sobreinfectado en cicatriz de cesárea previa: 
presentación de un caso
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RESUMEN

El embarazo ectópico con implantación en la cicatriz de una cesárea previa es un evento muy raro a pesar 
de la alta tasa de cesárea a nivel mundial, el mecanismo fisiopatológico aún no se establece con claridad. 
Presentamos un caso de una paciente con diagnóstico de embarazo ectópico sobreinfectado en cicatriz de 
cesárea previa, tratada con resección quirúrgica de la lesión por histeroscopia y laparoscopia.

PALABRES CLAVE: Embarazo ectópico, laparoscopia, cicatriz de cesárea, infección

SUMMARY
 
Ectopic pregnancy implantation in a previous cesarean scar is a very rare condition despite the high caesa-
rean rate worldwide. The pathophysiological mechanism is not yet clearly established. We present a case 
of a patient with an overinfected ectopic pregnancy, implanted in a previous cesarean scar treated with 
resection of the lesion by hysteroscopy and laparoscopy.

KEY WORDS: Ectopic pregnancy, laparoscopy, cesarean scar, infection

INTRODUCCIÓN

Con el aumento en la tasa de cesáreas para la 
atención del parto, se aumentan también los ries-
gos inherentes a esta intervención (1). El embarazo 
ectópico implantado en la cicatriz de una cesárea 
previa, aunque muy raro, constituye uno de estos 
riesgos. Este tipo de mala implantación favorece 
la ruptura uterina o la hemorragia de difícil control 
e impactan en la morbimortalidad materna (2). En 
1978, Larsen y Solomon reportaron el primer caso 
de un embarazo implantado en la cicatriz de una 

cesárea previa (3), desde entonces varios casos 
han sido publicados (4), así como diferentes vías 
terapéuticas. El manejo médico para estas pacien-
tes ha tenido éxito en algunos casos (5), sin embar-
go, con la realización de cirugía no solo se remueve 
el embarazo ectópico, sino que también se corrige 
el defecto uterino que favorecería una nueva im-
plantación de un embarazo posterior en este sitio.  

Describimos un caso de embarazo ectópico 
implantado en la cicatriz de una cesárea previa, 
sobreinfectado y manejado con laparoscopia e his-
teroscopia.
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Caso clínico

Paciente de 30 años con antecedente de em-
bazo previo llevado a cesárea por desproporción 
céfalo pélvica 5 años antes. Consulta por malestar 
general y signos de respuesta inflamatoria sistémi-
ca, al examen físico tacto vaginal normal, histero-
sonografía y resonancia magnética que reportan 
masa sólida dependiente de pared uterina anterior, 
ubicada a nivel ístmico hacia la izquierda, con lími-
tes mal diferenciados, de bordes irregulares, diá-
metro mayor de 3,5 cm (Figuras 1 a 4). Se realiza 
diagnóstico de embarazo ectópico sobreinfectado 
para el cual recibe tratamiento antibiótico de amplio 
espectro más legrado obstétrico. Cuatro semanas 
después la paciente continua con reactantes de 
fase aguda elevados, dolor pélvico y malestar gene-
ral por lo que es llevada a histeroscopia diagnóstica 

donde se encuentra istmocele con diámetro mayor 
de 3 cm conteniendo masa mal definida, irregular, 
de aspecto necrótico e inflamatorio que invade mio-
metrio en cara anterior. Se realiza resección de un 
segmento de la lesión, toma de biopsia y corrección 
de márgenes del defecto de cicatriz previa (Figura 
5). Por la amplitud, la profundidad del defecto y la 
invasión trofoblástica al miometrio, se continua la 
resección de la masa por vía laparoscópica, logran-
do retirar todo el tejido comprometido (Figura 6).  
Se realiza  histerorrafia con endosutura barbada en 
2 planos (Figura 7). La paciente es dada de alta al 
día siguiente sin complicaciones. El reporte final de 
patología reporta escasas vellosidades coriales y 
células trofoblásticas con severos cambios dege-
nerativos, abundante material fibrinohemorrágico y 
necrótico e infiltrado inflamatorio de neutrófilos.

Figura 1. Histerosonografía. En corte longitudinal, se observa masa irregular en pared uterina anterior (fle-
cha), que compromete cavidad endometrial.

Figura 2. Histerosonografía. En corte transversal, se observa masa irregular en pared uterina anterior (flecha).



326 REV CHIL OBSTET GINECOL 2016; 81(4)

Figura 3. Resonancia magnética nuclear. En corte longitudinal, se observa masa irregular en pared ute-
rina anterior (flecha).

Figura 4. Resonancia magnética nuclear. En corte transversal, se observa masa irregular en pared uterina 
anterior (flecha).
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Figura 5. Histeroscopia. Utilizando solución salina como medio de distensión, se observa defecto de pared 
uterina anterior (istmocele) ocupado por tejido irregular (trofoblasto).

Figura 6. Laparoscopia. Se observa trofoblasto (flecha) que compromete pared uterina anterior en sitio de 
la cicatriz de la cesárea previa.

CIRUGÍA LAPAROSCÓPICA E HISTEROSCÓPICA PARA EMBARAZO ... / CATALINA AGUDELO R. y cols.
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Figura 7. Laparoscopia. Se observa histerorrafia final luego resección total de embarazo ectópico ubicado 
en istmocele por defecto de la cicatriz de la cesárea previa.

DISCUSIÓN

El embarazo ectópico con implantación en la ci-
catriz de una cesárea previa es un evento muy raro 
a pesar de la alta tasa de cesárea a nivel mundial 
(4), el mecanismo fisiopatológico aún no se esta-
blece con claridad. Una hipótesis aceptada es la 
invasión del miometrio a través de un tracto tubular 
entre la cicatriz de la cesárea y el canal endome-
trial. Para realizar el diagnóstico debe existir sos-
pecha clínica y presentarse una de las siguientes 
tres situaciones: el 39% de los casos presenta san-
grado vaginal escaso, sin dolor asociado; el 9% de 
los casos cursa con dolor abdominal leve aislado y 
el 16% de estas pacientes tiene ambos síntomas 
asociados. 

La ecografía transvaginal es la herramienta 
de primera línea con una sensibilidad del 86,4%, 

reporta cavidad uterina y canal cervical vacíos sin 
contacto con saco gestacional y detección en la pa-
red anterior del istmo uterino del saco gestacional 
con presencia o no de embrión (6). Otros métodos 
de imagen o quirúrgicos como la resonancia mag-
nética, ecografía tridimensional, histeroscopia o la-
paroscopia también son útiles en el diagnóstico (7). 

No existe consenso sobre el manejo óptimo 
de esta entidad, depende del estado clínico de la 
paciente y la forma de presentación de cada caso. 
Hace algunos años la histerectomía era la opción 
más viable, sin embargo, ahora se prefiere un ma-
nejo menos radical con cirugía laparoscópica, his-
teroscópica o con manejo farmacológico como el 
metotrexate (8); éste último ha sido reportado con 
éxito en algunos casos (5). Existen escasos repor-
tes en la literatura de la tasa de éxito del manejo 
conservador (9), por lo que no se recomienda en 
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la actualidad, excepto en pacientes muy bien se-
leccionas con edad gestacional que no supere las 
5 semanas.

Se encuentran diferentes series de casos de 
pacientes manejadas quirúrgicamente ya sea por 
vía laparoscopia o histeroscopia. Fuchs y cols (10), 
reportan 4 casos, uno de los cuales presentaba 11 
semanas de gestación que hasta el momento es la 
edad gestacional más avanzada encontrada en la 
literatura con manejo laparoscópico, concluyendo 
en todos los casos con un abordaje seguro, eficaz 
y destacando el beneficio de la extracción total del 
tejido, la reconstrucción completa del defecto y el 
beneficio del seguimiento a corto plazo sin necesi-
dad de extenderlo.

En cuanto al manejo histeroscópico Qing Yang 
y cols (11), evaluaron los resultados de este acce-
so quirúrgicos para el tratamiento del embarazo 
ectópico en la cicatriz de cesárea previa con 39 
pacientes, 2 de las cuales solo requirieron una in-
tervención adicional, concluyendo igualmente que 
esta vía es segura y factible para lograr éxito en el 
tratamiento. Otros autores reportan resultados inte-
resantes con embarazos dobles utilizando histeros-
copia de consultorio, la cual no requiere dilatación 
cervical y realiza bajo sedación consciente logran-
do la eliminación completa del embarazo ectópico 
(12).

Presentamos un caso único en la literatura de 
una paciente a la que realizamos ambas técnicas 
quirúrgicas conservadoras en el mismo tiempo qui-
rúrgico, logrando la extracción completa del tejido 
del embarazo ectópico, foco de infección persisten-
te, así como logrando la corrección total del defecto 
de la cicatriz, ambos procedimientos con excelen-
tes resultados, disminuyendo para esta paciente el 
riesgo de embarazo ectópico recurrente en el mis-
mo sitio del defecto y el riesgo de ruptura uterina en 
un embarazo eutópico posterior.
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RESUMEN

La prematuridad es un grave de problema de salud pública por la gran morbilidad y mortalidad que gene-
ran, además, de los elevados costos económicos y sociales que ocasiona su atención. A nivel mundial, 
aproximadamente uno de cada diez neonatos nacen prematuros. Sus determinantes son múltiples. En el 
parto prematuro están involucrados además de los determinantes biológicos, los que son responsabilidad 
del sector salud y los que son responsabilidad del estado, como son los determinantes políticos, ambienta-
les, sociales y económicos. Es por ello que la prevención y el tratamiento de la prematuridad debe ser una 
política pública obligada para todas las naciones, e involucra a muchos actores. Las estrategias empleadas 
para prevenir y tratar al parto prematuro son amplias y van desde los cuidados preconcepcionales, hasta 
la atención del parto y del neonato en el periodo postnatal.

PALABRAS CLAVE: Prematuridad, determinante de la salud, morbilidad y mortalidad neonatal

SUMMARY

Prematurity is a serious public health problem by the high morbidity and mortality also generated high eco-
nomic and social costs caused by its staff. Globally, about one in ten infants born prematurely. Its determi-
nants are numerous. In preterm birth are involved in addition to biological determinants, which are the res-
ponsibility of the health sector and which are the responsibility of the state, such as political, environmental, 
social and economic determinants. That is why prevention and treatment of prematurity should be a public 
policy required for all nations, and involves many actors. The strategies used to prevent and treat premature 
birth are spacious and range from preconception care, to care delivery and newborn in the postnatal period.

KEY WORDS: Prematurity, determinant of health, neonatal morbidity and mortality

INTRODUCCIÓN

Las circunstancias en que las personas viven 
y trabajan, afectan la salud de los individuos. Se 
estima que los determinantes sociales y ambien-
tales tienen dos veces el impacto en la calidad de 

la atención en salud y en la salud en general de un 
individuo, que los otros determinantes (1). 

Son varios los determinantes que pueden afec-
tar el embarazo en adolescentes y adultas, como, 
pobreza, estructura familiar, calidad de la vivienda, 
acceso a alimentos saludables, acceso a servicios 
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de salud y de atención primaria, tecnología en sa-
lud, cohesión social, percepción de discriminación/
inequidad, acceso a empleo, situación laboral, po-
líticas que apoyen la promoción de la salud, entor-
nos escolares seguros e ingreso a la educación 
superior (2). 

La prematuridad es uno de los resultados de es-
tos determinantes de la salud, el cual se convierte 
además, en un determinante importante de morta-
lidad y morbilidad neonatal, con consecuencias a 
largo plazo (3-5). Los niños que nacen prematuros 
no sólo tienen mayor mortalidad y morbilidad en el 
periodo neonatal, si no en etapas posteriores de la 
vida, resultando en enormes costos (6,7), de ahí 
que sea concebida como de alta prioridad para la 
salud pública en algunos países. 

DEFINICIONES

- Prematuridad: Es definido por la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) como el nacimiento que 
ocurre antes de completarse las 37 semanas o an-
tes de 259 días de gestación, desde el primer día 
del último periodo menstrual (8,9). Se subdivide en 
extremadamente prematuros <28 semanas (5,2% 
de todos los <37 semanas; IC 95%: 5,1%-5,3%), 
muy prematuros 28-31 semanas (10,4% de todos 
los <37 semanas; IC 95%: 10,3%-10,5%) y mode-
radamente prematuros 32-36 semanas (84,3% de 
todos los <37 semanas; IC 95%: 84,1%-84,5%). 
Entre estos moderadamente prematuros, se ha cla-
sificado a un subgrupo denominado, “prematuros 
tardíos” (34-36 semanas) (10,11).

- Determinante de la salud: Son un conjunto de 
factores personales, sociales, económicos y am-
bientales que determinan el estado de salud de los 
individuos o poblaciones. Estos se pueden dividir 
en dos grupos: 1. Aquellos que son de responsa-
bilidad multisectorial del estado y son los determi-
nantes económicos, sociales y políticos; 2. Los que 
son de responsabilidad del sector salud, dentro del 
accionar del estado, en beneficio de la salud de la 
población, en lo que se refiere a vigilancia y control 
en unos casos, y de promoción y actuación directa 
en otros. Estos incluyen: a. Aquellos relacionados 
con los estilos de vida y conductas de salud (toma 
de decisiones y hábitos de vida, drogas, sedenta-
rismo, alimentación, estrés, conducción peligrosa, 
mala utilización de los servicios sanitarios, etc.); b. 
Factores del medio ambiente (físico, químico, bio-
lógico, psicosocial, cultural, etc.); c. Factores rela-
cionados con los aspectos biológicos y genéticos 
(herencia, maduración, envejecimiento, sistemas 
internos complejos, etc.); d. Los relacionados con 
los sistemas de asistencia sanitaria (prevención, 
curación, rehabilitación, accesibilidad a servicios 
de salud, mala utilización de los recursos, etc.) 
(12,13).

MAGNITUD DEL PROBLEMA 

Prevalencia de la prematuridad: Para el año 
2005, se estimó que 9,6% (cerca de 12,9 millo-
nes) de todos los nacimientos fueron prematuros. 
Aproximadamente 85% de esta carga se concentró 
en África y Asia, donde 10,9 millones de nacimien-
tos fueron prematuros. Alrededor de 0,5 millones 
se dieron en Europa y el mismo número en América 
del Norte, mientras que 0,9 millones se produjeron 
en América Latina y El Caribe (ALC). Las tasas 
más elevadas se produjeron en África con 11,9% 
y América del Norte con 10,6%. En Europa fue de 
6,2%, con la tasa más baja (9). En los Estados Uni-
dos de Norteamérica (EUA) los partos prematuros 
representan el 12,5% de todos los nacimientos, es 
decir, cada minuto nace un prematuro en ese país 
(14). Para algunos países de ALC en 2010, la situa-
ción es similar (Tabla I) (15).

Tabla I
NACIMIENTOS PREMATUROS
POR CADA 100 NACIMIENTOS

País

Costa Rica

El Salvador 

Honduras 

Belice 

Uruguay 

Nicaragua 

Brasil 

Bolivia

Colombia 

Panamá

Venezuela 

Argentina 

Paraguay 

Guatemala 

Perú 

México 

Chile 

Cuba 

Ecuador 

% nacimientos prematuros

13,6

12,8

12,2

10,4

10,1

9,3

9,2

9,0

8,8

8,1

8,1

8,0

7,8

7,7

7,3

7,3

7,1

6,4

5,1

Morbilidad: Los niños que nacen prematura-
mente tienen mayores complicaciones a corto, 
mediano y largo plazo. Estos se ven afectados por 
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diferentes complicaciones y morbilidades asocia-
das al parto prematuro y que se extienden a tra-
vés de los años de vida, afectando la niñez y la 
etapa adulta, resultando en enormes costos físicos, 
psicológicos y económicos (Tabla II) (6,7,11). Las 
estimaciones indican que en 2005 los costos para 
EUA solamente en términos de gastos médicos, 
educativos y pérdida de productividad asociada al 

parto prematuro, fueron superiores a US$ 26,2 mil 
millones (16). Para este mismo año, los promedios 
de los costos médicos del primer año de atención 
hospitalaria y ambulatoria, eran cerca de 10 veces 
mayor para prematuros (US$32.325) que para neo-
nato a término (US$ 3.325). La estancia media fue 
9 veces más larga para un neonato prematuro (13 
días), que uno a término (1,5 días) (11).

Tabla II
IMPACTO A LARGO TÉRMINO DE LOS SOBREVIVIENTES PREMATUROS

Resultado a largo 
término

Neurodesarrollo/efec-
tos conductuales

Efectos familiares,
económicos y sociales

Deterioro visual

Deterioro auditivo

Enfermedad pulmonar 
crónica de la
prematuridad

Enfermedad
cardiovascular

Trastornos de
ejecución de la
marcha leve

Moderado a severo 
retardo global del 
desarrollo.

Secuelas psiquiátricas 
y conductuales

Impacto sobre la 
familia; impacto sobre 
los servicios de salud; 
intergeneracional

Compromisos

Ceguera o alta miopía 
después de la retinopa-
tía de la prematuridad. 
Hipermetropía

Pérdida auditiva de 
diferente grado

Alta o moderada
dependencia al
oxígeno en casa.

Incremento de la
presión arterial;
reducción de la función 
pulmonar; incremento 
de los índices de asma; 
falla en el crecimiento 
en la infancia, ganancia 
de peso acelerada en 
la adolescencia.

Impedimentos
específicos del 
aprendizaje, dislexia, 
disminución de logros 
académicos.

Deterioro cognitivo 
moderado a severo; 
deterioro motor y
parálisis cerebral.

Desorden de
hiperactividad y déficit 
de atención; aumento 
de trastorno de
ansiedad y depresión.

Compromiso
psicosocial, emocional 
y económico; costos 
de la atención en salud; 
riesgo de parto
prematuro en la
descendencia

Frecuencia en
sobrevivientes

25% de todos los 
prematuros extremos. 
También afecta a otros 
prematuros
pobremente
monitorizados en las 
terapias de oxígeno.

5-10% de prematuros 
extremos.

40% de prematuros 
extremos.

Pendiente determinar la 
magnitud de la carga.

Pendiente determinar la 
magnitud de la carga

Dependientes de la 
edad gestacional y 
calidad de los cuidados 
neonatales.

Pendiente determinar la 
magnitud de la carga

Variación de acuerdo a 
los riesgos, factores de 
la atención,
discapacidad y
estado
socioeconómico

Impacto a largo término de los sobrevivientes
prematuros
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Mortalidad: De todas las muertes neonatales en 
la primera semana de vida y que no se relacionan 
con malformaciones congénitas, 28% están asocia-
das a prematuridad (17). En la mayoría de países 
de ingresos medios y altos del mundo, la prematu-
ridad es la principal causa de muerte infantil (18). 
Un 75-80% de las muertes perinatales ocurren en 
<37 semanas de edad gestacional (19-21) y aproxi-
madamente 40% de estas muertes ocurren en <32 
semanas (22), siendo la sepsis y otras enfermeda-
des infecciosas las principales causas de muerte 
neonatal (23). Las complicaciones secundarias al 
parto prematuro, son la causa directa más impor-
tante de mortalidad neonatal, siendo responsable 
de 35% del total de las muertes a nivel mundial, con 
3,1 millones de muertes al año y la segunda causa 
de muerte más común en <5 años después de la 
neumonía (18).

DETERMINANTES DEL PARTO PREMATURO

Las causas del parto prematuro se pueden 
dividir en dos subgrupos: 1. Parto prematuro es-
pontáneo: Inicio espontáneo del trabajo de parto 
o después de la ruptura prematura de membranas 
ovulares (RPMO). 2. Parto prematuro indicado por 
un proveedor de salud: Inducción del trabajo de 
parto o parto por cesárea antes de las 37 semanas 
de gestación completas por indicaciones maternas, 
obstétricas o fetales (24). 

Determinantes del parto prematuro espontá-
neo. Este es de origen multifactorial, resultado de 
la interacción de varios factores que activan la con-
tractilidad uterina antes de que se completen las 37 
semanas de gestación.  

La RPMO en embarazos simples, es responsa-
ble de 8,5-51,2% y el trabajo de parto espontáneo 
de 27,9%-65,4% de todos los partos prematuros. 
Para EUA, 69% de los partos prematuros fueron 
espontáneos (25). Sin embargo, estos factores va-
rían según la edad gestacional (26) y según fac-
tores sociales y ambientales, pero en la mayoría 
de los casos, las causas permanecen sin identificar 
(27).

Varios factores han sido implicados, entre ellos 
el antecedente de parto prematuro previo, (28) la 
edad de la madre (<20 años o >35 años), el periodo 
intergenésico corto y un índice de masa corporal 
bajo (29,30). Un factor importante asociado al parto 
prematuro es el embarazo múltiple, que aumenta el 
riesgo de parto prematuro en casi 10 veces, cuan-
do se le compara con embarazos simples (31). 

El embarazo múltiple varía entre los grupos ét-
nicos (1 de cada 40 mujeres de África Occidental 
a 1 en 200 mujeres en Japón), aumenta a medida 
que la gestante es de mayor edad e incrementa con 
el aumento de la concepción asistida (32).

Las patologías infecciosas en la madre, juegan 
un papel importante en la ocurrencia del parto pre-
maturo, incluyendo, infección del tracto urinario, 
vaginosis bacteriana, sífilis, infección por VIH, co-
rioamnionitis, colonización materna por Strepco-
coccus del grupo B, entre otros (33-35).  

La insuficiencia de cuello uterino se ha asociado 
a infección uterina ascendente. (36). Otros factores 
asociados con el aumento de riesgo de parto pre-
maturo son el tabaquismo y consumo de alcohol en 
exceso, así como la enfermedad periodontal (37). 
La enfermedad periodontal, en especial la perio-
dontitis apical crónica, se ha encontrado asociada 
al parto prematuro de muy bajo peso (ORa 3,52; IC 
95%: 1,01-12,32) (38). 

Se discute el papel que juega la etnicidad, pero 
esta se ve influenciada por factores socioeconómi-
cos y estilos de vida, así como por la genética (39). 
Las anomalías congénitas son otra causa impor-
tante de parto prematuro espontáneo, mientras la 
prematuridad ocurre con mayor frecuencia en va-
rones (40). 

Determinantes del parto prematuro indicado 
por el proveedor de salud. Entre los embarazos 
simples, los partos indicados representan 20%-
38,3% de todos los nacimientos. Entre los emba-
razos simples en EUA, 31% de los nacimientos 
prematuros son el resultado de una indicación o 
decisión médica (del trabajo de parto o de la ce-
sárea) (25). 

Barros y cols (41), describen que los 12 grupos 
de nacimiento prematuros según las condiciones 
maternas, fetales o placentarias en orden de fre-
cuencia son: causa desconocida (30%), preeclamp-
sia (11,8%), embarazo múltiple (10,4%), infección 
extrauterina (7,7%), corioamnionitis (7,6%), san-
grado de segundo y tercer trimestre del embarazo 
(6,2%), sospecha de restricción de crecimiento in-
trauterino (RCIU) (5,8%), sepsis perinatal (5,5%), 
sangrado temprano (4,8%), muerte fetal anteparto 
(3,7%), sufrimiento fetal (3,4%) y condición ma-
terna grave (3,1%). Otras causas incluyen, rotura 
uterina, colestasis, enfermedades maternas de ori-
gen renal, hipertensión arterial crónica, obesidad, 
anemia, asma, enfermedad tiroidea, desnutrición, 
deficiencia de micronutrientes, diabetes crónica y 
gestacional, depresión y violencia contra la mujer 
(11,39,42,43). Los tratamientos de fertilidad au-
mentan tanto el parto prematuro espontáneo, como 
el indicado por los proveedores de salud (42,43).

Ananth y cols (39), describen entre neonatos 
<35 semanas, que la preeclampsia sola, se cons-
tituyó en la principal causa de parto prematuro 
indicado con 10,4%. Sin embargo, esta se puede 
asociar a otras condiciones e indicar el nacimien-
to antes de las 37 semanas, como a RCIU (5,6%), 
sufrimiento fetal (3,1%), RCIU y sufrimiento fetal 
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(2,6%), desprendimiento prematuro de placenta 
(0,8%), y a diferentes combinaciones de estas (0,2-
0,5%). El sufrimiento fetal solo, indicó el nacimiento 
prematuro en 11,4%. Este sufrimiento fetal se pue-
de asociar a otras complicaciones e indicar el naci-
miento prematuro, como cuando se asocia a RCIU 
(3,3%), desprendimiento prematuro de placenta 
(1,6%) y RCIU con desprendimiento prematuro de 
placenta (0,5%). La RCIU sola, indicó el nacimiento 
prematuro en 5%, y cuando este se asoció a des-
prendimiento prematuro de placenta ocasionó el 
1,4% de los partos prematuros indicados. El des-
prendimiento prematuro de placenta solo, indica el 
6,8% de todos los partos prematuros. 

Determinantes sociales del parto prematuro. 
Desde la declaración de Alma-Ata, las naciones y 
los actores internacionales, se han comprometido, 
e incluso abogado por “una salud para todos” en 
los últimos años (44). A pesar de la mejoría en al-
gunos sectores de la salud, persisten algunos in-
dicadores de inequidad en salud en los sectores 
de la sociedad más desfavorecidos (45), donde 
millones de personas llevan niveles de vida defi-
cientes e incluso se ven expuestas a riesgos total-
mente prevenibles (44,45,46). Datos de 86 países 
de bajos y medianos ingresos, informan que estas 
inequidades persisten y afectan principalmente a 
los grupos más vulnerables, incluyendo mujeres y 
niños. En salud, las mayores brechas detectadas 
son la atención médica especializada (diferencia de 
un 80% entre la población más rica y más pobre), 
inadecuada atención prenatal con un mínimo de 4 
visitas a los centros de salud durante el embarazo 
(diferencia del 25% entre los subgrupos más y los 
menos educados), además de las inequidades en 
la adopción de métodos de planificación familiar 
(45). 

Varias categorías de determinantes afectan la 
salud. Los atributos de la enfermedad que son in-
fluenciados por la posición social (estado financie-
ro, marginalidad social, desempleo a largo plazo, 
entorno físico, entorno laboral, etc.); factores que 
pueden alterar las consecuencias de la enfermedad 
en términos de supervivencia, capacidad funcional 
y calidad de vida (naturaleza de la enfermedad/le-
sión, desigualdad en la utilización de los servicios de 
salud, ausencia de personal de salud, limitaciones 
logísticas, etc.) (45-48); deficiencia de servicios de 
salud en sectores de difícil acceso geográfico, como 
áreas rurales, donde hay ausencia de profesiona-
les de la salud e insuficiente suministro continuo 
de insumos, incluyendo medicamentos (44-46). Un 
estudio realizado en Escocia, empleando el “Scot-
tish Index of Multiple Deprivation, “Carstairs index” y 
“Social Class Based on Occupation”, identificó  que 
las tasas de embarazo adolescente afectaron prin-
cipalmente a la población más desfavorecida desde 

los determinantes socioeconómicos (49).
El acceso a la anticoncepción en adolescentes 

y mujeres adultas, se ha identificado como una de 
las medidas protectoras contra el parto prematuro. 
Rodriguez y cols (50), evaluaron el impacto de la 
cobertura y uso de anticonceptivos dentro de los 
18 meses posteriores a un nacimiento en la pre-
vención del parto prematuro. Estos autores encon-
traron que, dentro de la cohorte evaluada, 9,75% 
de partos fueron prematuros. Identificaron que la 
cobertura de anticonceptivos resultó ser protectora 
contra los nacimientos antes de la semana 37. Por 
cada mes de cobertura de anticonceptivos, las pro-
babilidades de un parto prematuro disminuyeron 
1,1% (OR 0,989; IC95%: 0,986-0,993). 

El control prenatal (CPN) adecuado se ha 
identificado como medida protectora contra el 
parto prematuro. Las últimas recomendaciones 
de organismos internacionales, como la OMS y 
National Institute for Health and Clinical Excellence 
(51,52), dan más importancia a otros indicadores 
de calidad de la atención prenatal, que al número 
de visitas durante este, con al menos seis visitas 
considerado como óptimo. Esto surge del hecho de 
que no han encontrado diferencias estadísticamente 
significativas respecto a la morbilidad neonatal y 
materna, cuando se han completado más de seis 
visitas, siempre y cuando los demás indicadores 
de calidad se cumplan (es decir, primera visita 
antes de la semana 12, suplementos de ácido 
fólico antes de la semana 8 y los análisis de sangre 
correspondientes) (53,54). El estudio realizado 
por Paz-Zuleta y cols (55), describe que el pobre 
cumplimiento de la atención prenatal es el principal 
factor de riesgo independiente asociado al parto 
prematuro (ORa 17,05; IC 95%: 3,92-74,24) y bajo 
peso al nacer (ORa 6,25; IC 95%: 1,28-30,46). Los 
factores de riesgo social fueron importantes de 
manera independiente para el bajo peso al nacer 
(ORa 5,42; IC 95%: 1,58-18,62). Mendoza y cols 
(56), describen que la adolescencia (ORa 1,85; 
IC 95%: 1,44-2,39), escolaridad <11 años (ORa 
1,39; IC 95%: 1,14-1,71), carencia de marido o 
compañero estable (ORa 2,20; IC 95%: 1,74-2,79), 
carencia de seguridad social en salud (ORa 2,76; 
IC 95%: 1,95-3,90) y gravidez ≥2 (ORa 1,70; 
IC 95%: 1,38-2,14), fueron los determinantes 
asociados a una mala adherencia al CPN. Esta 
mala adherencia al CPN se asoció a prematuridad 
y/o bajo peso al nacer (ORa 1,66; IC 95%: 1,33-
2,06) y a mortalidad neonatal (ORa 2,81; IC 
95%: 1,47-5,38). Redding y cols (57), evaluaron 
los resultados de un programa de acceso a 
salud comunitaria, utilizando agentes de salud 
comunitarios, para identificar a mujeres en riesgo 
de tener pobres resultados en el parto, conectarlos 
a los servicios de salud y servicios sociales para su 
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atención y seguimiento. Encontraron una reducción 
del riesgo de nacimientos de bajo peso en el grupo 
intervenido por los agentes comunitarios (6,1% 
vs 13%), convirtiéndola en una medida protectora 
(ORa 0,35; IC 95%: 0,12-0,96). 

El desplazamiento y la migración afectan prin-
cipalmente a comunidades en situaciones so-
cioeconómicas pobres y de violencia. Y son estas 
poblaciones, donde existe un mayor riesgo de in-
equidades entre los diferentes determinantes so-
ciales, lo cual coloca a las mujeres, principalmente 
a las gestantes, en posiciones de riesgo social y 
vulnerabilidad, (58-61) afectando los resultados 
neonatales (62-64).

PREVENCIÓN DEL PARTO PREMATURO

La reducción de los nacimientos prematuros y 
la mejora de la supervivencia infantil son objetivos 
ambiciosos. Para lograr estos objetivos, se requiere 
de la colaboración y coordinación entre gobiernos, 
donantes nacionales y locales, Naciones Unidas y 
otros organismos multilaterales, sociedad civil, co-
munidad empresarial, profesionales e investigado-
res, todos trabajando juntos para avanzar en la in-
versión, implementación, innovación e intercambio 
de información (Tabla III) (11).

Hay nuevos objetivos que buscan reducir las 
tasas de mortalidad debidas a complicaciones del 
parto prematuro. Para los países con un nivel de 
tasa de mortalidad neonatal actual ≥5 por cada 
1.000 nacidos vivos, la meta es reducir la morta-
lidad por nacimientos prematuros en un 50% entre 
2010 y 2025. Para los países con un nivel donde 
la tasa de mortalidad neonatal actual <5 por cada 
1.000 nacidos vivos, el objetivo es eliminar las 
muertes prevenibles de prematuros, centrándose 
en la atención equitativa para todos y la calidad de 
la atención, para minimizar a largo plazo la disca-
pacidad (11). La reducción de la carga generada 
por el parto prematuro tiene una doble vía: La pre-
vención y la atención (11). 

Reducción del parto prematuro

Prevención del parto prematuro: Las interven-
ciones con efecto probado para la prevención del 
parto prematuro se agrupan en el periodo precon-
cepcional y en la atención prenatal.

Cuidados preconcepcionales. Brindan aten-
ción a las mujeres y parejas antes y entre las ges-
taciones (Tablas IV, V, VI) (11).

Intervenciones de la atención prenatal. Exis-
ten un conjunto de intervenciones  prioritarias e 
intervenciones basadas en la evidencia durante el 
embarazo, cuya finalidad es  reducir las tasas de 
nacimientos prematuros y mejorar los resultados 
neonatales (Tablas VII, VIII) (11).

Reducción de la mortalidad en neonatos prema-
turos

Atención del parto prematuro: Incluye el em-
pleo de tocolíticos, corticosterioides prenatales, 
antibióticos para la ruptura prematura y prolongada 
de membranas ovulares, corioamnionitis y otras in-
fecciones en la madre (11). 

Atención del neonato prematuro: Incorpora una 
adecuada reanimación neonatal; atención del neo-
nato en una unidad neonatal integral cuando sea 
requerido; soporte nutricional y apoyo especial a la 
alimentación, lactancia materna exclusiva; utiliza-
ción del Método Madre Canguro para neonatos de 
peso al nacer <2000 g; cuidados del cordón umbi-
lical con clorhexidina y cuidados de la piel; manejo 
seguro del soporte de oxígeno; diagnóstico precoz 
y tratamiento oportuno y adecuado de la hiperbili-
rrubinemia; atención a las complicaciones del pre-
maturo en especial las respiratorias y las infeccio-
sas, entre otras (11). 

CONCLUSIONES

La prematuridad es el resultado de una comple-
ja red de determinantes que interactúan. Para su 
prevención, no basta solo las medidas de salud, se 
deben elaborar políticas y planes de acción integral 
para minimizar la desigualdad en salud, especial-
mente entre las mujeres, los neonatos y diferentes 
subgrupos de niños. Si bien es cierto, que las políti-
cas en salud por sí solas no ocasionan cambios in-
dividuales, si pueden proporcionar soluciones para 
hacer frente a algunos mecanismos que facilitan 
las inequidades en salud. De otro lado, se deben 
realizar intervenciones dirigidas a las mujeres en 
edad reproductiva, atendiendo sus necesidades en 
salud sexual y reproductiva, incluyendo educación 
sexual, uso de anticonceptivos, prevención de em-
barazos en la adolescencia temprana, prevención 
de embarazos no deseados, atención prenatal de 
calidad, cumplimiento del enfoque de riesgo para 
las gestantes e inclusión de personal calificado en 
la atención del parto. La prevención y tratamiento 
de la prematuridad, es una de las estrategias más 
importantes tenidas en cuenta para reducir la mor-
talidad neonatal e infantil.
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Tabla IV
MARCO CONCEPTUAL PARA EL CUIDADO PRECONCEPCIONAL

Tipo de intervención

Inmediata

Intermedias

Subyacente

Características

Factores de riesgo biomédico y 
estilos de vida

Familia, estructuras comunitarias 
formales y no formales

Entorno físico, social, contexto 
económico y político

Intervenciones

Planificación reproductiva.
Espaciamiento de los nacimientos.
Uso de anticonceptivos.
Dieta sana, actividad física, suplementación con 
micronutrientes.
Detección y manejo de enfermedades crónicas.
Inmunización, detección y tratamiento de enfer-
medades infecciosas.
Optimización de la salud psicológica.
Prevención y tratamiento de abuso de sustancias 
como tabaco, alcohol y drogas psicoactivas.

Servicios de salud esenciales.
Cuidados para niñas, adolescentes y mujeres.
Adecuada nutrición.

Medio ambiente saludable.
Empoderamiento de la mujer.
Mujeres con independencia financiera.
Educación femenina.
Prevención de la violencia contra niñas, adoles-
centes y mujeres adultas.

Servicios de cuidado preconcepcional para la prevención del parto prematuro para todas las mujeres

• Prevenir el embarazo en la adolescencia.

• Prevenir los embarazos no deseados y promover el espaciamiento de los nacimientos y embarazos no planeados.

• Optimizar el peso antes del embarazo.

• Promover una nutrición saludable, incluyendo la administración de suplementos/fortificación de alimentos con 

micronutrientes esenciales.

• Promover la vacunación de niños y adolescentes.

Servicios de cuidado preconcepcional para las mujeres con factores de riesgo especiales que aumentan el riesgo de 
parto prematuro

• Tamización para diagnosticar y tratar trastornos de la salud mental y prevenir la violencia en la pareja.

• Prevenir y tratar las infecciones de transmisión sexual, incluido el VIH/SIDA.

• Promover el abandono del consumo de tabaco y limitar la exposición al humo de segunda mano.

• Tamización para diagnosticar y tratar las enfermedades crónicas, como la diabetes y la hipertensión arterial.

Tabla V
INTERVENCIONES PRIORITARIAS DURANTE EL PERÍODO PRECONCEPCIONAL

PARA REDUCIR LAS TASAS DE NACIMIENTOS PREMATUROS
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Invertir y planificar

• Evaluar la necesidad de la oferta de los servicios de atención antes de la concepción y de oportunidades en el sistema 
de salud local para ser brindados.

• Utilizar todas las oportunidades para llegar a las niñas, mujeres y parejas, con mensajes preconcepcionales, que co-
mienza en la escuela y que se extiende hasta los centros de salud y lugares comunitarios. La salud antes de la concep-
ción también debe involucrar a los niños y hombres, para mejorar su salud y para involucrarlos en garantizar mejores 
resultados para las mujeres y las niñas.

Implementar

Aprovechar las oportunidades a través de los programas existentes (incluidos los programas no sanitarios) a:

• Educar a las mujeres y las parejas en edad reproductiva para tener un plan reproductivo que incluya la edad del primer 
embarazo, método para prevenir los embarazos no deseados y número de hijos que desean tener.

• Ampliar los programas de desarrollo personal y de desarrollo de habilidades, para negociar un comportamiento sexual 
seguro en la adolescencia. Adaptar intervenciones preconcepción para maximizar la adherencia por los adolescentes.

• Implementar la cobertura universal de vacunación infantil y de refuerzo de las enfermedades infecciosas que causan 
resultados adversos en el embarazo.

• Tamizar y tratar enfermedades infecciosas, particularmente infecciones de transmisión sexual.

• Fomentar una alimentación sana y el ejercicio para prevenir, tanto el bajo peso, como la obesidad en niñas y mujeres.

• Promover la seguridad alimentaria de las comunidades y los hogares. Ampliar los programas de nutrición para in-
cluir niñas y adolescentes, especialmente para las mujeres con bajo peso, proporcionar suplementos de calorías de 
proteínas y micronutrientes. Una forma rentable de asegurar niveles adecuados de consumo de micronutrientes sería 
promulgar enriquecimiento a gran escala de alimentos de primera necesidad.

• Implementar políticas de salud pública para reducir el número de hombres y mujeres en edad reproductiva que usan 
tabaco.

• Implementar estrategias para el desarrollo comunitario y la reducción de la pobreza.

• Garantizar el acceso universal a la educación para empoderar a las niñas y mujeres con conocimientos básicos y 
habilidades que necesitan para tomar decisiones por sí mismas, como cuando acceder a la atención en salud.

Aumentar proporcionalmente

• Promover un método anticonceptivo eficaz para las mujeres/parejas, para espaciar los embarazos con 18 a 24 meses 
de diferencia.

• Tamización para condiciones crónicas, especialmente diabetes e hipertensión arterial, y referencia al centro de salud 
para su atención tan pronto como sea posible, para mejorar los resultados neonatales.

Informar y mejorar la cobertura y calidad de los programas

• Desarrollar indicadores para la vigilancia de la línea de base y para monitorear el progreso en la atención previa a la 
concepción.

• Incluir el parto prematuro entre los indicadores de seguimiento.

Innovar y emprender investigaciones aplicación

• Invertir en la investigación y el enlace a la acción.

Tabla VI
ACCIONES ANTES Y DURANTE EL EMBARAZO PARA REDUCIR EL RIESGO

DE PARTO PREMATURO
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Tabla VII
INTERVENCIONES PRIORITARIAS E INTERVENCIONES BASADAS EN LA EVIDENCIA

DURANTE EL EMBARAZO, PARA REDUCIR LAS TASAS DE NACIMIENTOS PREMATUROS
Y PARA BENEFICIAR AL NEONATO PREMATURO

Los servicios prestados durante la atención prenatal

• Paquete básico de intervenciones para todas las mujeres embarazadas.

• Intervenciones situacionales (por ejemplo, identificación y tratamiento de la malaria, la tuberculosis y el VIH).

• Intervenciones adicionales como sea necesario (por ejemplo, de comportamiento, apoyo social e intervenciones 

financieras, intervenciones nutricionales que incluyen la administración de suplementos de calcio).

Atención de las mujeres embarazadas en mayor riesgo de parto prematuro, incluyendo

• Identificación y tratamiento de la enfermedad hipertensiva del embarazo.

• Monitoreo de los embarazos múltiples.

• Administración de progesterona para prolongar el embarazo.

• Identificación y tratamiento de las anomalías estructurales (insuficiencia de cuello uterino).

Atención de mujeres en trabajo de parto prematuro, incluyendo

• Tocolíticos para frenar el trabajo.

• Corticosteroides prenatales para reducir la mortalidad en los recién nacidos.

• Antibióticos para la ruptura prematura y prolongada de membranas para prevenir la infección neonatal.

• Suministro de sulfato de magnesio para la neuro-protección del recién nacido.

Intervenciones de la comunidad

• Promover la atención del parto prenatal calificado para todas las mujeres.

• Disminuir la exposición al tabaco.

Intervenciones de política

• Políticas de apoyo a la maternidad sin riesgos y acceso universal a la atención prenatal.

• Regular los horarios de trabajo  y las condiciones laborales de la gestante.

• Establecer políticas profesionales y hospitalarias para regular los tratamientos de infertilidad y reducir las tasas de 

natalidad por cesárea y la inducción temprana del trabajo de parto.
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Invertir y planificar

• Asegurar políticas nacionales y directrices existentes que proporcionen una adecuada protección de las mujeres 
embarazadas, con acceso universal a la atención integral prenatal, del parto, obstétrica de emergencia y atención 
postnatal.

• Asignar recursos suficientes para la prestación de la atención prenatal de alta calidad y equitativa, y la eliminación de 
las barreras a la atención, tales como pagos de los usuarios.

Implementar

• Aprovechar las oportunidades y los recursos, los enfoques y las oportunidades de formación de los programas exis-
tentes (incluidos los programas no sanitarios).

• Asegurar la existencia de un sistema de referencia funcional, sistemas de contratación justos, formación adecuada 
y supervisado, servicios de alta calidad para todas las mujeres embarazadas. Informar a las comunidades sobre la im-
portancia de la atención prenatal, del parto y la atención postnatal para todas las mujeres, y los signos de alarma que 
incluyen el reconocimiento temprano de parto prematuro.

Informar y mejorar el programa en cuanto a cobertura y calidad

• Mejorar los registros y los datos, aumentar la supervisión y evaluación de programas para mejorar la calidad del ser-
vicio y el alcance a las poblaciones más pobres y vulnerables.

• Dar prioridad a la aplicación de la investigación, para promover aquellas intervenciones que resultan eficaces en dife-
rentes contextos y en diferentes grupos de población.

Innovar y emprender investigaciones

• Invertir en investigación para el descubrimiento de la biología básica del embarazo normal y anormal, los determinan-
tes genéticos de parto prematuro, y la investigación epidemiológica sobre factores de riesgo maternos, para proporcio-
nar la evidencia necesaria para el desarrollo de estrategias eficaces de prevención y tratamiento.

Tabla VIII
ACCIONES DURANTE EL EMBARAZO PARA PREVENIR O GESTIONAR EL PARTO PREMATURO
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RESUMEN (1)

Introducción: La frecuencia de partos fuera de un 
hospital en Estados Unidos se ha incrementado 
en los últimos años. La calidad de los estudios que 
comparan los riesgos perinatales de los partos fue-
ra de un hospital versus parto hospitalario se ha 
visto limitado por los casos en que se requiere el 
traslado de la paciente a un hospital y un parto que 
se planeó inicialmente como un parto fuera del hos-
pital, está clasificado erróneamente como  parto en 
el hospital. Método: Se realizó un estudio cohorte 
retrospectivo basado en la población de los partos 
ocurridos en Oregón durante los años 2012 y 2013 
con datos de los certificados de nacimientos de 
ese estado, recientemente modificados, que permi-
tieron separar en las categorías de partos en un 
hospital y planificado fuera de los hospitales, de los 
partos que tuvieron lugar en un hospital después del 
traslado de una mujer durante el parto. Se evaluó 
la morbilidad y mortalidad perinatal, la morbilidad 
materna y los procedimientos obstétricos según 
tipo de parto previsto (fuera de un hospital vs hos-
pital). Resultados: El parto fuera de un hospital se 
asoció con una mayor tasa de muerte perinatal en 
comparación a parto en hospital de 3,9 frente a 1,8 
muertes por cada 1000 partos, p=0,003; Odds Ra-
tio luego del ajuste de las características maternas 
y condiciones médicas (2,43; IC95% 1,37-4,30); di-
ferencia de riesgo ajustado (1,52 muertes por cada 
1000 nacimientos; IC95%, 0,51-2,54). La probabi-
lidad de convulsiones neonatales fue mayor, pero 
la admisión a una unidad de cuidados intensivos 
neonatales fue menor en partos planificados fuera 
del hospital versus en el hospital. A su vez, partos 

fuera del hospital se asoció fuertemente a parto va-
ginal sin asistencia (93,8%, frente al 71,9% con los 
nacimientos planificados en el hospital; p<0,001) y 
con una disminución de la probabilidad de proce-
dimientos obstétricos. Conclusiones: La mortalidad 
perinatal fue más alta en los partos fuera del hos-
pital que en los partos en el hospital, pero el riesgo 
absoluto de muerte fue baja en ambos casos. 

ANÁLISIS DE LA INVESTIGACIÓN

A. Relevancia clínica de la investigación

En los últimos años, en Estados Unidos, la tasa 
de partos que se planifican fuera de un hospital ha 
aumentado. Los partos ocurridos en el domicilio en 
ese país incrementaron en un 20% (de 0,56% a 
0,67%) entre 2004 y 2008 y en un 60% entre 2008 
y 2012, alcanzando el 0,89% de todos los partos; 
lo mismo ha sucedido con el número de partos pla-
nificados en centros de maternidad, aumentando 
desde 0,23% en 2004 al 0,39% en 2012 (2). 

Estudios recientes en Estados Unidos sobre 
partos fuera del hospital, mostraron que las mu-
jeres que planean su parto en casa, tenían tasas 
más bajas de intervención obstétrica, y tasas más 
altas de morbimortalidad neonatal (3). Las posibles 
explicaciones para estos resultados, incluyen dife-
rencias en los modelos de atención obstétrica (es 
decir, el cuidado proporcionado por un obstetra, por 
una enfermera-matrona certificada, o por matrona 
profesional certificada), en las prácticas de matro-
na, en el proveedor, preferencia materna y disponi-
bilidad de tecnología médica, y en las característi-
cas maternas (4-5). 
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Escasos estudios han comparado los resulta-
dos perinatales de los partos planeados y efectua-
dos en el domicilio con aquellos planeados y ocu-
rridos en un centro hospitalario. En gran medida 
los estudios se dificultan pues los registros no per-
miten diferenciar a aquellos partos que ocurrieron 
casualmente en el domicilio respecto de aquellos 
planeados. Por otro lado, es posible que los partos 
planificados en el domicilio sean subregistrados, en 
la medida que los registros de salud no incluyan 
este dato de modo específico.  

B. El estudio (1)
	
Diseño: Estudio retrospectivo de cohorte 

basado en la población de los partos ocurridos en 
Oregón durante los años 2012 y 2013 con datos 
de los certificados de nacimiento en ese estado, 
recientemente revisado, que permitieron separar 
los partos en hospitales, en las categorías de 
partos previstos en el hospital y planificado fuera 
de los hospitales, de los partos que tuvieron lugar 
en el hospital después del traslado de una mujer 
durante el parto. Pacientes: Incluyó a 79.727 
embarazos únicos, sin malformaciones, de término, 
en cefálica. En un total de 75.923 mujeres (95,2%) 
se  planeó su parto en el hospital, 3.203 mujeres 
(4,0%) eligieron que el parto ocurriera fuera del 
hospital y así ocurrió (1.968 en su casa y 1.235 
en un centro de partos) y en 601 mujeres (0,8%) 
en las cuales se estaba llevando a cabo su parto 
fuera del hospital, tuvieron que ser trasladadas 
intraparto al hospital. Resultado principal medido: 
Resultados maternos y fetales pre-especificados 
que incluían: muerte fetal, muerte neonatal, muerte 
perinatal, muerte infantil. La principal comparación 
a efectuar era el riesgo entre los partos planeados 
para ocurrir en el hospital, respecto de aquellos 
planeados para ocurrir fuera del hospital. Aquellos 
casos que estaban planeados para ocurrir fuera del 
hospital, pero debieron ser trasladados al hospital, 
fueron analizados en el grupo “fuera del hospital”.  
Se midieron otros resultados secundarios maternos 
y fetales. Resultados: La tasa de muerte fetal fue 
mayor (sin ser estadísticamente significativo) 
entre los partos fuera del hospital y los partos 
en el hospital (2,4 vs 1,2 muertes por cada 1000 
partos, p=0,05). La tasa de mortalidad perinatal y 
neonatal fueron más altas en el caso de los partos 
domiciliarios que en los partos en el hospital: 
muerte perinatal 3,9 vs. 1,8 muertes por cada 
1000 partos, p=0,003; muerte neonatal 1,6 vs. 0,6 
muertes por cada 1000 partos, p=0,02. Después de 
ajustar por variables confundentes, se estimó que 
los partos fuera del hospital se asociaron con un 
mayor riesgo de muerte perinatal (OR 2,43; IC95% 
1,37-4,30), y muerte neonatal (OR 2,87; IC95% 

1,10-7,47). Los procedimientos obstétricos fueron 
más comunes en los partos en el hospital que en 
los partos fuera del hospital (30,4% vs 1,5% para la 
inducción del trabajo de parto y el 26,4% vs 1,1% 
para conducción del trabajo de parto, p<0,001 
para ambas comparaciones). La tasa de cesáreas 
fue mayor en el grupo de partos planeados en el 
hospital (24,7% vs 5,3%). El riesgo de requerir 
una transfusión fue mayor en el grupo de parto 
planificado fuera del hospital (OR 1,91; IC95% 
1,25-2,93). 

C. Análisis crítico

Validez interna: Estudio de cohorte retrospec-
tivo es apropiado para poder establecer un factor 
predictor o una asociación estadística. Se trata de 
un estudio de base poblacional (casi 80.000 em-
barazos), con un muy buen registro estadístico 
basado en certificados de nacimiento que fueron 
modificados especialmente para considerar la va-
riable de parto planificado en el domicilio. El tipo de 
diseño no permite saber si se utilizaron los mismos 
protocolos de atención y traslado del parto en los 
diferentes centros participantes, sin embargo esto 
no debiera influir en la estimación del efecto de la 
decisión del lugar en que se atenderá el parto. Vali-
dez externa: Pacientes provienen de un solo estado 
de EEUU lo que implica que sus datos no nece-
sariamente se aplican a otras poblaciones como la 
nuestra; sin embargo representan a un grupo de 
uso habitual de mujeres de bajo riesgo que deci-
den intentar un parto en el domicilio, que puede ser 
similar a los grupos en Chile que toman esta de-
cisión. Esta publicación demostró un mayor riesgo 
de morbimortalidad perinatal en partos planeados 
fuera del hospital, incluso teniendo protocolos es-
trictos de atención y traslado de estas pacientes. 
Es posible que en países como Chile, en que no 
existen protocolos sanitarios bien definidos para la 
atención del parto en domicilio, o en que se carez-
ca de normas precias de derivación, modos expedi-
dos de traslado y profesionales calificados para la 
atención del parto en el domicilio, el riesgo perinatal 
sea aún mayor que el descrito en esta publicación. 
Conclusión: Basados en este estudio, y en la rea-
lidad sanitaria de nuestro país, desaconsejamos 
la atención programada de partos domiciliarios. 
Aquellas parejas que opten por esta modalidad, 
debe estar en conocimiento de los mayores riesgos 
que asumen. 
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Crónica

La esperanza de vida ha aumentado en 5 años desde el 
año 2000, pero persisten las desigualdades sanitarias

Disponible en: http://www.who.int/mediacentre/news/releases/2016/health-inequalities-persist/es/

19 DE MAYO DE 2016 | GINEBRA - Desde el 
año 2000 la esperanza de vida ha registrado avan-
ces espectaculares, aunque persisten desigualda-
des importantes en un mismo país y de un país a 
otro, según se desprende de las Estadísticas Sani-
tarias Mundiales de este año (World Health Statis-
tics: Monitoring Health for the SDGs).

La esperanza de vida se incrementó en 5 años 
entre 2000 y 2015, el aumento más rápido desde 
los años 60. Esos avances invierten los descensos 
registrados durante los años 90, en los que la es-
peranza de vida se redujo en África por la epidemia 
de sida, y en Europa del Este como consecuencia 
del derrumbe de la Unión Soviética. 

El mayor aumento se registró en la Región 
de África de la Organización Mundial de la Salud 
(OMS), en la que la esperanza de vida aumentó en 
9,4 años hasta llegar a los 60 años, debido princi-
palmente a las mejoras en la supervivencia infantil, 
los progresos en la lucha contra el paludismo y la 
ampliación del acceso a los antirretrovíricos para el 
tratamiento del VIH.

«El mundo ha avanzado a grandes pasos en la 
reducción del sufrimiento innecesario y las muertes 
prematuras a causa de enfermedades que pueden 
prevenirse y tratarse», señaló la Dra. Margaret 
Chan, Directora General de la OMS. «Pero los pro-
gresos han sido irregulares. Lo mejor que podemos 
hacer para que nadie quede relegado es apoyar a 
los países a lograr la cobertura sanitaria universal 
sobre los cimientos de una atención primaria sóli-
da». 

La esperanza de vida difiere en función del lu-
gar de nacimiento 

A escala mundial, la esperanza de vida de los 
niños nacidos en 2015 era de 71,4 años (73,8 años 
para las niñas y 69,1 para los niños), pero las pers-
pectivas de cada niño en particular dependen del 
lugar de nacimiento. En el informe se indica que 

los recién nacidos de 29 países -todos ellos de in-
gresos altos- tienen una esperanza media de vida 
igual o superior a 80 años, mientras que los recién 
nacidos de otros 22 países -todos ellos en el África 
subsahariana- tienen una esperanza de vida infe-
rior a 60 años. 

Las mujeres japonesas, cuya vida se prolonga 
de media 86,8 años, son las más longevas. En el 
caso de los hombres, es en Suiza donde más tiem-
po viven, con 81,3 años de media. La población de 
Sierra Leona tiene la esperanza de vida más baja 
de todo el mundo para ambos sexos: 50,8 años 
para las mujeres y 49,3 años para los hombres. 

La esperanza de vida sana, por la que se mi-
den los años de buena salud que un niño nacido 
en 2015 puede esperar disfrutar, es de 63,1 años a 
escala mundial (64,6 años para las mujeres y 61,5 
años para los hombres). 

Las Estadísticas Sanitarias Mundiales de este 
año reúnen los datos más recientes sobre las me-
tas relacionadas con la salud de los Objetivos de 
Desarrollo Sostenible (ODS), adoptados por la 
Asamblea General de las Naciones Unidas en sep-
tiembre de 2015. En el informe se subrayan impor-
tantes deficiencias en los datos que será necesario 
subsanar para poder hacer un seguimiento fiable 
de los progresos hacia los ODS relacionados con 
la salud. 

Por ejemplo, se estima que un 53% de las 
muertes en todo el mundo no se registran, aunque 
varios países (entre ellos el Brasil, China, la Re-
pública Islámica del Irán, Sudáfrica y Turquía) han 
conseguido avances considerables en ese ámbito. 

África y el Mediterráneo Oriental lejos de lograr 
la cobertura sanitaria universal

Mientras que los Objetivos de Desarrollo del Mi-
lenio se centraban en un conjunto limitado de metas 
de salud dirigidas a enfermedades específicas para 
2015, los ODS tienen la mirada puesta en 2030 y 
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un alcance mucho más amplio. Por ejemplo, los 
ODS incluyen un amplio objetivo sanitario, a saber, 
«Garantizar una vida sana y promover el bienestar 
para todos en todas las edades», y hacen un llama-
miento al logro de la cobertura sanitaria universal.

Las Estadísticas Sanitarias Mundiales de este 
año ponen de relieve que muchos países están 
todavía muy lejos de lograr la cobertura sanitaria 
universal, medida con arreglo a un índice de acce-
so a 16 servicios esenciales, en particular en las 
regiones de África y del Mediterráneo Oriental. Es 
más, un número considerable de usuarios de los 
servicios se enfrentan a gastos sanitarios catastró-
ficos, definidos como los costes sanitarios directos 
que rebasan el 25% del total del gasto de la econo-
mía familiar. 

El informe recoge datos que ilustran las des-
igualdades en el acceso a los servicios de salud en 
un mismo país, es decir, entre los residentes más 
pobres de un país dado y la media nacional para un 
conjunto de servicios de salud reproductiva, de la 
madre y del niño.

Entre un número limitado de países con datos 
recientes, Swazilandia, Costa Rica, Maldivas, Tai-
landia, Uzbekistán, Jordania y Mongolia van a la 
cabeza en sus respectivas regiones por tener el 
acceso más igualitario a los servicios de salud re-
productiva, de la madre, el recién nacido y el niño. 

Datos relacionados con las metas relacionadas 
con la salud de los ODS

Las Estadísticas Sanitarias Mundiales 2016 
ofrecen una visión general de los datos anuales 
más recientes en relación con las metas relaciona-
das con la salud de los ODS, e ilustran la magnitud 
del problema. Cada año:

• 303 000 mujeres mueren por complicaciones 
de la gestación y el parto;

• 5,9 millones de niños mueren antes de cumplir 
cinco años;

• Se producen 2 millones de nuevas infecciones 
por el VIH, y hay 9,6 millones de nuevos casos de 
tuberculosis y 214 millones de casos de paludismo;

• 1700 millones de personas necesitan trata-
miento contra enfermedades tropicales desatendi-
das;

• Más de 10 millones de personas mueren antes 
de cumplir 70 años por enfermedades cardiovascu-
lares y cáncer;

• 800 000 personas se suicidan;
• 1,25 millones de personas mueren por trauma-

tismos causados por el tránsito;
• 4,3 millones de personas mueren por la con-

taminación del aire provocada por los combustibles 
para cocinar;

• 3 millones de personas mueren por la contami-
nación del aire exterior;

• 475 000 personas son asesinadas, de las que 
el 80% son hombres.

No será posible afrontar esos retos sin combatir 
los factores de riesgo que contribuyen a la enfer-
medad. En el mundo actual: 

• 1100 millones de personas fuman tabaco;
• 156 millones de menores de 5 años sufren re-

traso del crecimiento y 42 millones de menores de 
5 años tienen sobrepeso;

• 1800 millones de personas beben agua con-
taminada y 946 millones de personas defecan al 
aire libre;

• 3100 millones de personas dependen princi-
palmente de combustibles contaminantes para co-
cinar.


