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EDITORIAL

Rev Obstet Ginecol Venez. 2022; 82 (2): 142-144. 
https://doi.org/10.51288/00820203

Calcos y anglicismos. Usando bien el castellano en los manuscritos 
médicos
      Dra. Mireya González Blanco

Directora/Editora

Vol. 82, Nº 2,  abril 2022.142

Según el diccionario de la Lengua Española, un 
calco es la adopción de un significado extranjero 
para una palabra ya existente en una lengua; por 
ejemplo, ratón, en su acepción: aparato manual 
conectado a un ordenador, que es calco semántico 
del inglés mouse (1). Dicho de otra forma, el calco 
asigna a una palabra un significado que no es el 
propio, sino el de otra que pertenece a una lengua 
distinta. Esto es debido a cierta similitud fonética 
o de escritura entre dos palabras de diferentes 
idiomas y significados. Dado que gran parte de 
la bibliografía utilizada por los médicos de habla 
hispana está escrita originalmente en inglés, la 
mayoría de los calcos provienen de este idioma (2).

En medicina se utilizan frecuentemente muchos 
términos que son calcos del inglés: muchas veces 
se oye o, incluso, se lee, desórdenes hipertensivos 
del embarazo. Esa palabra desórdenes es un calco 
semántico de disorders. En español, el diccionario 
de la lengua española (DLE) recoge la palabra 
desorden como confusión y alteración del orden; 
perturbación del orden y disciplina de un grupo, 
de una reunión, de una comunidad de personas; 
disturbio que altera la tranquilidad pública; exceso 
o abuso (1). Es fácil darse cuenta de lo inadecuado 
que resulta su uso en el caso de los mal llamados 
desórdenes hipertensivos del embarazo. 

Recientemente se ha generalizado el uso del 
término injuria (del inglés, injury), por ejemplo, 
injuria renal, cuando lo correcto sería utilizar 
lesión o daño renal. Injuria en español tiene un 
significado diferente: agravio, ultraje de obra o de 
palabra; hecho o dicho contra razón y justicia; daño 
o incomodidad que causa algo; acción o expresión 
que lesiona la dignidad de otra persona (1). 

Otros calcos comunes son el uso de  patología en 
lugar de enfermedad, anormalidad por anomalía, 
admisión por ingreso, patente por permeable,  
balón por globo y randomizado por aleatorizado, 
entre otros muchos ejemplos.  

Pero, en medicina, tal vez la palabra que más ha 
costado erradicar, es el término severo, usado con el 
mismo significado que grave. Una rápida revisión 
del DLE permite aclarar que este no es, ni cerca, el 
significado de severo. El término es recogido en el 
diccionario como riguroso, áspero, duro en el trato 
o castigo; exacto y rígido en la observancia de una 
ley, un precepto o una regla; dicho de una estación 
del año, que tiene temperaturas extremas (1). Para 
nada se asocia con gravedad de una enfermedad o 
intensidad de una situación. 

El Diccionario panhispánico de dudas explica que 
usar severo con el significado de grave, serio, 
importante o extremo es un calco inapropiado de 
la palabra inglesa severe. Este calco, aunque muy 
asentado, es igualmente censurable en la jerga 
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médica, y así lo critican algunas obras como el 
Diccionario de términos médicos, de la Real 
Academia Nacional de Medicina, o el Diccionario 
crítico de dudas inglés-español de medicina. En este 
ámbito puede sustituirse por distintas formas según 
el contexto concreto: grave (insuficiencia cardiaca 
grave); intenso, fuerte (dolor intenso, fuertes 
náuseas); extenso (soriasis extensa) o avanzado 
(cáncer avanzado) (3). En Obstetricia, lo adecuado 
es referirse, entonces, a la  preeclampsia grave, o 
con signos de gravedad; covid grave; atrofia grave). 

Esta aclaratoria del mal uso del término severo no 
es nueva. Una rápida búsqueda del uso de la palabra 
en Google, da cuenta de innumerables entradas que 
hacen referencia al mal uso de este calco que se 
debe corregir, en defensa del castellano, una lengua 
riquísima en vocablos que pueden ser utilizados en 
cada circunstancia a fin de que los interlocutores 
tengan claro de lo que se está hablando.

Vale la pena también hacer referencia a la expresión 
mujer embarazada, que se ha considerado un 
pleonasmo, y de hecho, según el contexto, puede 
serlo, pero que, en todo caso, es un calco del 
inglés pregnant woman. En castellano, cuando una 
persona está hablando, o escribiendo en términos 
de biología general, es adecuado referirse a la 
mujer embarazada, haciendo alusión a la gestación 
humana, a diferencia, por ejemplo, de la gestación 
de otros mamíferos: una vaca embarazada o una 
perra embarazada. Pero, si el contexto es médico, y 
en referencia a la gestante, en un entorno lingüístico 
claramente relacionado con el embarazo humano, 
decir mujer embarazada es redundante, toda vez 
que el hombre no se embaraza. De manera que, 
salvo algunas excepciones, en los artículos que se 
publican en esta revista, se solicita a los autores 
usar los términos gestantes o embarazadas sin 
antecederlos por el sustantivo mujer o mujeres.  

Vale la pena mencionar, también, el frecuente uso 
de anglicismos. Este término se refiere al empleo 
de vocablos o giros ingleses en distintos idiomas 

(1). En 2018, Moreno-Martínez y Hernández (4) se 
referían al uso de términos como stent, strain rate, 
milking, odds ratio o end point, por solo mencionar 
algunos ejemplos, que han sido aceptados con 
agrado, porque la economía lingüística y la falta de 
un equivalente corto o sencillo en español favorecen 
el uso del término en inglés. Para estos casos, se 
debe tener presente que es indispensable el uso de 
algún tipo de marca gráfica que indique su carácter 
foráneo, preferentemente en letra cursiva, o bien 
entre comillas (5). Este es el caso, por ejemplo, de 
doppler, que, según el DLE (1) es definido como: 
que se basa en el efecto doppler. Lo correcto es 
escribirlo con minúscula inicial y en cursivas.

Sin embargo, hay otros casos en los que el 
anglicismo bien puede ser sustituido por un vocablo 
en castellano. Ejemplo de ello es distensibilidad, 
para sustituir compliance, patrón de oro, en lugar 
de gold standard, puntuación, en vez de score, 
equipo en vez de kit, despistaje o cribado en vez de 
screening.   

Ojalá este breve texto pueda llegar a muchos 
lectores y contribuir, en alguna medida, a un mejor 
uso del castellano en los manuscritos médicos.
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INTRODUCCIÓN

La menopausia es el período de vida de la mujer 
después del cese de la menstruación, cuando los 
cambios patológicos debidos a la pérdida de la función 
ovárica pueden manifestarse (1). El número de mujeres 

RESUMEN
Objetivo: Establecer la asociación entre las concentraciones de calcio sérico, el grosor cortical del segundo metacarpiano y 
los síntomas en la menopausia. 
Métodos: Estudio transversal y prospectivo que incluyó a mujeres menopáusicas con edad entre 50 y 70 años, que asistieron 
a la consulta de Ginecología y Obstetricia del Hospital Central “Dr. Urquinaona”, Maracaibo, Venezuela. Se evaluaron 
las características generales, concentraciones de calcio sérico, grosor cortical del segundo metacarpiano y síntomas en la 
menopausia. 
Resultados: La mayoría de las pacientes (55,5 %) eran mayores de 65 años, con inicio de la menopausia posterior a los 45 
años (64,8 %), con 4 o más embarazos (85,2 %) y sin antecedente de uso de métodos anticonceptivos (79,6 %). Se observó 
que 38 participantes (70,3 %) presentaron valores normales de las concentraciones séricas de calcio, mientras que 16 mujeres 
(29,6 %) presentaron valores por debajo del valor normal y 28 participantes (51,8 %) presentaron cambios moderados y 
6 mujeres (11,1 %) presentaron cambios graves en el grosor cortical del segundo metacarpiano. Al analizar las posibles 
asociaciones entre los síntomas en la menopausia tanto con los valores de calcio sérico como con los valores de grosor cortical 
se observó que estas no fueron significativas (p=0,5097 y p=0,1617, respectivamente). Tampoco se encontró asociación entre 
las concentraciones de calcio sérico y el grosor cortical (p=0,4074).
Conclusión: No existe asociación significativa entre concentraciones de calcio sérico, grosor cortical del segundo metacarpiano 
y síntomas de la menopausia.
Palabras clave: Calcio sérico; Grosor cortical óseo; Síntomas; Menopausia; Asociación. 

Serum calcium concentrations, cortical thickness of second metacarpal and symptoms of menopause
SUMMARY

Objective: To establish the association between serum calcium concentrations, cortical thickness of the second metacarpal and 
symptoms of menopause. 
Materials and methods: This study was cross-sectional and prospective and included menopausal women aged between 50 
and 70 years who attended the Gynecology and Obstetrics consultation at the Central Hospital “Dr. Urquinaona”, Maracaibo, 
Venezuela. General characteristics, serum calcium concentrations, cortical thickness of the second metacarpal and menopausal 
symptoms were evaluated.
Results: Most of the patients (55.5%) were older than 65 years, with the onset of menopause after 45 years (64.8%), with 4 or 
more pregnancies (85.2%) and without a history use of contraceptive methods (79.6%). It was observed that 38 participants 
(70.3%) presented normal values of serum calcium concentrations, while 16 women (29.6%) presented values below the 
normal value and 28 participants (51.8%) presented moderate changes. and 6 women (11.1%) presented severe changes in 
the cortical thickness of the second metacarpal. When analyzing the possible associations between menopausal symptoms with 
both serum calcium values and cortical thickness values, it was observed that these were not significant (p = 0.5097 and p = 
0.1617, respectively). No association was found between serum calcium concentrations and cortical thickness (p = 0.4074). 
Conclusion: There is no significant association between serum calcium concentrations, cortical thickness of the second 
metacarpal and menopausal symptoms.
Keywords: Serum calcium; Bone cortical thickness; Symptom; Menopause.
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menopáusicas aumenta y seguirá aumentando a medida 
que la población envejezca. La menopaúsica promedio 
pasará al menos 30 años o incluso más de un tercio de 
su vida en ese estado hipoestrogénico. La osteoporosis 
es una de las secuelas a largo plazo más importantes 
de la menopausia, causada por la disminución en la 
matriz mineral y proteica de los huesos (2). Ocurre 
en, aproximadamente, un cuarto de todas las personas 
mayores y es más común en mujeres mayores de 50 
años (3-8). Esto da como resultado una reducción 
difusa de la densidad ósea, lo que hace que el hueso se 
fracture más fácilmente con estrés mínimo (3).

La densidad mineral ósea (masa ósea/área ósea) es 
la evaluación más utilizada para establecer el riesgo 
de fractura en sujetos con osteoporosis. La masa ósea 
representa el equilibrio entre la formación de hueso 
nuevo por los osteoblastos y la reabsorción ósea por los 
osteoclastos (4, 5). Entre 3 % y 25 % del esqueleto se 
recambia cada año a través de una secuencia repetitiva 
que estimula el proceso de formación y reabsorción del 
hueso. Este proceso alterno de reabsorción- formación 
se encuentra principalmente en equilibrio hasta la 
menopausia. Luego la reabsorción es más alta que la 
formación, lo que contribuye a la osteoporosis (6-8). 
La pérdida ósea menopáusica se atribuye al hecho 
de que existe aumento de la actividad osteoclástica 
secundaria a la disminución de las concentraciones 
de estrógeno, mientras que la pérdida ósea asociada al 
envejecimiento en ambos sexos, produce osteoporosis 
senil (9).

El objetivo de la investigación fue establecer la 
asociación entre las concentraciones de calcio sérico, 
el grosor cortical del segundo metacarpiano y los 
síntomas en la menopausia.

MÉTODOS

Este estudio fue de tipo transversal y prospectivo e 
incluyó a mujeres menopáusicas con edad entre 50 y 

70 años que asistieron a la consulta de Ginecología 
y Obstetricia del Hospital Central “Dr. Urquinaona”, 
Maracaibo, Venezuela, entre enero y diciembre de 
2019.La investigación fue aprobada por el Comité 
de Ética del hospital y se obtuvo consentimiento 
informado por escrito de todas las participantes. El 
estudio fue conducido de acuerdo con las normas de la 
Declaración de Helsinki. 

Se incluyeron mujeres con menopausia natural, sin 
tratamiento previo con terapia hormonal de reemplazo 
o suplementos de calcio, que no consumieran 
medicamentos que pudieran afectar las concentraciones 
séricas de calcio (por ejemplo, corticosteroides, 
hormonas tiroideas, diuréticos, heparina), sin 
antecedentes de enfermedades que pudiesen afectar 
la densidad mineral ósea o las concentraciones 
séricas de calcio (por ejemplo, hipertiroidismo, 
hiperparatiroidismo, hipogonadismo, malabsorción, 
mieloma múltiple, carcinoma metastásico, enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica, diabetes mellitus, 
enfermedad hepática, insuficiencia renal crónica y 
artritis reumatoide).

Las participantes seleccionadas fueron informadas 
sobre la naturaleza y objetivo de la investigación y se 
obtuvo el consentimiento por escrito para participar. 
Se completó un cuestionario estructurado en 
cada participante y se realizaron investigaciones 
básicas que incluían la determinación de calcio 
sérico, utilizando el método BM Hitachi 704® 
(concentraciones séricas normales de calcio sérico 
8,1 – 10,5 mg/dL). Las participantes que presentaron 
concentraciones de calcio sérico menor de 8,0 mg/
dL fueron clasificadas como con concentraciones 
bajas de calcio.

De igual forma, se realizaron radiografías del segundo 
metacarpiano de la mano derecha en proyección 
antero-posterior en todas las mujeres seleccionadas 
para el estudio. Se midió el grosor cortical incluyendo 
el ancho de ambas cortezas metacarpianas. Las 
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calcio, mientras que 16 mujeres (29,6 %) presentaron 
valores por debajo del rango normal. El promedio de 
calcio sérico para las mujeres con valores normales fue 
de 8,8 ± 0,54 mg/dL y paras las pacientes con valores 
bajos fue de 7,52 ± 0,52 mg/dL. Estas diferencias 
fueron consideradas estadísticamente significativas  
(p < 0,0001). 

Catorce pacientes (25,9 %) no presentaron cambios en 
el grosor cortical del segundo metacarpiano, mientras 
que 28 participantes (51,8 %) presentaron cambios 
moderados (grosor cortical entre 1-2 milímetros) 
del hueso y 6 mujeres (11,1 %) presentaron cambios 
graves (grosor cortical mayor de 2 milímetros). 

pacientes fueron divididas de acuerdo a si el grosor 
del segundo metacarpiano era menor que el diámetro 
del eje asociado con el grosor de las trabéculas en ese 
hueso, en la siguiente manera: 1) menor de 1 milímetro 
(leve), entre 1 y 2 milímetros (moderada) y mayor de 2 
milímetros (grave). 

Los datos se presentan como valores absolutos y 
relativos. El análisis estadístico de las variables 
cuantitativas se realizó con la prueba t de Student 
para muestras independientes, luego de comprobar 
la distribución normal de los datos con la prueba de 
Kolmogorov-Smirnov. Los coeficientes de correlación 
entre los valores de concentraciones séricas de calcio, 
grosor cortical del segundo metacarpiano y síntomas 
de la menopausia se calcularon utilizando la prueba de 
exacta de Fischer. Se consideró un valor p < 0,05 como 
estadísticamente significativo.

RESULTADOS

Se seleccionaron 54 mujeres menopáusicas 
que cumplieron los criterios de inclusión. Las 
características de las participantes seleccionadas se 
muestran en la tabla 1. La mayoría de las pacientes 
(55,5 %) eran mayores de 65 años, con inicio de la 
menopausia posterior a los 45 años (64,8 %), con 4 o 
más embarazos (85,2 %) y sin antecedente de uso de 
métodos anticonceptivos (79,6 %).

Los síntomas menopaúsicos (tabla 2) más comunes 
incluyen resequedad de la piel (100 %), disminución 
del tamaño y pérdida de consistencia de las mamas 
(100 %), disminución del apetito (85,2 %), con pérdida 
de cabello (83,3 %), cefalea (70,4 %), resequedad del 
cabello (68,5 %), dolor y rigidez en las articulaciones 
(63,0 %), dolor lumbar (57,4 %) y nerviosismo  
(53,7 %).

Se observó que 38 participantes (70,3 %) presentaron 
valores normales de las concentraciones séricas de 
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Tabla 1.  Características generales de las pacientes

n = 54 
n (%)

Edad

    Menor o igual de 65 anos 24 (44,5)

    Mayor de 65 anos 30 (55,5)

Edad de inicio de la menopausia

    Menor o igual de 45 anos 11 (20,4)

    Más de 45 anos 35 (64,8)

    Desconocida 8 (14,8)

Hábito tabáquico 3 (5,6)

Número de embarazos

    Nuligesta 1 (1,9)

    1 a 3 embarazos 7 (12,9)

    4 embarazos o más 46 (85,2)

Antecedentes familiares de osteoporosis 6 (11,1)

Antecedente de uso de métodos anticonceptivos

    Ninguno 43 (79,6)

    Hormonal 8 (14,8)

    Dispositivo intrauterino 2 (3,7)

    Esterilización quirúrgica 1 (1,9)
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Al analizar la asociación entre las concentraciones 
de calcio sérico y los valores de grosor cortical en 
el segundo metacarpiano (tabla 3) se observó que 
en ambos grupos la mayor cantidad de mujeres 
se encontraba en aquellas que tenían cambios 
moderados del grosor cortical (19/38 en el grupo con 
concentraciones normales de calcio y 9/16 en el grupo 
con concentraciones bajas de calcio). La asociación 
entre ambas variables demostró que no era significativa 
p = 0,4074).

En la tabla 4 se presenta la distribución de los síntomas 
en la menopausia  por los valores de las concentraciones 
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Tabla 2.  Distribución de las participantes por síntomas

n (%) n = 54 n (%) n = 54

Vulva y vagina Uretra y vejiga

    Mal olor 4 (7,4)     Poliaquiria 20 (37,0)

    Dispareunia 2 (3,7)     Incontinencia de esfuerzo 15 (27,8)

    Leucorrea 2 (3,7)     Disuria 9 (16,7)

    Prurito 1 (1,9)     Urgencia miccional 6 (11,1)

Piel y mucosas Síntomas psiquiátricos

    Resequedad 54 (100,0)     Cefalea 38 (70,4)

    Pérdida de cabello 45 (83,3)     Nerviosismo 29 (53,7)

    Pelo seco 37 (68,5)     Insomnio 22 (40,8)

    Boca seca 25 (47,3)

    Pigmentación focal 24 (44,4)

    Hirsutismo 15 (27,8)

Síntomas cardiovasculares Síntomas mamarios

    Palpitaciones 24 (44,4)     Disminución del tamaño 58 (100,0)

    Dolor torácico 10 (18,5)     Pérdida de consistencia 58 (100,0)

Sistema músculo-esquelético Síntomas gastrointestinales

    Dolor y rigidez de las articulaciones 34 (63,0)     Disminución del apetito 46 (85,2)

    Dolor lumbar 31 (57,4)     Constipación 22 (40,8)

    Cifosis dorsal 20 (37,1)     Dolor abdominal 18 (33,3)

    Fracturas 17 (31,5)     Distensión 15 (27,8)

Tabla 3.  Asociación entre concentraciones de calcio 
sérico y el grosor cortical del segundo metacarpiano

Grosor 
cortical

Concentraciones 
normales de calcio 

(n = 38) n (%)

Concentraciones 
bajas de calcio   
(n = 16) n (%)

Sin  
cambios 9 (23,7) 5 (31,3)

Cambios  
leves 6 (15,8) 0

Cambios 
moderados 19 (50,0) 9 (56,2)

Cambios 
graves 4 (10,5) 2 (12,5)

Vol. 82, Nº 1, enero 2022.
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de calcio sérico y en la tabla 5, la frecuencia de 
observaciones de síntomas en la menopausia según los 
valores de grosor cortical en el segundo metacarpiano. 
Al analizar las posibles asociaciones entre los síntomas 
en la menopausia tanto con los valores de calcio sérico 
como con los valores de grosor cortical se observó que 
estas no fueron significativas (p = 0,5097 y p = 0,1617, 
respectivamente).

DISCUSIÓN

Los resultados de esta investigación demuestran 
que no existe asociación significativa entre las  
concentraciones de calcio sérico, el grosor cortical del 
segundo metacarpiano y los síntomas de la menopausia. 
Esto puede ser importante desde el punto de vista 
clínico, ya que la ausencia o intensidad de los síntomas 
y los valores séricos de calcio no pueden ser utilizados 
como factores predictores del grado y/o gravedad de la 
osteoporosis en las mujeres menopáusicas.

La menopausia se caracteriza por pérdida gradual de la 
masa esquelética (9), de modo que durante los primeros 
20 años posteriores al cese de la menstruación, la 
pérdida ósea produce reducción del 50 % del hueso 
trabecular y del 30 % del hueso cortical (10). Cerca de 
tres cuartas partes de las mujeres menopáusicas que 
participaron en esta investigación presentaron algún 
grado de pérdida ósea al considerar los cambios en el 
grosor cortical en el segundo metacarpiano. Este valor 
coincide con los hallazgos de investigaciones previas 
(11), pero otros informes han reportado incidencias 
menores de osteoporosis (12-14). Parece probable 
que la pérdida gradual de masa ósea sea un fenómeno 
de involución normal que puede estar afectado por 
varios factores (15). Estos factores de riesgo hacen 
que algunas personas tengan más probabilidad de 
desarrollar osteoporosis. Algunos de estos factores 
son hereditarios, mientras que otros son dependientes 
del estilo de vida particular de cada individuo (11, 
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Tabla 4.  Asociación entre los síntomas en la 
menopausia y las concentraciones de calcio sérico

Síntomas
Concentraciones 

normales de 
calcio

Concentraciones 
bajas de calcio

Vulva y vagina 4 (44,4) 5 (55,6)

Uretra y vejiga 36 (72,0) 14 (28,0)

Piel y mucosas 138 (69,0) 62 (31,0)

Cardiovasculares 25 (73,5) 9 (26,5)

Músculoesqueléticos 92 (73,0) 34 (27,0)

Gastrointestinales 63 (62,4) 38 (37,6)

Mamarios 114 (70,4) 48 (29,6)

Psiquiátricos 62 (69,7) 27 (30,3)

Tabla 5.  Asociación entre los síntomas en la menopausia y 
grosor vertical en el segundo metacarpiano

Síntomas Sin 
cambios

Cambios 
leves

Cambios 
moderados

Cambios 
graves

Vulva y vagina 6 
(66,7) 0 3 

(33,3) 0

Uretra y vejiga 14 
(28,0)

6 
(12,0)

29 
(58,0)

1 
(2,0)

Piel y mucosas 48 
(24,0)

20 
(10,0)

104 
(52,0)

28 
(14,0)

Cardiovasculares 8 
(23,5)

2 
(5,9)

19 
(55,9)

5 
(14,7)

Músculoesqueléticos 26 
(20,6)

13 
(10,3)

70 
(55,5)

17 
(13,5)

Gastrointestinales 27 
(26,7)

7 
(6,9)

56 
(55,4)

11 
(10,9)

Mamarios 42 
(25,9)

18 
(11,1)

84 
(51,9)

18 
(11,1)

Psiquiátricos 22 
(24,7)

9 
(10,1)

49 
(55,1)

9 
(10,1)
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16-19). Por lo tanto, existe acuerdo general en los 
factores de riesgo que predisponen al desarrollo de 
la osteoporosis, siendo los más significativos el estilo 
de vida (movilidad limitada y sedentarismo) y la 
multiparidad.

Con relación a las concentraciones de calcio sérico, 
la mayoría de las participantes en esta investigación 
tenían concentraciones normales y menos de un 
tercio presentaron concentraciones inferiores al límite 
normal. Resultados similares han sido reportados 
previamente (20, 21). 

Por otro lado, los síntomas más frecuentes reportados 
por las pacientes incluidas correspondían a síntomas 
cutáneos (resequedad de la piel) y mamarios 
(disminución del tamaño y consistencia de las mamas) 
acompañados de trastornos en otros órganos y sistemas. 
La disminución del apetito, pérdida de cabello, dolores 
y la rigidez en las articulaciones también se reportaron 
con menor frecuencia. Aunque algunos síntomas 
pueden no ser específicos de la menopausia, como el 
mal olor o la leucorrea, el informe de estos síntomas 
es similar a los descritos previamente. No obstante, la 
frecuencia e intensidad del informe de los síntomas 
puede variar dependiendo de la cultura, educación y 
estilo de vida de cada grupo de mujeres estudiado (22).

Las mujeres pierden aproximadamente la mitad del 
hueso esponjoso y un tercio del hueso cortical durante 
el transcurso de la vida; mientras que, en los hombres, 
esta cifra pueden llegar aproximadamente al 30 % y 
20 % respectivamente (5). El hueso esponjoso está 
presente en los extremos de huesos largos y columna 
vertebral, donde se producen con mayor frecuencia las 
fracturas osteoporóticas, que son aquellas de cadera, 
vertebrales y del radio distal (fractura de Colles) (23). 
La resistencia ósea está mediada, en la mayoría de 
los casos, por la densidad mineral ósea, la eficacia 
de consolidación a la microfractura y la integridad 
trabecular. De estos tres factores, la densidad mineral 
ósea contribuye de manera más significativa a la 
resistencia ósea y, por lo tanto, a la resistencia a las 

fracturas. A su vez, la densidad ósea está determinada 
por diferentes factores que incluyen componentes 
genéticos, nutricionales y de estilo de vida, además de 
la deficiencia de estrógenos, uso de ciertos fármacos y 
enfermedades que afectan la captación de calcio por 
los huesos.

Entre las fortalezas del estudio está que es probablemente 
el primer estudio que analiza la potencial asociación 
entre los tres elementos en menopáusicas. No obstante, 
presenta algunas debilidades. El tamaño de la muestra 
es pequeño, por lo cual se sugiere realizar estudios con 
grupo muestrales mayores. Además, se hizo en una 
única institución, con una población homogénea, por lo 
que los resultados difícilmente puedan ser transferibles 
a otros grupos poblacionales. Finalmente, la medición 
del grosor cortical del segundo metacarpiano, debido 
a que es una técnica que depende del operador, no es 
una medición fidedigna y extrapolable de la verdadera 
condición de osteoporosis de los sujetos. Por lo tanto, 
se debería realizar otras investigaciones que puedan 
determinar la densidad mineral ósea en zonas más 
útiles para el diagnóstico, como la columna lumbar y 
la cabeza del fémur, con equipos que ofrezcan medidas 
más específicas del valor de la densidad mineral ósea 
en estas zonas.

Los hallazgos de la investigación permiten concluir 
que no existe asociación significativa entre 
concentraciones de calcio sérico, el grosor cortical 
del segundo metacarpiano y los síntomas de la 
menopausia. La menopausia es un evento natural para 
las mujeres y está relacionada con el envejecimiento 
junto con deficiencia en la función ovárica. 

Sin conflictos de interés.
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INTRODUCCIÓN

El prolapso de los órganos pélvicos se define como la 
herniación o desplazamiento de los órganos pélvicos 
a través de la vagina (1). La Sociedad Internacional 
de Continencia define el prolapso de la cúpula vaginal 
como el descenso de la cicatriz del manguito vaginal, 
por debajo de un punto que es 2 cm menor que la 

RESUMEN
Objetivo: Comparar la efectividad y seguridad de la fijación unilateral de los ligamentos sacroespinosos contra la fijación 
bilateral, para el tratamiento del prolapso apical poshisterectomía. 
Métodos: Ensayo clínico, aleatorizado, controlado, no enmascarado, en 96 mujeres con prolapso de cúpula vaginal, divididas 
en dos grupos: «A»: n=50, se les realizó técnica de fijación unilateral al ligamento sacro espinoso; «B»: n=46, se utilizó 
técnica de fijación bilateral; entre 2009 y 2015, en una clínica de alta complejidad (Armenia, Colombia). 
Resultados: La edad promedio fue 69 ± 4,83 años. El intervalo medio de seguimiento posterior a la cirugía fue 54 meses. La 
fijación unilateral demanda un tiempo más corto de operación (42 ± 18 minutos frente a 81 ± 24 minutos, p=0,008), con una 
media de sangrado menor (117 ± 72 mL frente a 261 ± 93 mL, p=0,009). A los 24 meses no se encontraron diferencias en 
las tasas de éxito (fijación unilateral 82 % frente a 89,13 % fijación bilateral) (p >0,05). La media del punto C y la longitud 
vaginal, a 72 meses, fue de -5,75 ± 1,3 y 7,0 ± 1,4, respectivamente, para la fijación unilateral, y de -6,86 ± 0,73 y 7,5 ± 1,5, 
respectivamente, para la fijación bilateral (p >0,05). 
Conclusiones: La fijación a los ligamentos sacroespinosos es una opción efectiva y segura, para la corrección del prolapso de 
la cúpula vaginal; se puede realizar uni o bilateralmente, con baja recurrencia y complicaciones mínimas, pero con mayores 
ventajas técnicas en la fijación unilateral.
Palabras clave: Atrofia, Cirugía, Clasificación, Prolapso, Sacro, Tratamiento. 

Comparison of the effectiveness and safety of unilateral versus bilateral sacro-spinous fixation  
in the treatment of prolapse of the vaginal cupula

SUMMARY
Objective: To compare the effectiveness and safety of unilateral fixation of the spinous sacral ligaments against bilateral 
fixation, for the treatment of post-hysterectomy apical prolapse.
Methods: Randomized, controlled, non-masked clinical trial in 96 women with vaginal vault prolapse, divided into two groups: 
“A”, n=50 underwent unilateral fixation technique to the sacral spinous ligament; “B”, n=46 bilateral fixation technique was 
used; between 2009 and 2015, in a highly complex clinic (Armenia, Colombia).
Results: The average age was 69 ± 4.83 years. The mean time interval for follow-up after surgery was 54 months. Unilateral 
fixation demands a shorter operation time (42 ± 18 minutes versus 81 ± 24 minutes, p = 0.008), with a lower mean bleeding 
(117 ± 72 mL versus 261 ± 93 mL, p = 0.009). At 24 months, no differences were found in success rates (82% unilateral fixation 
vs 89.13% bilateral fixation) (p> 0.05). The mean of point «C» and vaginal length, at 72 months, was -5.75 ± 1.3 and 7.0 ± 1.4, 
respectively, for unilateral fixation, and -6.86 ± 0,73 and 7.5 ± 1.5, respectively, for bilateral fixation (p> 0.05).
Conclusions: Fixation to the spinous sacral ligaments is an effective and safe option for the correction of vaginal vault 
prolapse; it can be performed unilaterally or bilaterally, with low recurrence and minimal complications, but with greater 
technical advantages in unilateral fixation.
Keywords: Sacrocolpopexy, pelvic organ prolapsed, vaginal vault prolapse, genital prolapsed surgery, sacrospinous fixation.
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longitud total de la vagina, por encima del plano del 
himen (2). 

El prolapso de la cúpula vaginal no es una condición 
común, solo ocurre en alrededor del 1 % de las mujeres 
sometidas a histerectomías, sin embargo, la incidencia 
está en aumento (cinco veces), gracias a la extendida 
longevidad de las mujeres (3). En un estudio italiano 
se reporta una incidencia del 11,6 % en mujeres 
sometidas a histerectomías por prolapso genital y del 
1,8 % cuando se realizó histerectomía abdominal (4).

El tratamiento del prolapso genital es individualizado, 
depende de los síntomas y del impacto en la calidad 
de vida de la mujer. Se ofrecen diferentes opciones 
terapéuticas: observación, tratamientos conservadores, 
alternativas ortopédicas (pesarios), rehabilitadoras 
(ejercicios del suelo pélvico: Kegel) y quirúrgicas (5). 

Entre las técnicas quirúrgicas descritas por vía 
vaginal (miorrafia de los elevadores del ano, fijación 
a los ligamentos sacroespinosos o iliococcigeos y la 
culdoplastía de McCall, o la colpocleisis, en mujeres 
sin interés coital), solo la fijación a los ligamentos 
sacroespinosos ha demostrado utilidad tanto por su 
efectividad como por su seguridad (6-8); a pesar de 
ofrecer riesgos como: lesión ureteral, rectal, sangrado 
de los vasos pudendos, lesión del nervio pudendo y 
mayor recurrencia del prolapso (9-11); con una tasa de 
recurrencia que oscila entre el 0 % y el 20 % (12, 13). 

La fijación a los ligamentos sacroespinosos, ofrece 
grandes ventajas a considerar como son: menor tiempo 
quirúrgico, baja morbilidad, menores costos, abordaje 
quirúrgico más fácil en pacientes con obesidad o 
contraindicaciones médicas para la laparotomía o 
la laparoscopia, recuperación más rápida con breve 
estancia hospitalaria y convalecencia cortas (14, 15); 
además de que permite el reparo simultáneo de todos 
los defectos presentes; infortunadamente, la frecuencia 
de éxito a largo plazo es más baja si se compara con la 
sacrocolpopexia transabdominal (16). 

El objetivo de este estudio fue evaluar la efectividad y 
seguridad, así como la incidencia de complicaciones 
entre las pacientes sometidas a fijación unilateral 
de los ligamentos sacroespinosos contra la fijación 
bilateral para el tratamiento del prolapso apical 
poshisterectomía, en mujeres que fueron intervenidas 
quirúrgicamente en la Clínica La Sagrada Familia, en 
la ciudad de Armenia.

MÉTODOS

Ensayo clínico, aleatorizado y controlado, no 
enmascarado. Se eligieron mujeres con diagnóstico de 
prolapso de cúpula vaginal, que asistieron a consulta 
en el periodo enero de 2009 a diciembre de 2015, en la 
Clínica La Sagrada Familia, una institución privada de 
alta complejidad, en la ciudad de Armenia, que atiende 
población perteneciente al régimen contributivo y 
subsidiado. El diagnóstico se hizo mediante el sistema 
POP-Q (Pelvic Organ Prolapse Quantification System) 
(17), el cual es un método de medición del prolapso 
genital, aprobado por la Sociedad Internacional de 
Continencia, la Sociedad Americana de Uroginecología 
y la Sociedad de Cirujanos Ginecológicos.

El sistema POP-Q le asigna números negativos en 
centímetros (cm) a las estructuras no prolapsadas más 
allá del anillo himeneal, y positivos a las que protruyen 
fuera de él. Si no hay prolapso o si las estructuras 
se encuentran situadas a nivel del plano del himen 
se califica como “0”. No se especifican estructuras 
anatómicas, sino puntos de referencias anteriores y 
posteriores A, B, C, D. Existen dos puntos en la cara 
anterior de la vagina (Aa y Ba); dos puntos en la cara 
posterior (Ap y Bp) y dos en la parte superior de la 
vagina (C y D). Se mide la longitud vaginal total 
(tvl), el hiato genital (gh) y el cuerpo perineal (pb). 
Luego de las mediciones, se hace una tabla en forma 
de rejilla de 3 x 3 cm, para establecer las diferentes 
etapas (17, 18). El punto «C», corresponde al extremo 
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sacroespinosos, en el tratamiento del prolapso de la 
cúpula vaginal poshisterectomía. Así como evaluar, 
a largo plazo, los resultados anatómicos (POP-Q), 
funcionales y de satisfacción, en las pacientes operadas. 

A todas las pacientes se les explicó cada una de las 
cirugías, y se les preparó la mucosa vaginal, durante dos 
semanas previas a la cirugía, con estriol local, 500 µg 
diarios, e igualmente a todas se les hizo preparación de 
colon y recto. Las intervenciones se hicieron asistidas 
por anestesia raquídea. En el grupo «A», con la paciente 
en posición ginecológica y las extremidades inferiores 
en hiperflexión, se procedió a la colocación de una 
sonda Foley de 16 French, y luego se hizo infiltración 
con una solución de lidocaína al 0,3 % y epinefrina al 
0,0003 % para facilitar la hidrodisección de los planos 
y mejorar la hemostasia. Se realizó una colpotomía 
amplia en sentido anteroposterior, desde 2 cm debajo 
de la uretra hasta el margen del periné; posteriormente, 
se realizó la separación del enterocele, sin apertura 
del saco herniario y sutura circular del mismo en 
jareta, sobre su punto más elevado. Posteriormente, se 
practicó la disección del espacio pararrectal derecho 
(o en lado contrario cuando fue necesario), siempre de 
forma roma y digital, hasta llegar a la espina ciática 
derecha. A fin de evitar las lesiones del plexo vásculo-
nervioso pudendo interno, se fijaron dos puntos a 
2 cm en sentido medial de la zona más prominente 
de la espina; además, que solo se atravesó de forma 
superficial (± ⅔) el ligamento sacroespinoso. La 
colocación de los 2 puntos es la parte más compleja 
y que ofrece mayor dificultad en la intervención, por 
lo que fue necesario colocar 2 o 3 valvas de Breisky 
y utilizar un porta agujas adecuado. En este estudio se 
utilizó el porta agujas curvo de Finochietto de 26 cm. 
Posteriormente, se realizó la corrección del cistocele 
en todos los casos, pues la retroversión de la vagina 
predispone a la aparición de un cistocele. Al final, antes 
de completar la colpoplastia, se anudaron los 2 puntos 
de poliglactina de “00” fijados entre el ligamento 
sacroespinoso y la zona más declive de la submucosa 
vaginal prolapsada. Esta es una modificación de la 

distal del cérvix, o a la cicatriz de la cúpula en la mujer 
histerectomizada (como es el caso de las pacientes 
incluidas en el estudio), mientras que el tvl, es la 
profundidad máxima en cm de la vagina. 

Entre los criterios de inclusión se tuvieron en cuenta 
mujeres con prolapso de cúpula vaginal estadio III 
y IV que aceptaron participar. Entre los criterios 
de exclusión estaban: pacientes sometidas con 
anterioridad a la corrección del prolapso, mujeres 
con contraindicaciones para la cirugía y las que no 
desearon participar. 

Las pacientes candidatas a ingresar al estudio fueron 
identificadas en la consulta externa. Luego de la 
valoración y de la verificación de los criterios de 
inclusión y exclusión, se invitaron a participar. Se 
les explicó el objetivo del estudio y se solicitó su 
autorización para ser incluidas en la investigación 
mediante la firma del consentimiento informado. 

Las mujeres fueron asignadas de forma aleatoria a 
uno de dos grupos, utilizando una tabla de números 
aleatorios, construida mediante un código de 
asignación, generado por un algoritmo computacional, 
mediante el ocultamiento de la asignación a través 
de sobres numerados. Se asignaron dos grupos de 
tratamiento: grupo «A», a las que se les realizó 
la técnica de fijación unilateral a los ligamentos 
sacroespinosos y el otro grupo «B», con la técnica de 
fijación bilateral a los ligamentos sacroespinosos.

No se realizó un cálculo del tamaño de muestra, sino 
que se hizo un muestreo por conveniencia a partir 
del universo de mujeres atendidas en la institución 
participante durante el periodo del estudio.

La maniobra de intervención consistió en comparar 
la efectividad y seguridad entre la técnica de fijación 
unilateral de los ligamentos sacroespinosos versus 
la técnica de fijación bilateral de los ligamentos 
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técnica descrita por Amreich (19) y perfeccionada 
por Richter (20). A todas las pacientes se les dejó un 
paquete de gasas intravaginal con el propósito de hacer 
presión hemostática.

En el grupo «B», adicional a lo anterior se practicó 
la disección del espacio pararrectal izquierdo, y se 
fijaron 2 puntos a 2 cm en sentido medial de la zona 
más prominente de la espina izquierda. 

La profilaxis antibiótica preoperatoria se hizo con 
cefazolina, 2 gramos vía endovenosa (EV), al 
momento de la administración de la anestesia, excepto 
si eran alérgicas, en cuyo caso se les suministró 
ciprofloxacina 200 mg. El mismo especialista realizó 
todas las intervenciones para lo cual, previamente, se 
había entrenado en ambos procedimientos. 

El seguimiento posoperatorio se protocolizó igual 
para todas las pacientes: se utilizaron analgésicos/
antiinflamatorio por vía EV (ketorolaco, 30 mg cada 8 
horas) durante 24 horas, y se aplicó tramadol, 50 mg vía 
subcutánea (SC), cada 12 horas, cuando la analgesia 
fue insuficiente. La sonda vesical y la gasa vaginal se 
retiraron a las 12 horas del posoperatorio, tiempo en 
el cual se recomendó el inicio de la deambulación. La 
anticoagulación profiláctica se hizo con enoxaparina, 
40 mg SC, a partir de las 8 horas del posoperatorio. 

Todas las pacientes fueron seguidas a la semana, a 
las seis semanas, al tercer mes, a los seis meses de la 
intervención, al año y luego cada año, hasta la fecha 
de finalización del estudio, a los 72 meses; para un 
intervalo medio de seguimiento posterior a la cirugía, 
de 54 meses (rango 15 a 72 meses). 

En cada control médico de seguimiento, se evaluaron 
los diferentes desenlaces: se elaboró un cuestionario 
para medir el éxito quirúrgico subjetivo en todas 
las pacientes, y se les interrogó acerca del deseo, 
la excitación y el retorno a la actividad sexual. 
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Las variables evaluadas incluían el retorno a las 
actividades diarias, síntomas urinarios, digestivos y 
de la función sexual entre otros, antes y después de 
la cirugía. En el examen físico se hacía la medición 
con el sistema POP-Q, el cual ayuda a evaluar el 
éxito o recurrencia del prolapso. La principal medida 
objetiva para considerar el resultado posoperatorio 
como exitoso, fue la ausencia de prolapso de la cúpula 
vaginal, teniendo en cuenta la medición del punto C. 
Se le interrogó a cada mujer sobre la necesidad de una 
posterior cirugía por insatisfacción con los resultados. 
Se les solicitó cuantificar el grado de satisfacción, así 
como la mejoría y cura subjetiva, con los resultados 
de la cirugía realizada; además se les interrogó la 
satisfacción sexual y la presencia de dispareunia. La 
evaluación se realizó mediante una encuesta valorada 
por una escala porcentual del 0 % al 100 %. 

Las pacientes no conocieron a que técnica fueron 
asignadas, ya que, para mantener el desconocimiento 
de la técnica aplicada, se simuló la maniobra quirúrgica 
en ambos lados de la paciente a través del sham 
treatment. 

Se midieron como variables predictoras: la edad, 
origen, índice de masa corporal (IMC), embarazos 
y partos previos, partos vaginales, presencia de 
patología pélvica asociada, la posición del punto C, 
actividad sexual al momento de la cirugía, antecedente 
de dispareunia; y como variables de resultados: la 
longitud vaginal total (lvt) media en el posoperatorio, 
los puntos Aa, Ba, Ap, Bp y el retorno a las actividades 
diarias.  Se evalúo la amplitud de la vagina a través 
del gh, así como el ángulo o eje de inclinación de 
la vagina. Se interrogó el deseo, excitación sexual 
y el retorno a la actividad sexual a partir de las seis 
semanas de la cirugía, con un cuestionario diseñado 
para tal fin. Se midió y cuantificó el número de 
procedimientos terminados de manera exitosa, la 
duración de la intervención, las complicaciones 
intraoperatorias, inmediatas y tardías, la dispareunia 



de 115 mujeres, que fueron aleatorizadas entre enero de 
2009 a diciembre de 2015 (Figura 1). Las características 
basales de las 115 pacientes fueron similares a las del 
resto de las mujeres del estudio. En el grupo «A» 
(n=58), cuatro pacientes y en el grupo «B» (n=57), 
tres pacientes, fueron excluidas antes de la cirugía 
porque se negaron a recibir transfusión sanguínea ante 
la eventualidad de su uso. En cinco pacientes hubo la 
necesidad de realizar tratamiento para prolapso rectal 
(tres del grupo «B» y dos del grupo «A»). Una paciente 
del grupo «A» y tres del grupo «B» decidieron utilizar 
pesario. Una paciente del grupo «A» y dos del grupo 
«B» rechazaron la intervención quirúrgica propuesta 
porque decidieron operarse en otra institución. Estas 
15 pacientes no se incluyeron en el análisis. Al final se 
analizaron 96 mujeres diagnosticadas de prolapso de 
la cúpula vaginal que requirieron cirugía, distribuidos 
en dos grupos A (n= 50 mujeres) y B (n= 46 mujeres). 
Figura 1.

El promedio de edad del grupo total fue de 69 ± 4,83 
años, (mínimo: 48 y máximo: 93 años); siendo el grupo 
de más frecuencia el de 65 a 75 años. Los dos grupos 
fueron similares respecto a la media de la edad, la paridad 
o en el uso de la terapia tópica vaginal. Las mujeres del 
grupo A tuvieron un IMC más alto, mayores tasas de 
prolapso anterior y posterior avanzado, así como de 
incontinencia urinaria de esfuerzo. En el grupo A, a 9 
pacientes (18 %) se les había realizado histerectomía 
vía abdominal y 41 (82 %) vía vaginal; en el grupo B, 
7 (15,21 %) vía abdominal y 39 (84,78 %) vía vaginal. 
En el grupo A, 27 (54 %) tenían prolapso grado III 
y 23 (46 %) prolapso grado IV; en el grupo B, 24  
(42,85 %) tenían prolapso grado III y 22 (47,82 %) 
prolapso grado IV. En el grupo A, 12 pacientes (24 %) 
y en el grupo B, 15 pacientes (32,61 %) tenían síntomas 
de estreñimiento y necesidad de asistencia defecatoria 
manual. En el grupo A, 2 pacientes (4 %) y en el grupo 
B, 3 pacientes (6,52 %) tenían prolapso rectal. Antes 
de la cirugía, 19 (38 %) eran sexualmente activas en 
el grupo A e informaron dispareunia el 6 % (3); en el 
grupo B, 22 (47,82 %) eran sexualmente activas, con 
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en los primeros 12 meses de seguimiento, el tiempo 
de estancia hospitalaria, las dosis de analgésicos y las 
recidivas. Se evalúo la satisfacción, la mejoría total y 
la cura subjetiva y se valoró el tiempo de retorno a las 
actividades diarias a través del cuestionario diseñado 
para ello. Se consideró como exitosa la intervención 
cuando la paciente no manifestó prolapso a las seis 
semanas de la cirugía, se catalogó la corrección como 
no satisfactoria si se detectaba el prolapso entre la sexta 
semana y los siguientes seis meses, y se consideró 
recidiva cuando apareció el prolapso pasados los seis 
meses. 

Las mujeres, al momento del seguimiento completaron 
el cuestionario de percepción subjetiva de los síntomas 
posoperatorios y de satisfacción con los resultados de 
la cirugía, así como de la satisfacción sexual después 
de la cirugía (a las seis semanas). 

El análisis estadístico se realizó con el programa 
estadístico SPSS 11.5.1 (SPSS, Chicago, Illinois. 
EEUU). Se utilizó estadística descriptiva para resumir 
la información de las variables continuas mediante 
medida de tendencia central y dispersión según 
normalidad y proporciones para variables categóricas. 
Los dos grupos de intervención fueron comparados 
por medio del estadístico χ2 de Pearson en variables 
categóricas y la prueba t de Student para variables 
continuas con un nivel de significancia del 0,05. El 
resultado de la cirugía se evaluó por medio del riesgo 
relativo (RR) y la prueba de rangos de Wilcoxon.

Esta investigación contó con la aprobación del comité 
de ética de la Clínica y el consentimiento informado 
de las pacientes participantes. Se garantizó la 
confidencialidad de las pacientes. 

RESULTADOS 

En el momento del cierre del periodo de reclutamiento 
de las mujeres del estudio, se había incluido a un total 



4,34 % (2) que informaron dispareunia. La incidencia 
preoperatoria de la incontinencia urinaria de esfuerzo 
aumentó del 7,5 % al 32,6 % en el grupo B y del 39 % 
al 54 % en el grupo A, después de la reducción 
del prolapso con el uso de pesario. En la tabla 1 se 
describen las características basales de las pacientes. 

El promedio preoperatorio de la tvl y del punto “C” en 
el grupo «A», fue de 10,8 ± 1,5 cm y + 8,4 ± 4,2. En 
el grupo «B» fue 11,4 ±  1,2 y + 8,7 ± 3,9 (p>0,05). 
En el posoperatorio inmediato (primeras 24 horas 
después de la intervención quirúrgica), la diferencia 
media en la longitud vaginal entre los grupos, fue de 
1,59 cm a favor del grupo «B». La longitud vaginal 
total media a los doce meses del posoperatorio, no 
mostró diferencias entre grupos («A»: 8,1 ± 2,4 cm 

frente a «B»: 8,7 ± 1,8 cm, p=0,078), diferencia que 
no se mantuvo en el tiempo. Si bien, a los doce meses, 
la posición del punto “C” fue mayor en el grupo «B» 
(-7,98 ± 2,19 frente a -6,84 ± 2,49 cm), la diferencia no 
fue significativa, p=0,96; y no fue relevante a la hora de 
presentar menor o mayor dispareunia a la penetración 
profunda. La actividad sexual mostró, después de la 
cirugía, una función sexual satisfactoria del 84,66 % 
en el grupo «A» y del 87,27 % en el grupo «B», a los 
12 meses (Tabla 2).

La tabla 3 resume los tipos de procedimientos 
quirúrgicos concomitantes que acompañaron a la 
fijación sacroespinosa en cada grupo. Las colporrafias 
anterior y posterior fueron más frecuentes en el 
grupo A (92 % y 96 %, respectivamente), así como 
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Figura 1. Diagrama de flujo de las pacientes con prolapso de cúpula vaginal

Aleatorizadas (n=115)

Fijación unilateral al sacroespinoso (n=58) Fijación bilateral al sacroespinoso (n=57)

Recibieron el tratamiento según la aleatorización (n= 50)

Excluidas por no aceptar transfusión, no se operan (n =4)

Recibió tratamiento para prolapso rectal (n=2)

Decidió utilizar pesario (n=1)

Decidió operarse en otra institución (n=1)

Recibieron el tratamiento según la aleatorización (n= 46)

Excluidas por no aceptar transfusión, no se operan (n = 3)

Recibió tratamiento para prolapso rectal (n= 3)

Decidió utilizar pesario (n= 3)

Decidió operarse en otra institución (n= 2)

Seguidas 6 meses (n = 48)

Seguidas 1 año (n = 50)

Seguidas 3 años (n = 49)

Seguidas 5 años (n = 48)

Seguidas 7 años (n = 47)

Pérdida de seguimiento (n = 2)

Excluidas (n = 8)

Seguidas 6 meses (n = 48)

Seguidas 1 año (n = 50)

Seguidas 3 años (n = 49)

Seguidas 5 años (n = 48)

Seguidas 7 años (n = 47)

Pérdida de seguimiento (n = 2)

Excluidas (n = 8)



Tabla 1. Características basales de las pacientes sometidas a cirugía para corrección de prolapso de cúpula vaginal 

Fijación unilateral 
(Grupo A) 

n= 50

Fijación bilateral 
(Grupo B) 

n= 46
p

Edad: Media ± DE (rango) 66 ± 10,26 (51–93) 63 ± 9,75 (48–87) 0,309
Paridad: Media ± DE 6,48 ± 2,4 6,27 ± 2,7 0,549
IMC: Media 29,64 28,59 0,924

n (%) n (%)
Origen
     Rural 18 (36) 14 (30,04) 0,603
     Urbana 32 (64) 32 (69,56) 0,846
Histerectomía abdominal 9 (18) 7 (15,21) 0,765
Histerectomía vaginal 41 (82) 39 (84,78) 0,747
Hormonoterapia tópica 36 (72) 26 (56,5) 0,003
Prolapso anterior grado III - IV 38 (76) 34 (73,9) 0,921
Prolapso posterior grado III - IV 24 (48) 12 (26,08) 0,039
Incontinencia urinaria 27 (54) 15 (32,6) 0,003
Enterocele 21 (42) 21 (45,62) 0,624
Prolapso rectal  2 (4) 3 (6,52) 0,411

Sexual activas 19 (38) 22 (47,82) 0,795
Estreñimiento 12 (24) 15 (32,61) 0,471
Desgarro perineal 45 (90) 40 (86,95) 0,327

Tabla 2. Diferencia media en la longitud vaginal en pacientes sometidas a cirugía  
para corrección de prolapso de cúpula 

Fijación unilateral 
(Grupo A)

Fijación unilateral 
(Grupo B) p

Preoperatorio
     Punto «C» + 8,4 ± 4,2 + 8,7 ± 3,9 NS
     Longitud vaginal 10,8 ± 1,5 11,4 ± 1,2 NS
Posoperatorio: 1 semana

     Punto «C» - 7,02 ± 1,26 - 8,61 ± 1,74 0,72
     Longitud vaginal 9,2 ± 1,6 9,8 ± 3,7 NS
A 12 meses
     Punto «C» - 6,84 ± 2,49 - 7,98 ± 2,19 0,96
     Longitud vaginal 8,1 ± 2,4 8,7 ± 1,8 0,78
     Satisfacción 98 % 95,65 % NS
     Cura subjetiva 96 % 97,82 % NS
     Satisfacción sexual 84,66 % 87,27 % NS
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la corrección de la incontinencia urinaria con la 
colocación de cabestrillo suburetral (48 %), mientras 
que el grupo B, las colporrafias anterior y posterior se 
realizaron en el 86,95 % y 82,6 %, respectivamente, 
y la corrección de la incontinencia urinaria con la 
colocación de cabestrillo suburetral en el 26,08 % 
de las pacientes, pero no se observaron diferencias 
entre los dos grupos con respecto a la reparación del 
enterocele (84 % y 80,43 %, respectivamente). A todas 
las pacientes se les realizó miorrafia de los elevadores, 
y ninguna requirió laparoconversión. 

No se observó en ninguna paciente un prolapso ≥ 
al estadio II luego de seis meses de seguimiento, 
por lo que se consideró que no hubo fracaso en el 
procedimiento; por lo tanto, el 100 % de las pacientes 
fueron consideradas como éxitos. 

La fijación unilateral (grupo A) tuvo un tiempo 
quirúrgico promedio de 42 ± 18 minutos, comparado 
con el grupo B que tuvo 81 ± 24 minutos, para una 
diferencia de 39 ± 6 minutos; p=0,008; la media de 
sangrado cuantificado en el grupo A fue de 117 ± 72 
mL (75 y 600), mientras que el sangrado promedio en 

el grupo B fue de 261 ± 93 mL (150 a 900) (p=0,009).  
La diferencia fue 144 ± 23 ml, menor que en el grupo 
B, (p=0,036). El tiempo de estancia hospitalaria fue 
1,47 ± 1,5 días en el grupo A (1 a 6) y de 3,27 ± 1,2 
días (2 a 9) en el grupo B (p= 0,012). En cuanto a las 
dosis de analgésico utilizadas desde el procedimiento 
quirúrgico hasta el alta hospitalaria, se administraron, 
en promedio, 9,75 ± 2,49 dosis al grupo A (6 a 27) y 
11,76 ± 4,11 dosis (9 a 33), (p=0,603) en el grupo B. 
La diferencia fue de 2,01 ± 1,62 dosis, (p=0,04); lo que 
también ayuda, a la cirugía de fijación unilateral, a ser 
menos costosa (Tabla 4).

En el seguimiento a los 12 meses del posoperatorio 
se encontró un sutil aumento del prolapso en la pared 
vaginal anterior, pero estadísticamente significativo, en 
el grupo A. El punto Aa se mostró significativamente 
menos prolapsado en el grupo B (-2,52 ± 0,9 frente a 
-1,71 ± 1,2 cm, p=0,001). El punto Ba, también fue 
significativamente más proximal en el grupo B (- 2,58 
± 1,2 frente a -1,65 ± 0,9 cm, p=0,005); sin embargo, 
en la pared posterior el punto Ap, mostró un poco más 
descenso en el grupo B (-2,49 ± 1,5 versus -2,79 ± 
1,2 cm, p=0,002), y el punto Bp, también se observó 
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Tabla 3. Procedimientos quirúrgicos concomitantes en 
las pacientes sometidas a cirugía para corrección de 

prolapso de cúpula vaginal 

Fijación unilateral 
(Grupo A) 
n = 50 n 

(%)

Fijación bilateral 
(Grupo B) 

n= 46 
n (%)

p

Colporrafia 
anterior 46 (92) 40 (86,95) 0,04

Colporrafia 
posterior 48 (96) 38 (82,6) 0,03

Reparo del 
enterocele 42 (84) 37 (80,43) 0,05

Perineoplastia 36 (72) 35 (76,08) NS

Cabestrillo 
suburetral 24 (48) 12 (26,08) 0,005

Tabla 4. Comparación de las dos técnicas quirúrgicas

Fijación unilateral 
(Grupo A) 
n = 50 n 

(%)

Fijación bilateral 
(Grupo B) 

n= 46 
n (%)

p

Tiempo 
quirúrgico 
(minutos)

42 ± 18 81 ± 24 0,008

Sangrado 
(mL) 117 ± 72 261 ± 93 0,009

Estancia 
hospitalaria 
(días)

1,47 ± 1,5 3,27 ± 1,2 0,012

Dosis de 
analgésico 9,75 ± 2,49 11,76 ± 4,11 0,603

Dolor 
posoperatorio 
en la nalga

21 % 27 % 0,039
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más prolapsado (-2,64 ± 1,8 frente a -2,85 ± 1,5 cm, 
p=0,005) (Tabla 5).

En relación con la amplitud y el eje vaginal y la 
aparición de dispareunia en el posoperatorio, no hubo 
diferencias medibles entre los grupos. La amplitud 
vaginal midió en promedio 4,26 ± 1,53 cm en el grupo 
A y 4,53 ± 1,26 cm en el grupo B. Respecto al ángulo o 
eje de inclinación, la región distal de la pared anterior 
de la vagina se desvió más posteriormente en el grupo 
A (8,73° frente a 1,62°, p=0,01), sin embargo, esto no 
interfirió con la penetración ni la función sexual.

A los 12 meses, cinco mujeres (10 %) en el grupo A y 
cuatro (8,69 %) en el grupo B, informaron dispareunia, 
la que no se asoció con los resultados de la cirugía sino 
con el antecedente de parto instrumentado, además, 
algunas de las cuales (14 % del grupo A y 15,21 % 
del grupo B) tenían atrofia vaginal intensa, cistocele 
recurrente grado II y un enterocele grado II. Las 
mujeres que refirieron dispareunia antes de la cirugía, 
ninguna la manifestó en el posoperatorio. El deseo 
y la excitación mejoraron en el 24 % y en el 15 % 

respectivamente, después de cirugía en el grupo A; lo 
que no difiere significativamente del 27 % y el 18 % en 
el grupo B (p=0,24). 

Hubo 3 casos (6 %) de complicaciones intraoperatorias 
en el grupo A y 5 casos (10,86 %) en el grupo B, 
caracterizada por hemorragia. Las complicaciones 
posoperatorias se presentaron en las mismas 3 pacientes 
(6 %) del grupo A, que correspondieron a una infección 
del tracto urinario bajo, una retención urinaria y un 
hematoma de la cúpula vaginal. En el grupo B se 
hospitalizaron 2 pacientes (4,34 %) con diagnóstico 
de absceso de cúpula vaginal, que requirieron drenaje 
vía vaginal y tratamiento antibiótico intravenoso, con 
recuperación total del cuadro al momento del alta 
hospitalaria; dos retenciones urinarias y un hematoma 
de la cúpula vaginal que requirió de transfusión 
sanguínea. El dolor posoperatorio en el glúteo mostró 
una incidencia del 21 % en la fijación unilateral y del 
27 % en la fijación bilateral, el que se resolvió en los 
siguientes 3 meses sin ningún tratamiento adicional, 
aparte de los analgésicos y antiinflamatorios (Tabla 4).

Los resultados mostraron una mejora significativa en 
la cura subjetiva, según la encuesta realizada en el 
control, en ambos grupos, sin diferencias significativas 
entre ellos. A los 12 meses, el 96 % (48 pacientes) 
del grupo A y el 97,82 % (45 pacientes) del grupo B 
informaron sentirse “mucho mejor”. 

A los 12 meses, ambos grupos informaron mejoría 
significativa similar, tanto en la evaluación objetiva 
(punto C menor que -1 cm), como en los resultados 
funcionales, se informó del 90 % del grupo A frente 
al 93,47 % del grupo B respectivamente. A los 12 
meses de seguimiento, la cúpula vaginal se encontraba 
adecuadamente suspendida en 42 pacientes (82 %) 
del grupo A y 41 pacientes (89,13 %) del grupo B, 
mostrando un estadio 0, mientras 4 (8 %) en el grupo 
A y 3 (6,52 %) en el grupo B mostraron prolapso grado 
I; en el grupo A, 2 (4 %) y en el grupo B, 1 (2,17 %) 

Tabla 5. Seguimiento del POP-Q a los 12 meses

Fijación unilateral 
(Grupo A) 
n = 50 n 

(%)

Fijación bilateral 
(Grupo B) 

n= 46 
n (%)

p

Aa -1,71 ± 1,2 -2,52 ± 0,9 0,001

Ba -1,65 ± 0,9 -2,58 ± 1,2 0,005

gh 4,26 ± 1,53 4,53 ± 1,26 0,009

Ap -2,79 ± 1,2 -2,49 ± 1,5 0,002

Bp -2,85 ± 1,5 -2,64 ± 1,8 0,005

pb 2,31 ± 0,6 2,36 ± 0,5 0,009
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(inferior: 72 % y superior: 100 %), y en el grupo B 
91,3 % (inferior: 78 % y superior: 100 %). En las 
pacientes que manifestaron sensación de masa genital, 
previa a la intervención, en el grupo A, el 90 % 
expresaron mejoría total, y 10 % refirieron mejoría 
parcial, con cura subjetiva de 82 %, mientras en el 
grupo B, el 93,47 % expresaron mejoría total, y 6,52 % 
refirieron mejoría parcial, con cura subjetiva de  
89,13 %. Estos porcentajes se mantuvieron en el 
tiempo, hasta el final del estudio, con leves diferencias. 
La probabilidad estimada de fracaso fue del 4,5 %, 
pero la tasa de reintervención fue del 4 % (2 pacientes) 
para el grupo A, y 2,17 % (1 paciente) para el grupo B 
en los primeros 24 meses. 

A los 48 meses de seguimiento se encontró respecto 
a la distancia al punto C en el grupo A, una media de 
-5,78 ± 1,1 (preoperatorio +8,4 ± 4,2, p=0,0027) y 
en el grupo B -6,87 ± 0,75 (preoperatorio +8,7 ± 3,9, 
p=0,0039) demostrando ambos ser significativamente 
diferentes con respecto a la evaluación preoperatoria 
de las pacientes, pero no entre sí (p<0,0001). Sin 
embargo, la tasa de reintervención en los primeros 
48 meses fue del 13,04 % (6 de 46) en el grupo B, 
significativamente menor que el 28 % (14 de 50) entre 
las mujeres del grupo A (p=0,01). Se observó una 
significativa baja incidencia de incontinencia urinaria 
de esfuerzo posoperatoria en el grupo B (32,19 % 
frente a 17,85 %, p<0,01) (Tabla 6).

La fijación bilateral de los ligamentos sacroespinosos, 
luego de 54 meses de la cirugía, se asoció a tasas más 
bajas de prolapso de la cúpula vaginal recurrente (RR 
0,24; IC del 95 %: 0,06 - 0,78), menos incontinencia 
urinaria posoperatoria (RR 0,45, 95 %: 0,21 - 0,93) 
y menos dispareunia posoperatoria (RR 0,36; IC del 
95 %: 0,15 - 0,84). A los 54 meses no se encontraron 
diferencias en las tasas de éxito, sin embargo, los 
porcentajes eran inferiores a los porcentajes de los 
primeros doce meses (grupo A, 84 % frente a 89,13 % 
del grupo B). La recurrencia en los compartimentos 
anterior o posterior fue de 12 % frente a 10,86 % y  
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Fijación 
unilateral 
(Grupo A) 

Fijación 
bilateral 

(Grupo B) 
p

A 24 meses -2,52 ± 0,9 0,001

     Punto «C» -6,78 ± 2,43 -7,93 ± 2,06 0,87
     Longitud vaginal 7,8 ± 2,1 8,4 ± 1,5 0,75
     Satisfacción 90 % 91,3 % NS
     Mejoría total 90 % 93,47 % NS
     Cura subjetiva 82 % 89,13 % <0,001
     Satisfacción sexual 84,66 % 87,27 % NS
     Reoperación 2 (4 %) 1 (2,17 %) 0,573
A 48 meses
     Punto «C» -5,78 ± 1,1 -6,87 ± 0,75 0,846
     Longitud vaginal 7,5 ± 1,8 8,1 ± 1,2 0,63
     IUE posoperatoria 32,19 % 17,85 % <0,01
     Satisfacción sexual 84,66 % 87,27 % NS
     Reintervención 14 (28 %) 6 (13,04 %) 0,009
A 60 meses
     Punto «C» -5,78 ± 1,1 -6,87 ± 0,75 0,846
     Longitud vaginal 7,2 ± 1,5 7,8 ± 1,8 0,57
     Satisfacción 90 % 91,3 % NS
     Cura subjetiva 96 % 97,82 % NS
     Satisfacción sexual 84,66 % 87,27 % NS
A 72 meses
     Punto «C» -5,75 ± 1,3 -6,86 ± 0,73 0,825
     Longitud vaginal 7,0 ± 1,4 7,5 ± 1,5 0,51
     Satisfacción 90 % 91,3 % NS
     Cura subjetiva 96 % 97,82 % NS
     Satisfacción sexual 84,66 % 87,27 % NS

Tabla 6. Resultados anatómicos y funcionales en 
pacientes sometidas a cirugía para corrección de 

prolapso de cúpula vaginal 

mostraron un prolapso grado II, pero ninguna requirió 
cirugía correctiva. 

En la tabla 6 se muestran los resultados anatómicos y 
funcionales a partir de los 24 meses. En los primeros 
24 meses de seguimiento, el grado de satisfacción 
después de la cirugía, medido con escala de 0 % al  
100 %, en promedio fue del 90 % en el grupo A 
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8 % frente a 6,52 %, respectivamente. A los 54 meses 
de seguimiento, las mujeres en el grupo B tenían una 
longitud vaginal posoperatoria más larga (26,85 % 
frente al 4,38 %, p=0,09), una menor tendencia hacia 
la verticalización vaginal superior (39,45 % frente al 
6,78 %, p=0,06) y las tasas de satisfacción sexual más 
altas (24,57 % frente al 19,47 %, p=0,006). Las mujeres 
del grupo B sometidas a cirugía de incontinencia 
urinaria muestran mayores beneficios funcionales 
frente a las del grupo A (RR 6,54, IC 95 % 4,2 - 14,7); 
reduciendo significativamente el riesgo posoperatorio 
de incontinencia urinaria a 54 meses de seguimiento 
(27 % versus 51 %).

DISCUSIÓN 

La fijación sacroespinosa, en el tratamiento quirúrgico 
del prolapso de la cúpula vaginal, es una opción 
quirúrgica, con resultados satisfactorios, tal como se 
ha demostrado en algunas publicaciones (21, 22). Las 
tasas de éxito oscilan en el rango de 67 % al 97 % 
(23), con recidiva entre el 2 % y el 19 % (20). Las altas 
tasas de curación del prolapso de la cúpula vaginal, 
obtenidas en el presente estudio, son consistentes con 
la literatura (24).

El prolapso genital constituye un problema de 
salud pública (25, 26). En esta serie se encontró 
una prevalencia de sintomatología del piso pélvico, 
después de 6 años de la histerectomía, del 27 % para 
la incontinencia urinaria, un 15 % para prolapsos, del 
9 % para la incontinencia fecal y del 12 % abstinencia 
sexual; cifras inferiores a las reportadas por otros 
estudios (27), pero no por ellos despreciables. Lo que 
le exige mayor relevancia al tratamiento quirúrgico y 
a las medidas encaminadas al perfeccionamiento de 
las técnicas para mejorar el resultado posoperatorio a 
largo plazo.

Se observó que la tasa de éxito de la fijación al 
sacroespinoso, ya sea uni o bilateral, es comparable a 
la del procedimiento abdominal (del 78 % al 100 %) 
(28), el cual es considerado como el tratamiento 
gold standard. A sabiendas que la cirugía abdominal 
es más invasiva que la vaginal, requiere más tiempo 
quirúrgico e implica una mayor pérdida sanguínea, se 
recomienda  optar por el procedimiento vía vaginal, 
a menos que la vía abdominal sea lo suficientemente 
justificada, o en aquellas mujeres con vagina corta 
y sexualmente activas, ya que garantiza una mayor 
longitud vaginal (29).

En este  estudio, luego de un tiempo de seguimiento 
promedio de 54 meses, se comparten los resultados 
de trabajos previos, y demuestra que la fijación 
sacroespinosa unilateral es una técnica fiable, útil 
y con tasas de éxito aceptables, ofreciendo un 
importante soporte apical confirmado por un punto C 
y una lvt, del POP-Q en 6,84 cm, apenas superadas por 
la fijación bilateral con un modesto 1,14 cm; lo que no 
es significativamente superior a la fijación unilateral, 
frente a las desventajas técnicas que demanda. Los 
resultados del compartimento anterior y posterior 
fueron exitosos en ambos grupos, con variaciones 
no relevantes entre sí. Los valores promedios de 
los puntos Aa, Ba, Ap y Bp estuvieron en rangos 
correspondientes a un grado ≤  al estadio II.

El porcentaje de curación subjetiva fue superior a lo 
reportado por otros autores (23, 30), con un porcentaje 
de satisfacción con los resultados posoperatorios 
cercanos al 100 %.

La menor pérdida sanguínea de la fijación sacroespinosa 
unilateral, así como el menor tiempo quirúrgico, están 
dentro de los límites reportados en otros estudios (31) 
lo cual inclina la balanza hacia su favor, pues se ha 
demostrado en este estudio que un mayor tiempo 
quirúrgico se podría relacionar con un mayor número 
de complicaciones (hemorragia o infección).
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protésicos sintéticos en la cirugía del prolapso 
genital; sin embargo, la fijación de la cúpula vaginal 
al ligamento sacroespinoso es un procedimiento a ser 
tenido en cuenta debido a sus demostradas ventajas, 
independientemente que se haga uni o bilateralmente, 
aunque en promedio necesita 39 minutos de tiempo 
quirúrgico adicional en la fijación bilateral, pero los 
resultados a largo plazo son comparables a cualquier 
otra técnica quirúrgica. Lo que motiva a considerarla 
como primera opción, antes de pensar en el uso 
de mallas sintéticas; sin olvidar, que, a pesar de ser 
fácil de aprender, necesita ser ejecutada de manera 
meticulosa para evitar complicaciones, nada que no 
pudiera lograrse tras superar una curva de aprendizaje.

En la actualidad, muchas de las complicaciones 
frecuentes son susceptibles de tratamiento médico o 
quirúrgico, por lo general, con manejo ambulatorio o 
cirugía en el mismo día, tal como lo pudo demostrarse 
en este estudio. El dolor posoperatorio en el glúteo  
(21 % grupo A y 27 % grupo B)  mostró  cifras 
superiores a los reportados por otros estudios (33). 

La cifra de detección de la incontinencia urinaria de 
esfuerzo aumentó después de la reducción del prolapso 
con el uso de pesario, lo cual se muestra superior a 
otras publicaciones (34, 35). 

Las tasas de reintervención fueron significativamente 
inferiores en la fijación bilateral frente a la fijación 
unilateral, en los primeros 24 meses; pero estas tasas no 
se mantienen después de este periodo, comportándose 
de manera similar en el tiempo. 

Las ventajas potenciales de la técnica de la fijación 
unilateral fueron comprobadas con el menor tiempo 
quirúrgico, la pérdida de sangre intraoperatoria 
significativamente menor (p<0,01), el menor uso 
de analgésicos y estancias hospitalarias más cortas 
(p=0,03), lo cual se ve reflejado en menos costos 
económicos. Aunque la observación económica 
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La estancia hospitalaria fue corta, lo cual minimiza 
el riesgo de complicaciones secundarias al reposo 
prolongado, a la vez que genera menores costos. 

La corrección del punto C, al finalizar el estudio, tiene 
significancia estadística, ya que alcanzó más de un 82 % 
de éxito para el grupo A y 89,13 % en el grupo B, 
(<0,001), lo que está dentro del rango descrito (23).

A 72 meses, se observó una tvl más larga en el grupo 
B, con una diferencia de 0,5 cm (p < 0,001), y un punto 
C con diferencia de 1,12 (p=0,825), lo que muestra una 
ligera diferencia a favor de la fijación bilateral, pero no 
lo suficiente como para compensar las ventajas de la 
fijación unilateral.

En la fijación de la cúpula vaginal al ligamento 
sacroespinoso, los porta suturas especiales, como el 
diseñado por Miya y Deschcham, no son indispensables 
(32), lo cual ayuda a mermar los costos; la cirugía 
se puede realizar perfectamente con un porta agujas 
largo, tal como se muestra en este trabajo; aunque 
la recomendación es que la cúpula debe fijarse al 
ligamento sacroespinoso, y no solo suspenderla de él, 
a fin de obtener mejores resultados.

En la fijación sacroespinosa, el reparo del defecto 
concomitante (enterocele, cistocele, rectocele, laxitud 
perineal, desgarros, prolapso rectal e incontinencia 
urinaria) debe realizarse sin ninguna preocupación, 
siempre que sea necesario. De hecho, en esta serie, 
más de los dos tercios de las pacientes necesitaron uno 
o más procedimientos adicionales, sin repercusiones 
mayores en el sangrado o en el tiempo quirúrgico.

Al enfrentarse a un prolapso grave o recurrente, la 
reconstrucción tradicional utilizando únicamente 
material de sutura, podría resultar insuficiente en la 
mayoría de los casos; es aquí donde cobran importancia 
los materiales de soporte adicional. Actualmente no 
existen dudas respecto al beneficio de los materiales 
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comparativa de estas dos técnicas quirúrgicas no fue 
un objetivo de la presente investigación, se considera 
adecuado hacer una breve mención, por relacionarse 
de forma directa con los resultados.

A los 12 meses, fue evidente que se obtuvieron 
resultados óptimos en un alto porcentaje que sobrepasa 
el 90 % de satisfacción, en ambos grupos, el cual se 
mantiene en el tiempo después de 54 meses promedio 
de seguimiento; sin embargo, se reconoce que la 
principal limitación de esta cohorte está dada por el 
reducido número de pacientes incluidas, a pesar del 
largo tiempo de seguimiento.

La principal fortaleza de este estudio es que es el 
primer trabajo realizado en Colombia, y el único en 
su objetivo, donde se comparan estas dos técnicas 
quirúrgicas, además de rescatar la importancia de una 
técnica quirúrgica, cuyos resultados son satisfactorios, 
a bajo costo. Entre las debilidades de este trabajo está 
el tamaño de la muestra, y que no se siguieron las 
mujeres más allá de 72 meses, además que no fueron 
comparadas contra el uso de prótesis; por otro lado, los 
resultados son de una sola institución, no obstante, se 
logró el objetivo del estudio. 

Se concluye que la fijación a los ligamentos 
sacroespinosos es una opción terapéutica eficaz, segura 
y efectiva para la corrección del prolapso de la cúpula 
vaginal, con altos índices de curación a largo plazo 
y bajas tasas de morbilidad; se puede realizar uni o 
bilateralmente, con baja recurrencia y complicaciones 
mínimas, mostrando resultados estadísticamente 
significativos entre sí, pero con mayores ventajas 
técnicas en la fijación unilateral. La cirugía es fácil 
de ejecutar, segura y reproducible, por lo tanto, se 
recomienda como primera opción en las pacientes 
que requieren la corrección del prolapso de la cúpula 
vaginal.
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INTRODUCCIÓN

Las anomalías congénitas se definen como defectos 
estructurales o funcionales en el organismo, que 
están presentes al nacer y, por ende, son de origen 
prenatal, incluyendo defectos genéticos, ambientales 
o desconocidos, aunque tal defecto no sea aparente en 
el recién nacido y se manifieste posteriormente (1, 2).

RESUMEN
Objetivo: Determinar la frecuencia de malformaciones congénitas diagnosticadas por ecografía prenatal, en la Unidad de 
Perinatología “Dr. Freddy Guevara Zuloaga” del Hospital Universitario de Caracas, Venezuela, en el período comprendido 
entre el 1 de enero de 2015 y el 31 de diciembre de 2020. 
Métodos: Estudio retrospectivo, descriptivo, transversal. Se revisaron los registros estadísticos de la Unidad, con una población 
de 56 712 y se incluyeron 1844 pacientes con diagnóstico ecográfico de malformación congénita, se excluyeron aquellas con 
marcadores ecográficos de cromosomopatías de primer y segundo trimestre, síndromes cromosómicos y no cromosómicos y 
los embarazos múltiples y sus patologías. 
Resultados: Se obtuvo una prevalencia general de 3,3 %. El mayor número de estudios se realizó en 2016 (12 781). La mayor 
prevalencia de malformaciones congénitas fue 4,6 %, en 2018. En orden de frecuencia, los sistemas afectados fueron: sistema 
nervioso central, cardiovascular, genitourinario, gastrointestinal y pared abdominal. Con menor frecuencia, se diagnosticaron 
anomalías en cara y cuello, tórax y pulmón, sistema musculoesquelético y tumores. Las malformaciones más frecuentes fueron: 
dilatación piélica (152/8,2 %), ventriculomegalia (143/7,6 %), gastrosquisis (114/6,1 %), Arnold Chiari tipo II (71/3,8 %), 
secuencia acrania-exencefalia (66/3,5 %) y comunicación interventricular (64/3,4 %). 
Conclusión: La frecuencia de malformaciones congénitas diagnosticada por ultrasonido fue de 3,3 %. Las áreas afectadas con 
más frecuencia fueron el sistema nervioso central, cardiovascular y genitourinario
Palabras clave: Anomalías congénitas, Malformaciones congénitas, Diagnóstico prenatal, Ultrasonido.

Prevalence of congenital malformations in the Perinatology Unit of the Hospital Universitario de Caracas.
SUMMARY

Objective: To determine the frequency of congenital malformations diagnosed by prenatal ultrasound in the “Dr. Freddy 
Guevara Zuloaga” Perinatology Unit of the University Hospital of Caracas, Venezuela, in the period between January 1, 2015 
and December 31, 2020. 
Methods: Retrospective, descriptive, cross-sectional study. The statistical records of the Unit were reviewed, with a population 
of 56,712 and 1844 patients were included in accordance with the inclusion criteria. 
Results: A general prevalence of 3.3% was obtained. The largest number of studies was conducted in 2016 (12,781). The 
highest prevalence of congenital malformations was 4.6%, in 2018. In order of frequency, the affected systems were: central 
nervous system, cardiovascular, genitourinary, gastrointestinal and abdominal wall. Less frequently, abnormalities of the face 
and neck, chest and lung, musculoskeletal system, and tumors were diagnosed. The most frequent malformations were: pyelic 
dilation (152 / 8.2%), ventriculomegaly (143 / 7.6%), gastroschisis (114 / 6.1%), Arnold Chiari type II (71 / 3.8%), acrania-
exencephaly sequence (66 / 3.5%) and ventricular septal defect (64 / 3.4%). 
Conclusion: The frequency of congenital malformations diagnosed by ultrasound was 3.3%. The most frequently affected areas 
were the central nervous, cardiovascular and genitourinary systems.
Keywords: Congenital anomalies, Congenital malformations, Prenatal diagnosis, Ultrasound.
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Por otra parte, los adelantos de los análisis perinatales 
y los estudios de diagnóstico (por ejemplo, 
amniocentesis, biopsia de vellosidades coriónicas, 
entre otros) han permitido detectar precozmente 
causas cromosómicas y genéticas relacionadas con 
estas anomalías (3).

Se requiere precisión en el diagnóstico prenatal, porque, 
una vez detectada la anomalía, es necesario brindar 
a la pareja información apropiada acerca del tipo de 
anormalidad (leve o grave, aislada o sindromática), 
pronóstico del feto, riesgo de recurrencia, conducta 
a seguir en futuros embarazos, posibilidad de ofrecer 
terapia fetal, cuando esta sea posible y el seguimiento 
posnatal (4).

Siendo un problema de salud pública global, cobra 
importancia el diagnóstico prenatal de estas anomalías 
para comprender su frecuencia y como se puede 
mejorar su supervivencia y calidad de vida.

Las anomalías congénitas pueden ser mayores o 
menores, las mayores afectan significativamente la 
salud y en general requieren tratamiento médico o 
quirúrgico; las menores son definidas como alteraciones 
en el fenotipo sin consecuencias funcionales, ni 
estéticas (5).

Según datos de la Organización Mundial de la Salud 
(OMS), las anomalías congénitas son la cuarta causa 
de muerte neonatal y la séptima causa de mortalidad 
en menores de 5 años en el mundo. La prevalencia 
de malformaciones mayores corresponde a un 2 % 
a 4 %, según la edad de la población evaluada y si 
el diagnóstico fue realizado pre- o posnatal. Las 
malformaciones menores aisladas son mucho más 
frecuentes y su prevalencia es aún más variable según 
distintos estudios, reportándose cifras entre 14 % 
y 35,8 %. Los fetos con tres o más malformaciones 
menores tienen un mayor riesgo de tener un síndrome 
genético o una malformación mayor (6). 

Ahora bien, en la región de las Américas se estima que 
los defectos congénitos representan menos del 5 % de 
las causas de mortalidad infantil en los países con los 
menores ingresos, pero es de 30 % al año de vida, en 
países con los mayores ingresos (7).

En el mundo, las malformaciones congénitas graves 
más frecuentes son las malformaciones cardiacas, 
los defectos del tubo neural y las cromosomopatías 
como el síndrome de Down. El tipo más frecuente 
de malformación congénita estructural son las 
cardiopatías congénitas, que afectan a 1 % de recién 
nacidos (8).

En Venezuela, para el año 2014, un reporte del 
Ministerio del Poder Popular para la Salud señaló que 
las anomalías congénitas ocuparon el segundo lugar 
de las causas de defunción para la población infantil 
menor de un año con 19,76 % y para la población 
neonatal menores de 28 días con 16,79 % (9).

Por otra parte, las posibles etiologías de estos defectos se 
caracterizan por factores genéticos, la consanguinidad 
aumenta la prevalencia de anomalías congénitas 
genéticas raras y multiplica casi por dos el riesgo de 
muerte neonatal e infantil, discapacidad intelectual y 
otras anomalías congénitas en los matrimonios entre 
primos hermanos. Algunas comunidades étnicas, como 
los judíos asquenazíes o los finlandeses, tienen una 
mayor prevalencia de mutaciones genéticas raras que 
condicionan un mayor riesgo de anomalías congénitas 
(10). 

En cuanto a las infecciones maternas, como la sífilis 
o la rubéola, son una causa importante de anomalías 
congénitas en los países de ingresos bajos y medios. 
Cabe destacar que el estado nutricional de la madre, las 
carencias de yodo y folato, el sobrepeso y enfermedades 
como la diabetes mellitus están relacionados con 
algunas anomalías congénitas (1, 10).
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forma, se podrán tratar a tiempo y su manejo será el 
más adecuado para lograr un embarazo satisfactorio y 
óptimo, garantizando el bienestar tanto para la madre 
como para el feto. También se podrá formar un equipo 
multidisciplinario que trate a la gestante, para evitar 
que surjan desenlaces no deseables.   

Son muchos los antecedentes importantes encontrados 
en la literatura médica con relación al tema, entre 
otros, Garne y cols. (11) evaluaron la presencia 
de las siguientes malformaciones: anencefalia, 
encefalocele, espina bífida, hidrocefalia, transposición 
de grandes arterias, corazón izquierdo hipoplásico, 
defecto de reducción de extremidades, agenesia 
renal bilateral, hernia diafragmática, onfalocele y 
gastrosquisis. Reportaron 4366 casos diagnosticados 
con las 11 malformaciones estructurales graves y de 
estos 2300 fueron nacidos vivos (53 %), 181 fueron 
muertes fetales (4 %) y 1863 fueron interrupciones 
del embarazo (43 %). Encontraron una tasa general 
de detección prenatal del 64 %, siendo más alta 
para anencefalia (469/498; 94 %) y más baja para 
la transposición de las grandes arterias (89/324;  
27 %). Molina y cols. (12) diagnosticaron 236 fetos 
malformados entre 11 914 nacimientos (1,98 %), a una 
edad gestacional promedio al momento del diagnóstico 
de 26,7 semanas. Las malformaciones congénitas más 
frecuentes fueron en el sistema nervioso central: 37 % 
(la más prevalente fue la ventriculomegalia 16/7 %). 
La mortalidad perinatal fue de 34,7 %. Los fetos con 
malformaciones del sistema nervioso central, como 
la secuencia acranea-anencefalia, holoprosencefalia 
y encefalocele fallecieron todos. Corsello y cols. (13) 
describieron una prevalencia global de malformaciones 
congénitas al nacimiento, de 2 % - 3 %. Morris y cols.  
(14) reportaron un aumento anual de la prevalencia 
de defectos cardiacos congénitos graves, ventrículo 
único, defectos septales auriculoventriculares y 
tetralogía de Fallot de 1,4 %, 4,6 %, 3,4 % y 4,1 %, 
respectivamente, lo que puede reflejar aumentos en 
la obesidad materna y la diabetes que son factores de 
riesgo conocidos. 

En tal sentido, los factores ambientales, como la 
exposición materna a determinados plaguicidas y otros 
productos químicos, así como a ciertos medicamentos, 
al alcohol, el tabaco, los medicamentos psicoactivos 
y la radiación durante el embarazo, pueden aumentar 
el riesgo de que el feto o el neonato sufra anomalías 
congénitas (10).

Asimismo, los factores de riesgo evidenciados para 
malformaciones congénitas incluyen: edad materna 
avanzada, mayor de 35 años, bajo peso y talla para 
la edad gestacional, restricción del crecimiento 
fetal, antecedentes de malformaciones congénitas 
en la familia, factores físicos, exposición materna a 
agroquímicos y enfermedades agudas de la madre en 
el primer trimestre del embarazo (8).

Las malformaciones congénitas representan un 
importante problema de salud pública pues contribuyen 
a la mortalidad fetal e infantil y generan un impacto 
en la calidad de vida de los progenitores. Además, 
crea una afectación emocional, aumentando los 
costos médicos, sociales y educacionales necesarios 
para mejorar la calidad de vida tanto del afectado 
como de sus familias. Siendo un problema de salud 
pública, se decide realizar un estudio inédito de las 
patologías congénitas diagnosticadas en la Unidad de 
Perinatología “Dr. Freddy Guevara Zuloaga”, tomando 
como muestra los datos estadísticos de la misma, 
en un lapso de 6 años. Este estudio va a permitir 
visualizar cuales patologías fueron más frecuentes, en 
el período analizado, y orientar a los profesionales de 
la salud en el área, para poder realizar investigaciones 
subsiguientes, teniendo como base este trabajo.

Por último, esta investigación permite fomentar la 
importancia de las ecografías especializadas, ya 
que muchas gestantes pueden ir a control prenatal y 
realizarse ecografías, pero no con el personal adecuado, 
acudir a las consultas preconcepcionales y realizar 
los controles prenatales periódicos, que conlleven a 
un diagnóstico precoz de estas anomalías y de esta 
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Las siguientes definiciones y conceptos son aceptados 
y reconocidos internacionalmente y de uso rutinario en 
la práctica de la medicina perinatal. 

La malformación se define como un defecto estructural 
de la morfogénesis presente al nacimiento, que puede 
comprometer a un órgano o sistema o varios al mismo 
tiempo; puede ser leve y hasta pasar inadvertida hasta 
ser grave y comprometer la vida del feto o del recién 
nacido. Se conocen también como menores o mayores, 
dependiendo de su gravedad. 

La deformidad se refiere a estructuras bien desarrolladas 
durante la embriogénesis y la organogénesis, que sufren 
alteraciones por factores mecánicos externos durante 
el curso de la vida intrauterina, como compresión, por 
anormalidades uterinas o disminución importante de 
la cantidad de líquido amniótico, o factores intrínsecos 
como alteraciones que comprometen el sistema 
musculoesquelético, provocando defectos como el pie 
bot, artrogriposis, síndrome de Potter, etcétera. 

La disrupción es un defecto que se produce en un tejido 
bien desarrollado por acción de fuerzas extrínsecas, 
daños vasculares u otros factores que interfieran en 
algún proceso en desarrollo. El ejemplo más conocido 
de disrupción es la formación de bridas amnióticas 
producidas por rupturas del amnios o infección del 
mismo, generalmente son asimétricas y se ubican en 
áreas inusuales.

Se considera secuencia cuando una causa única 
compromete a un tejido embrionario del que 
posteriormente se desarrollan varias estructuras 
anatómicas o bien la causa provoca una malformación 
conocida como primaria, la que a su vez provoca 
otras malformaciones secundarias. Un ejemplo es la 
agenesia renal bilateral, malformación primaria, que 
provoca oligoamnios grave y, como consecuencia 
de ello, hipoplasia pulmonar por falta de circulación 
del líquido amniótico por el árbol respiratorio. La 
compresión a que está sometido el feto dentro del 
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útero provoca defectos en la cara, en la nariz y en las 
extremidades: es el conocido como secuencia Potter. 

Por último, el síndrome, se refiere a que una causa única 
afecta al mismo tiempo a varias estructuras durante la 
embriogénesis. Esta causa puede ser cromosómica, 
la exposición a algún teratógeno ambiental, a una 
infección viral, etcétera (15).

Las malformaciones congénitas se clasifican, de 
acuerdo al origen de la enfermedad, en: 
malformaciones congénitas del sistema nervioso 
central, malformaciones congénitas de cara y 
cuello, malformaciones congénitas del sistema 
pulmonar y torácico, malformaciones congénitas 
del sistema circulatorio, malformaciones congénitas 
del sistema digestivo y defecto de pared abdominal, 
malformaciones congénitas del sistema genitourinario, 
malformaciones y deformidades congénitas del 
sistema músculo-esquelético (16, 17).

La presente investigación se realizó con el objetivo 
de determinar la frecuencia de malformaciones 
congénitas diagnosticadas por ecografía prenatal.

MÉTODOS

Fue un estudio retrospectivo, descriptivo, transversal. 
La población estuvo representada por 56 712 gestantes 
evaluadas en la Unidad de Perinatología “Dr. Freddy 
Guevara Zuloaga” del Hospital Universitario de 
Caracas, entre enero de 2015 y diciembre de 2020. 
La muestra fue conformada por 1844 pacientes con 
diagnóstico ecográfico de malformación congénita, 
se excluyeron aquellas con marcadores ecográficos 
de cromosomopatías de primer y segundo trimestre, 
síndromes cromosómicos y no cromosómicos y 
los embarazos múltiples y sus patologías. Previa 
autorización de las autoridades hospitalarias y del 
Comité de Bioética, se procedió a la revisión de los 



En la tabla 2 se resumen los casos de acuerdo con los 
hallazgos patológicos por sistema orgánico y por año. 
En total el sistema más afectado fue el sistema nervioso 
central (SNC), con 548 casos, lo que representó el 29,7 % 
de todas las anomalías diagnosticadas. Le siguen en 
frecuencia el sistema cardiovascular (435/23,6 %), 
genitourinario (323/17,5 %), gastrointestinal y pared 
abdominal (237/12,9 %). Con menor frecuencia, 
el resto de los sistemas. La distribución por año se 
presenta en la tabla 2 (χ2 = 133,6221; p = 0,001). 

Entre las malformaciones del SNC, predominó la 
ventriculomegalia con 143 casos, lo que representó un 
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registros de la Unidad de Perinatología, que contienen 
la información de las gestantes que ingresaron en el 
periodo señalado y a quienes se les hizo el diagnóstico 
de alguna malformación congénita. Se registraron las 
variables y, posteriormente, se realizó el análisis de los 
datos obtenidos. 

Los datos fueron tabulados desde la base de datos 
de la Unidad de Perinatología “Dr. Freddy Guevara 
Zuloaga”. Se aplicó la prueba chi-cuadrado para 
calcular diferencia entre porcentaje de diagnósticos 
según el año. Se consideró un valor como significativo 
si p < 0,05. Los cálculos fueron realizados con STATA 
17.

RESULTADOS

Fueron realizados 56 712 estudios ecográficos y 
se diagnosticaron 1844 malformaciones, para una 
prevalencia general de 3,3 % (IC-95 %: 3,0 % – 3,5 %) 
en el periodo de 6 años. La distribución de los casos 
por año se presenta en la tabla 1. El mayor número de 
estudios se realizó en 2016 (12 781 estudios), de los 
cuales fueron casos patológicos 468 (3,7 %). La mayor 
prevalencia correspondió al año 2018 (4,6 %).

Años Casos 
patológicos

Estudios 
realizados

Prevalencia 
%

2015 343 11 304 3,0

2016 468 12 781 3,7

2017 333 10 581 3,1

2018 358 7761 4,6

2019 187 9309 2,0

2020 155 4976 3,1

Total 1844 56712 3,3

Tabla 2.  Distribución de casos por año, según el aparato o sistema afectado

Años
Patologías fetales n (%)

SNC C/C T/P CV G/PA GU ME Tumores
2015 85 (25) 16 (5) 18 (5) 93 (27) 43 (13) 60 (17) 20 (6) 8 (2)
2016 177 (38) 6 (1) 18 (4) 130 (28) 48 (10) 75 (16) 9 (2) 5 (1)
2017 82 (25) 21 (6) 23 (7) 92 (28) 39 (12) 59 (18) 13 (4) 4 (1)
2018 86 (24) 23 (6) 17 (5) 76 (21) 56 (16) 74 (21) 21 (6) 5 (1)
2019 64 (34) 16 (9) 11 (6) 21 (11) 34 (18) 26 (14) 9 (5) 6 (3)
2020 54 (35) 11 (7) 3 (2) 23 (15) 17 (11) 29 (19) 14 (9) 4 (3)
Total 548 (30) 93 (5) 90 (5) 435 (24) 237 (13) 323 (18) 86 (5) 32 (2)

SNC: sistema nervioso central. C/C: cara y cuello. T/P: tórax y pulmonar. CV: cardiovascular. G/PA: gastrointestinal y 
pared abdominal. GU: genitourinario. ME: músculoesquelético.
χ2 = 133,6221 (p = 0,001)



26,1 % de todas las malformaciones del área. La mayor 
frecuencia se presentó en el año 2016 (49/34). El 
segundo hallazgo, en frecuencia, fue la malformación 
de Arnold Chiari tipo II, con 71 casos (12,9 %), seguido 
por la secuencia acrania-exencefalia con 66 (12,0 %). 
Hubo diferencia estadística entre estos porcentajes  
(χ2 = 138,4062; p = 0,001). Aquellas patologías que no 
alcanzaron un total de 5 casos en el periodo de estudio 
se clasificaron como otras (Tabla 3).

Las malformaciones congénitas cardiovasculares, 
segundas en frecuencia, fueron presentadas en la 
tabla 4. Se observa una gran dispersión, con múltiples 
diagnósticos establecidos a lo largo del tiempo, con 
baja frecuencia. La patología más frecuente fue la 
comunicación interventricular (CIV), con 64 casos 
(14,7 %), las cuales se diagnosticaron con más 

frecuencia en el año 2016, cuando hubo 21 casos (33 %). 
Hubo 37 (8,5 %) casos de doble tracto de salida del 
ventrículo derecho (DTSVD), 35 (8,04 %) diagnósticos 
de canal auriculoventricular. Las frecuencias de los 
casos menos vistos y su distribución por año, se pueden 
observar en la tabla 4. Hubo diferencia estadística en 
estos porcentajes (χ2 = 97,0518; p = 0,001).

En cuanto al sistema genitourinario, tercero en 
frecuencia, hubo un predominio de dilatación 
piélica, con 152 casos (47,1 %) diagnosticada con 
más frecuencia en 2018, con 39 casos (26 %). 
Otros diagnósticos que destacan son displasia renal 
multiquística con 44 casos, hidronefrosis con 39. Otras 
patologías menos frecuentes y la distribución por 
año se pueden observar en la tabla 5. Hubo diferencia 
estadística en estos porcentajes (χ2 = 104,0541; p = 0,001).
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Tabla 3.  Distribución de casos de malformaciones del sistema nervioso central por año de ocurrencia

Patologías n (%)
Años

Total
2015 2016 2017 2018 2019 2020

Ventriculomegalia 35 (24) 49 (34) 18 (13) 14 (10) 19 (13) 8 (6) 143
Arnold-Chiari tipo II 7 (10) 24 (34) 10 (14) 6 (8) 10 (14) 14 (20) 71
Secuencia acrania-exencefalia 12 (18) 19 (29) 13 (20) 11 (17) 4 (6) 7 (11) 66
Holoprosencefalia 1 (3) 4 (14) 6 (21) 12 (41) 3 (10) 3 (10) 29
Encefalocele 8 (30) 8 (30) 3 (11) 2 (7) 3 (11) 3 (11) 27
Microcefalia 1 (4) 23 (85) 1 (4) 1 (4) 0 1 (4) 27
Malformación Dandy Walker 0 18 (75) 0 3 (13) 3 (13) 0 24
Megacisterna magna 5 (24) 5 (24) 2 (10) 0 4 (19) 5 (24) 21
Agenesia de cuerpo calloso 1 (5) 3 (15) 0 7 (35) 5 (25) 4 (20) 20
Hipoplasia cerebelar 2 (13) 7 (44) 0 5 (31) 1 (6) 1 (6) 16
Esquizencefalia 3 (20) 2 (13) 3 (20) 5 (33) 2 (13) 0 15
Quiste bolsa de Blake 4 (29) 0 5 (36) 3 (21) 2 (14) 0 14
Hidranencefalia 0 1 (13) 2 (25) 3 (38) 2 (25) 0 8
Porencefalia 0 2 (33) 1 (17) 1 (17) 0 2 (33) 6
Craneorraquisquisis 0 1 (17) 2 (33) 1 (17) 1 (17) 1 (17) 6
Agenesia del cerebelo 1 (17) 2 (33) 3 (50) 0 0 0 6
Otras 5 (10) 12 (24) 10 (20) 13 (27) 6 (12) 3 (27) 49

χ2 = 138,4062 (p = 0,001)



diagnóstico fue higroma quístico, 22 casos (23,7 %). 
Otros casos menos frecuentes y la distribución por 
años pueden observarse en la tabla 7. (χ2 = 78,1044; 
p = 0,001).

En tórax y pulmón, predominaron las hernias 
diafragmáticas izquierdas, con 42 casos (46,6 %), 
siendo más frecuente en el año 2015, 11 (26 %) de los 
casos. Hubo 20 casos de malformación adenomatoidea 
quística pulmonar (MAQP), lo que representó 22,2 %; 
otras patologías menos frecuentes y la distribución por 
año se pueden observar en la tabla 8. Hubo diferencia 
estadística en estos porcentajes (χ2 = 111,0771;  
p = 0,001).
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En cuanto a los diagnósticos de malformaciones 
congénitas gastrointestinales y de la pared abdominal, 
se encontraron 114 casos de gastrosquisis (48,1 %), la 
mayoría identificados en 2018, 33 (29 %); 25 casos 
de atresia esofágica (10,5 %), 17 casos de onfalocele 
(7,2 %). Otras patologías menos frecuentes y la 
distribución por año se pueden observar en la tabla 6. 
Hubo diferencia estadística en estos porcentajes (χ2 = 
124,3504; p = 0,001).

Con relación a las malformaciones congénitas de cara 
y cuello, la queilopalatosquisis fue la más frecuente, 
con 40 casos (43,0 %), este diagnóstico fue más 
frecuente en el año 2017, 10 casos (25 %); el segundo 
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Tabla 4.  Distribución de casos de malformaciones congénitas cardiovasculares por año de ocurrencia.

Patologías 
n (%)

Años
Total

2015 2016 2017 2018 2019 2020
CIV 11(17) 21 (33) 12 (19) 7 (11) 8 (13) 5 (8) 64
DTSVD 8 (22) 10 (27) 9 (24) 6 (16) 3 (8) 1 (3) 37
Canal AV 5 (14) 10 (29) 8 (23) 6 (17) 5 (14) 1 (3) 35
Cardiomegalia 6 (18) 10 (30) 6 (18) 8 (24) 0 3 (9) 33
Trastorno del ritmo 3 (11) 7 (25) 9 (32) 5 (18) 2 (7) 2 (7) 28
Estenosis pulmonar 5 (24) 6 (29) 5 (24) 3 (14) 2 (10) 0 21
CIA 4 (19) 6 (29) 2 (10) 6 (29) 2 (10) 1 (5) 21
SCIH 1 (7) 2 (13) 7 (47) 2 (13) 3 (20) 0 15
Tetralogía de Fallot 3 (21) 2 (14) 4 (29) 3 (21) 1 (7) 1 (7) 14
Corazón univentricular 4 (29) 4 (29) 3 (21) 1 (7) 2 (14) 0 14
Estenosis aórtica 3 (25) 4 (33 2 (17) 2 (17) 0 1 (8) 12
Mal posición GV 2(18) 3 (27) 2 (18) 4 (36) 0 0 11
Atresia tricuspídea 1 (9) 0 4 (36) 2 (18) 2 (18) 2 (18) 11
TGA 2 (20) 2 (20) 4 (40) 2 (20) 0 0 10
VCSIP 1 (10) 3 (30) 1 (10) 2 (20) 2 (20) 1 (10) 10
Foramen oval aneurismático 0 4 (40) 0 1 (1) 4 (40) 1 (1) 10
Otras 36 (40) 31 (35) 16 (18) 6 (7) 0 0 89

CIV: comunicación interventricular; DTSVD: doble tracto de salida del ventrículo derecho;  
AV: auriculoventricular: CIA: comunicación interauricular; SCIH: síndrome de corazón izquierdo hipoplásico;  
GV: grandes vasos; TGA: transposición de grandes arterias; VCSIP: vena cava superior izquierda persistente.
χ2 = 97,0518 (p = 0,001)



Entre las malformaciones del sistema 
musculoesquelético, destaca el pie equinovaro con 28 
(32,6 %) pacientes, la displasia esquelética letal, con 
14 (16,3 %), y la polidactilia con 10 (11,6). El resto de 
los casos se presentan en la tabla 9. Hubo diferencia 

estadística en estos porcentajes (χ2 = 104,0541;  
p = 0,001).

Finalmente, en la tabla 10 se distribuyeron los tumores, 
llamando la atención los tumores de ovario, con 14 
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Tabla 5.  Distribución de casos de malformaciones congénitas del sistema genitourinario por años de ocurrencia

Patologías 
n (%)

Años
Total

2015 2016 2017 2018 2019 2020
Dilatación piélica 22 (14) 29 (19) 35 (23) 39 (26) 10 (7) 17 (11) 152
Displasia renal multiquística 12 (27) 14 (32) 3 (7) 5 (11) 6 (14) 4 (9) 44
Hidronefrosis 10 (26) 14 (36) 7 (18) 6 (15) 1 (3) 1 (3) 39
Megavejiga 8 (30) 5 (19) 5 (19) 6 (22) 2 (7) 1 (4) 27
Agenesia renal 1 (13) 3 (38) 1 (13) 3 (38) 0 0 8
Hidrocele 0 3 (50) 0 3 (50) 0 0 6
Válvula uretral posterior 0 0 0 4 (80) 0 1 (20) 5
Ureterohidronefrosis 5 (100) 0 0 0 0 0 5
Ectopia renal 0 0 0 0 1 (33) 2 (67) 3
Bolsa hidronefrótica 1 (33) 0 0 2 (67) 0 0 3
Doble sistema pielocalicial 0 1 (33) 1 (33) 0 1 (33) 0 3
Otras 1 (4) 8 (29) 3 (11) 8 (29) 5 (18) 3 (11) 28
χ2  = 104,0541 (p = 0,001)

Tabla 6.  Distribución de casos de malformaciones congénitas gastrointestinales  
y defectos de la pared abdominal por año de ocurrencia

Patologías 
n (%)

Años
Total

2015 2016 2017 2018 2019 2020
Gastrosquisis 22 (19) 21 (18) 18 (16) 33 (29) 15 (13) 5 (4) 114
Atresia esofágica 4 (16) 6 (24) 4 (16) 2 (8) 4 (16) 5 (20) 25
Onfalocele 4 (24) 0 2 (12) 6 (35) 4 (24) 1 (6) 17
Atresia yeyuno-ileal 2 (12) 5 (29) 3 (18) 3 (18) 4 (24) 0 17
Atresia duodenal 2 (13) 4 (27) 5 (33) 1 (7) 3 (20) 0 15
Hepatoonfalocele 0 0 1 (17) 4 (67) 0 1 (1) 6
Limb body wall complex 0 2 (50) 0 0 2 (50) 0 4
Situs visceral inversus 0 0 0 3 (75) 0 1 (25) 4
Hepatomegalia/esplenomegalia  2 (50) 0 0 1 (25) 0 1 (25 4
Otras 7 (23) 10 (32) 6 (19) 3 (10) 2 (6) 3 (10) 31

χ2  = 124,3504 (p = 0,001)
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Tabla 7.  Distribución de casos de malformaciones congénitas de cara y cuello por año de ocurrencia

Patologías 
n (%)

Años
Total

2015 2016 2017 2018 2019 2020
Queilopalatosquisis 7 (18) 5 (13) 10 (25) 9 (23) 7 (18) 2 (5) 40
Higroma quístico 4 (18) 0 5 (23) 4 (18) 7 (32) 2 (9) 22
Dacriocistocele 0 0 2 (50) 0 1 (25) 1 (25) 4
Micrognatia 2 (67) 0 0 1 (33) 0 0 3
Queiloquisis 0 1 (33) 1 (33) 0 0 1 (33) 3
Otras 1 (5) 0 5 (24) 9 (43) 1 (5) 5 (24) 21
χ2  = 78,1044 (p = 0,001)

Tabla 8.  Distribución de casos de malformaciones congénitas de tórax y pulmonar por año de ocurrencia

Patologías 
n (%)

Años
Total

2015 2016 2017 2018 2019 2020
Hernia diafragmática izquierda 11 (26) 8 (19) 6 (14) 7 (17) 8 (19) 2 (5) 42

MAQP 2 (10) 6 (30) 8 (40) 2 (10) 2 (10) 0 20

     Tipo I 2 (22) 3 (33) 1 (11) 1 (11) 2 (22) 0 9

     Tipo II 0 1 (33) 2 (67) 0 0 0 3

     Tipo III 0 1 (50) 1 (50) 0 0 0 2
     Mixta 0 1 (17) 4 (67) 1 (17) 0 0 6
Hidrotórax 2 (14) 0 5 (36) 5 (36) 1 (7) 1 (7) 14
Hernia diafragmática derecha 0 2 (40) 2 (40) 1 (20) 0 0 5
Otras 3 (21) 4(29) 5 (36) 2 (14) 0 0 14
MAQP: malformación adenomatoidea quística pulmonar
χ2 = 111,0771 (p = 0,001)

Tabla 9.  Distribución de casos de malformaciones congénitas del sistema músculo esquelético por año de ocurrencia

Patologías 
n (%)

Años
Total

2015 2016 2017 2018 2019 2020
Pie equinovaro 13 (46) 0 6 (21) 4 (14) 3 (11) 2 (7) 28
Displasia esquelética letal 2 (14) 4 (29) 2 (14) 1 (7) 3 (21) 2 (14) 14
Polidactilia 3 (30) 0 0 5 (50) 2 (20) 0 10
Huesos largos cortos 0 0 2 (29) 3 (43) 0 2 (29) 7
Artrogriposis 0 1 (25) 2 (50) 1 (25) 0 0 4
Agenesia de radio 0 0 1 (25) 2 (50) 1 (25) 0 4
Rizomelia 1 (25) 0 0 0 0 3 (75) 4
Displasia esquelética no letal 0 3 (100) 0 0 0 0 3
Sirenomelia 1 (50) 0 0 1 (50) 0 0 2
Pie en sandalia 0 0 0 0 0 1 (100) 1
Otras 0 1 (11) 0 4 (44) 0 4 (44) 9

χ2 = 104,0541 (p = 0,001)
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casos (43,7 %). Las otras lesiones y su distribución en 
el periodo se presentan en la tabla 10. Hubo diferencia 
estadística en estos porcentajes (χ2 = 87,4141;  
p = 0,001).

DISCUSIÓN

Del total de estudios, en 1844 fueron diagnosticadas 
malformaciones, con una prevalencia general de 
3,3 %, datos que coinciden aproximadamente con  
lo reportado por Corsello y cols. (13), quienes 
describieron que la prevalencia de malformaciones 
congénitas es de alrededor del 2 % - 3 %. 

Se diagnosticaron 548 anomalías del SNC, lo que 
representó un 30 % de todos los casos diagnosticados. 
Entre ellos, predominó la ventriculomegalia con 143 
casos (26,1 %) de todas las malformaciones del área, 
que coincide con el estudio de Molina y cols. (12) en 
cuanto al sistema afectado y patología que predominó, 
pero al comparar con Garne y cols. (11) se determinó 
que los resultados obtenidos difieren de su estudio, 
porque en el mismo, la patología que ocupó alta 
frecuencia fue anencefalia. Hay que acotar que de los 
27 casos de microcefalia diagnosticados en esta serie, 
23 casos ocurrieron en el año 2016, y esto es debido 
a la infección perinatal causada por la epidemia del 
virus del Zika, que se presentó durante ese año.

El sistema cardiovascular es el segundo en orden 
de frecuencia, representando 24 % de todas las 
malformaciones. Estos resultados coinciden con Vargas 
y cols. (6) quienes encontraron que las malformaciones 
más frecuentes fueron las cardiovasculares y del 
sistema nervioso central. Por su parte Morris y cols., 
(14) describieron un aumento anual de la prevalencia 
de defectos cardiacos congénitos graves, ventrículo 
único, defectos septales auriculoventriculares y 
tetralogía de Fallot y lo asocia a la elevada frecuencia 
de obesidad materna y la diabetes que son factores 
de riesgo conocidos. En esta serie, se encontró como 
más frecuente la comunicación interventricular, el 
doble tracto de salida del ventrículo derecho y el canal 
aurículo ventricular. La comunicación interventricular 
(CIV), representa entre el 18 % y 20 % del total de 
cardiopatías congénitas descrito (18). La frecuencia en 
la Unidad de Perinatología del Hospital Universitario 
de Caracas fue de alrededor de 15 %.

Con relación a las patologías cardiovasculares, llama 
la atención la gran dispersión en los diagnósticos, 
lo que produjo una frecuencia menor de 15 % para 
los hallazgos más frecuentes del área, de allí que 
se agruparan dentro de la categoría de otros más de 
89 casos que fueron diagnósticos aislados, que no 
alcanzaron los 10 casos en el periodo de 6 años. 

El tercer grupo de malformaciones encontradas, 
corresponden a las genitourinarias, con el 18 %. Vélez 

Tabla 10.  Distribución de casos de tumores congénitos según año de ocurrencia

Patologías 
n (%)

Años
Total

2015 2016 2017 2018 2019 2020
Tumor de ovario 1 (7) 3 (21) 2 (14) 2 (14) 4 (29) 2 (14) 14
Teratoma sacrococcígeo 2 (33) 0 1 (17) 1 (17) 1 (17) 1 (17) 6
Rabdomioma 1 (33) 0 0 1 (33) 0 1 (33) 3
Tumor intracardíaco 1 (50) 1 (50) 0 0 0 0 2
Otras 3 (43) 1 (14) 1 (14) 1 (14) 1 (14) 0 7
χ2  = 87,4141 (p = 0,001)
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y cols. (19) reportaron que las alteraciones renales 
ocuparon el 26,9 % de su serie y Vargas y cols. (6) las 
incluye entre las más frecuentes. En este estudio, las 
patologías más frecuentes fueron la dilatación piélica, 
que representó casi la mitad de los casos diagnosticados 
en el área (47,1 %), seguidos de la displasia renal 
multiquística (13,6 %) y la hidronefrosis (12,1 %).

Entre las patologías gastrointestinales y de pared 
abdominal, destaca el diagnóstico de 114 casos de 
gastrosquisis (48 %). Se describe que el onfalocele 
y la gastrosquisis, son los defectos congénitos más 
frecuentes de la pared abdominal, y es necesario 
identificar las diferencias entre estos defectos con 
topografía parecidas (20, 21); en esta serie, el 
onfalocele se diagnosticó en alrededor del 7 %.  

Y en definitiva, con respecto a las malformaciones de 
cara y cuello, tórax y pulmonar, musculoesquelético 
y tumores, las frecuencias fueron mucho menores. 
No se evidenciaron estudios significativos que estén 
vinculados con la investigación desarrollada.

Se concluye que la prevalencia de malformaciones 
congénitas diagnosticadas fue de 3,3 %, siendo 
las áreas más afectadas sistema nervioso central, 
cardiovascular, genitourinario, gastrointestinal y 
pared abdominal. Las malformaciones individuales 
más frecuentes fueron la dilatación piélica (8,2 %), la 
ventriculomegalia (7,6 %) y la gastrosquisis (6,1 %). 

Se recomienda persuadir a las pacientes para asistir 
tanto a control preconcepcional como prenatal para 
la detección temprana de exámenes paraclínicos 
alterados, así como también estudios ecográficos de 
alto nivel, realizado por personal con experiencia, 
para que, una vez establecidos los diagnósticos, se 
pueda hacer el manejo adecuado y el seguimiento de 
los casos en colaboración con asesoramiento genético 
para evitar próximas gestaciones con desenlaces no 
deseados. 

Asimismo, continuar la línea de investigación con 
respecto a los marcadores de cromosomopatías de 
primer y segundo trimestre, y actualizar la información 
cada 3 años en la unidad.
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INTRODUCCIÓN

Los años 2020 y 2021 en el mundo han sido signados 
por la presencia de la pandemia COVID-19, que ha 
segado la vida de miles de seres humanos, incluyendo 
las embarazadas, aun cuando su esperanza de vida 

RESUMEN
Objetivo: Evaluar las actividades de consulta externa de Alto Riesgo Obstétrico durante la pandemia por COVID-19. 
Métodos: Revisión retrospectiva, descriptiva, de los factores epidemiológicos, clínicos/paraclínicos y tratamiento, de 102 
historias clínicas de la consulta de Alto Riesgo Obstétrico del Hospital Universitario Jesús María Casal Ramos (Araure/
Acarigua) desde el 11 de marzo de 2020 hasta el 11 marzo de 2021. 
Resultados: Se realizaron 346 controles en el año, 244 controles sucesivos, 23 % adolescentes, 19 % edad materna avanzada 
y 58 % en edad fértil reproductiva; 77 % con algún grado de educación formal; 57 % de Municipio Araure. El motivo 
de referencia más común (25 %) fue deseo de anticoncepción quirúrgica y 23 % cesáreas previas; la hipertensión fue el 
antecedente familiar, personal y la comorbilidad más frecuente; 64 % tuvo ganancia media de peso menor a 6 Kg; 52 % 
resultaron anémicas, ameritando suplementación con hierro o transfusiones; la betametasona fue el inductor de maduración 
pulmonar y la amoxicilina/clavulánico el antibiótico más utilizado. Se controlaron y trataron 2 pacientes positivas para virus 
de inmunodeficiencia humana, una sífilis primaria y 2 COVID-19, de forma ambulatoria: 1 leve en 1er trimestre y 1 moderado 
en 3er trimestre. No hubo muertes maternas en la muestra. 
Conclusión: La consulta de alto riesgo obstétrico es la forma de articulación entre la embarazada, los servicios de salud y la 
comunidad. Permite garantizar un embarazo saludable, el lugar donde será atendido su parto, así como un trato eficaz, digno 
y respetado durante todo el proceso.
Palabras clave: Alto riesgo obstétrico, ARO, Consulta prenatal, COVID-19. 

High Obstetric Risk Consultation, march 2020-2021, at the Hospital Universitario Jesús María Casal Ramos:  
a necessity during the pandemic.

SUMMARY
Objective: To evaluate the outpatient activities of high obstetric risk during the COVID-19 pandemic.  
Methods: Retrospective, descriptive review of epidemiological, clinical/paraclinical factors and treatment of 102 medical 
records from the High Obstetric Risk clinic of the Jesús María Casal Ramos Araure/Acarigua University Hospital from March 
11, 2020 to March 11, 2021.
Results: In the year, 346 controls were carried out, 244 successive controls, 23% adolescents, 19% elderly and 58% of 
reproductive age; 77% with some degree of formal education; 57% of the municipality of Araure, the most common reason 
for referral in 25% want not to reproduce and 23% in previous cesarean sections; high blood pressure was the most frequent 
family and personal history and comorbidity; 64% had a lower average gain of 6 Kgs; 52% of patients were anemic on their 
exams, requiring iron supplements or transfusions; betamethasone was the most widely used inducer of lung maturation and 
amoxicillin/clavulanic antibiotic. 2 patients positive for human immunodeficiency virus, 1 primary syphilis and 2 COVID-19 
were monitored and treated on an outpatient basis: 1 mild in the 1st trimester and 1 moderate in the 3rd trimester. There were 
no maternal deaths in the sample.
Conclusion: The high obstetric risk consultation is the most effective form of articulation between the surrogate, the health 
services and the community that guarantees a healthy pregnancy, the place to give birth, as well as a dignified and respected 
treatment throughout the process.
Keywords: High obstetric risk, HOR, Prenatal consultation, COVID-19. 
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para el 2015-2020 fue de 76,1 años (1). El flagelo 
COVID-19 colapsó los sistemas sanitarios mundiales, 
no escapando Venezuela a esa realidad. La consulta 
prenatal en el país no tuvo una política clara con 
respecto a su manejo hasta mediados del año 2020, 
cuando las autoridades sanitarias, Academia Nacional 
de Medicina, Sociedad de Obstetricia y Ginecología, 
Sociedad de Infectología y otras organizaciones 
científicas realizaron recomendaciones claras con 
respecto a su conducción. El enfoque primordial de 
la consulta de alto riesgo obstétrico (ARO) es crear, 
establecer y realizar contraloría de los protocolos 
de seguimiento de los establecimientos sanitarios 
para disminuir los efectos deletéreos y la mortalidad 
materna/neonatal en las gestantes con morbilidad 
asociada.

Se ha informado que la gravedad de la infección 
por SARS-COV-2 en la población general es 
significativamente influenciada por la presencia de 
diferentes factores de riesgo (2). Las consultas de 
ARO son la forma mediante la cual los especialistas 
en obstetricia y ginecología, perinatología o medicina 
maternofetal tienen para educar, prevenir, identificar y 
tratar evitando precoz y oportunamente los efectos de 
las noxas y la muerte de sus pacientes.

MÉTODOS

Se realizó un estudio retrospectivo, descriptivo con 
revisión de las historias clínicas de las gestantes de la 
consulta externa de ARO del Hospital Universitario 
Jesús María Casal Ramos (HUJMCR), de Araure/
Acarigua, desde el 11 de marzo de 2020 hasta el 11 
de marzo de 2021; incluyó factores epidemiológicos, 
antecedentes personales y familiares, comorbilidades 
(incluyendo COVID-19), datos de laboratorio y 
resolución obstétrica final, las cuales son descritas 
mediante frecuencias absolutas, relativa, media 
aritmética ± DE, moda, en cuadros y/o gráficos 
estadísticos. 

RESULTADOS

Se revisaron 102 historias clínicas; 102 pacientes 
asistieron a un primer control, 78 (76,47 %) al 2do 
control, 72 (70,58 %) al 3er control, 45 (44,11 %) al 
4to control, 30 (29,41 %) al 5to control y 19 (18,62 %) 
a un 6to control, para un total de 244 consultas 
sucesivas y 346 consultas.

La distribución por edad (en años) de las usuarias fue 
de: 7 (5 %) ≤ a 15, 18 (18 %) entre 16 y 20, 22 (22 %) 
entre 21 y 25, 17 (17 %) entre 26 y 30, 19 (19 %) entre 
31 y 35 y 19 (19 %) de 36 y más, con una edad mínima 
de 10 y máxima de 45, con una media ± DE: 24,12 ± 
11,84 años. 

El nivel de educación hallado correspondió: 29 (28 %) 
educación primaria, 30 (28 %) bachillerato completo o 
incompleto, 20 (20 %) universitarias, 11 (7 %) media 
general completa o incompleta y en 12 (12 %) no fue 
reportado. Con relación a la procedencia, 58 (57 %) 
provenían del Municipio Araure, 17 (16 %) del 
Municipio Páez, 6 (6 %) del Estado Lara, 3 (3 %) del 
Municipio Agua Blanca, 1 (1 %) de Municipio San 
Rafael Onoto y 1 (1 %) de Falcón; en 16 casos (16 %) 
no fue reportada la procedencia. 

Los motivos de referencia para la consulta fueron: 
deseo de esterilización quirúrgica: 26 (25,49 %), 
cesárea anterior: 23 (23 %), adolescente: 16 (16 %), 
hipertensión: 9 (8,82 %), edad materna avanzada: 5 
(4,9 %), cardiopatía: 4 (3,92 %), aborto anterior: 4 
(3,92 %), miomatosis: 3 (2,98 %), gemelar: 3 (2,98 %), 
2 casos de: retardo mental, epilepsia, multiparidad 
y trabajador institucional (1,96 % c/u) y 1 casos de: 
infección por virus de inmunodeficiencia adquirida 
(VIH+), conización cervical, asma, ansiedad, artrosis 
de cadera, tuberculosis (TBC), artrosis cadera y caso 
social (0,98 % c/u).

Entre los antecedentes familiares maternos, predominó 
la hipertensión (6 casos/6 %), entre los paternos, se 
describieron 6 casos de muerte por violencia (6 %). 
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Los detalles de los antecedentes se presentan en la 
tabla 1.  

Los antecedentes personales más frecuentemente 
reportados por las usuarias fueron las cardiopatías, 
con 13 casos (13 %): 6 (50 %) hipertensiva, 4 (25 %) 
valvulopatías aórticas, 2 (12,5 %) enfermedad nodo 
sinusal y 1 (7 %) valvulopatía mitral; los demás 
antecedentes personales, se presentan en la tabla 2. 

La tabla 3 muestra los antecedentes ginecológicos. La 
edad de la menarquia en años promedio ± DE fue de 
11,59 ± 2,55; la sexarquia ocurrió en una edad media 
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Tabla 1. Antecedentes familiares

Antecedente Frecuencia 
F=102 %

Maternos
     Hipertensión 6 5,88
     Isquemia 1 0,98
     ECV 1 0,98
     Cáncer mama 1 0,98
     Epilepsia 1 0,98
Paternos
     Muerte violenta 6 5,88
     HTA 3 2,94
     Isquemia 2 1,96
     Diabetes 3 1,96
     Alcoholismo 1 0,98
     Cáncer
          Laringe 1 0,98
          Páncreas 1 0,98
          Linfoma 1 0,98
     Salmonellosis 1 0,98
     Alergia 1 0,98
     Cirrosis 1 0,98
     EBPOC 1 0,98
     ECV 1 0,98

ECV; enfermedad cerebrovascular; HTA: hipertensión 
arterial; EBPOC: enfermedad broncopulmonar 
obstructiva crónica.

Tabla 2. Antecedentes personales

Antecedente personal Frecuencia 
F= 102 %

Cardiopatía 13 13
     Hipertensiva 6 6
     Aórtica 4 4
     Arritmia 2 2
     Mitral 1 1
VPH 9 9
Coartación aórtica 1 1
Diabetes 1 1
Psiquiátricas
     Depresión 1 1
     Epilepsia 1 1

VPH: virus de papiloma humano

Tabla 3. Antecedentes ginecológicos

Frecuencia 
F =102 %

Menarquia (años)
     ≤ 8 1 1
     9 - 12 62 62
    13 - 16 34 33
     ≥ 17 0 0
     Media ± DE 11,59 ± 2,55
Sexarquia (años)
     11-15 53 52
     16-19 34 33
     ≥20 13 13
     Media ± DE 15,67 ± 3,48
Parejas (número)
     1 30 29
     2 24 24
     3 23 23
     4 5 5
     5 5 5
     ≥ 6 17 17
     Moda 1 - 2
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El grupo sanguíneo se distribuyó de la siguiente forma: 
64 (63 %) son O+, 22 (22 %) A+, 6 (6 %) B+, 5 (5 %) 
O-, 4 (4 %) no fue reportado.

Los resultados de la citología cervicovaginal fueron 
todos negativos: 9 (8,8 %) normales, 42 (41,2 %) 
inflamatorio leve, 4 (3,9 %) inflamatorio moderado, 
24 (23,5 %) inflamatorio grave, en 19 (18,6 %) casos 
no se reportó el resultado y en 4 (3,9 %) casos no se 
tomó la muestra. 

Las comorbilidades que afectaron a las usuarias 
de la consulta de ARO se presentan el gráfico 3. 
Los 38 trastornos por hipertensión correspondieron 

de 15,67 ± 3,48 años; con respecto al número de 
parejas sexuales, 30 casos (29 %) refirieron 1 pareja y 
24 casos (24 %) 2 parejas, con una multimoda de 1 y 2.

En cuanto a los antecedentes obstétricos, 
la distribución de pacientes por número 
de gestaciones fue la siguiente: 29 (29 %) 
primigestas, 25 (24 %) segunda gestación, 
21 (21 %) tercera gestación, 12 (12 %) 
cuarta gestación, 3 (3 %) quinta gestación y 12 (12 %) 
con 6 o más gestas; la distribución según paridad, 
antecedentes de abortos y cesáreas, se presenta en 
el gráfico 1. La edad de gestación en semanas al 
ingreso a la consulta se describe a continuación: 17 
entre 6 y 12; 49 entre 13 y 24; 36 entre 25 y 36. 

La talla en metros de las usuarias fue la siguiente: 
5 (5 %) menores de 1,45, 37 (36 %) entre 1,46-1,55, 53 
(52 %) entre 1,56-1,65 y 6 (6 %) entre 1,66-1,75 y en  
1 % no fue reportada. La distribución de pacientes según 
su incremento ponderal en gramos fue la siguiente: 
28 (27 %) menor a 500, 31 (30 %) entre 501-3000,  
28 (27 %) entre 3001-6000, 11(11 %) entre 6001-9000 
y 4 (4 %) 9001 a 12000. 

En cuanto a la variación en la distribución de las 
pacientes según su IMC en Kg/m2, se presenta en el 
gráfico 2. 

Gráfico 2. Distribución de pacientes según el incremento del índice de masa corporal por consulta de control

Gráfico 1. Distribución de las pacientes según los 
antecedentes obstétricos



Se refirieron a cardiología 10 pacientes para descartar 
lesiones cardiacas y 46 para evaluación cardiovascular 
preoperatoria; 8 para endocrinología por presentar 
algunas de las pruebas de despistaje alteradas; 4 a 
nefrología por litiasis renal, 2 por trasplantes renales, 
1 por infección urinaria recurrente persistente; 4 a 
hematología y banco de sangre por anemia grave 
cercana al término; 3 a psiquiatría por epilepsia, 1 
por ansiedad y 1 por depresión, 04 a psicología para 
despistaje/evaluación por retardo mental, 15 a los 
servicios de la Unidad de Atención Integral para el 
Parto y Nacimiento Humanizado de MINMUJER, 
ubicada en el centro hospitalario, para ser incluidas en 
sus programas de orientación o ayuda social.

La distribución de pacientes según la variación de 
valores de hemoglobina, leucocitos y plaquetas, por 
trimestre de gestación, son resumidas en el gráfico 4.  

La distribución de las gestantes según sus valores en 
mg/dl de la glicemia, urea y creatinina, por trimestre, 
se representó en el gráfico 5. 

No hubo casos de exámenes inmunológicos positivos 
para citomegalovirus, herpes, toxoplasmosis, virus 
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a 8 hipertensas crónicas y 30 preeclámpticas; las 
infecciones urinarias se distribuyeron: 2 (2 %) en el 
1er trimestre, 15 (15 %) en el 2do trimestre y 12 (12 %) 
en el 3er trimestre; las infecciones ginecológicas 
fueron: 3 micóticas, 5 vaginosis bacteriana y una 
vaginitis mixta. Los casos de diabetes fueron 3 (3 %) 
diabetes gestacionales, 2 (2 %) diabetes tipo 1 y 1 (1 %) 
diabetes tipo 2. 

Hemoglobina g/dL Leucocitos x mm3 Plaquetas x103/mm3

Primer trimestre       Segundo trimestsre        Tercer trimestre
Gráfico 4. Distribución de los valores de la hematología por trimestre de gestación

Pacientes

Gráfico 3. Distribución de pacientes según la 
presencia de comorbilidades



de Epstein Barr o hepatitis A, B, C o D, solo 2 casos 
confirmados de infección por VIH.

Los valores en miliunidades/ml de T3 son los 
siguientes: 2 con valores menores a 1,06; 16 entre 1,07 
y 3,37 (normal) y 10 mayores a 3,38. Los valores de 
T4: 26 menores de 4,4; 2 entre 4,5 y 12,5 (normal) y 
26 valores de TSH entre 0,5 y 4,5 (normal).

La distribución de usuarias según los valores de 
HgA1c fue la siguiente: 1 caso con valores inferiores 
a 5,6 %, 2 casos entre 5,7 % a 6,4 % (normal) y 22 
casos mayor o igual a 6,5 %; los 22 casos presentaron 
insulina basal entre 1,9 y 23 y posprandial entre 2,17 y 
123; la prueba de despistaje de diabetes con carga 75, 
solo detectó 2 casos.

En 61 casos se utilizó betametasona (24 mg/dosis total) 
y solo en 4 casos dexametasona (48 mg/dosis total) 
para maduración pulmonar. Quince casos requirieron 
ampicilina/sulbactán y 6 amoxicilina/clavulánico para 
sus infecciones urinarias; 26 pacientes requirieron el 
uso de alfametildopa y 12 nifedipina para control de la 
presión arterial elevada.

En 23 casos la vía de resolución del parto fue vaginal 
y en 55 abdominal; 5 casos fueron pretérmino (≤ 36 
semanas 6 días) y 76 a término (37 a 42 semanas); 
7 neonatos tuvieron pesos menores a 2500 gramos, 
63 entre 2500 y 3399 gramos y 3 con peso de 4000 
gramos o más. El sexo de los neonatos, producto de 
embarazos simples, fue 37 masculinos y 32 femeninos 
y de los embarazos múltiples, 2 femenino/femenino, 1 
femenino/masculino y 1 masculino/masculino. 

DISCUSIÓN

El embarazo y el parto son condiciones fisiológicas 
de gran impacto social por las vulnerabilidades de 
la madre y el futuro hijo ante los retos sanitarios de 
la vida diaria. La pandemia de la COVID-19 es un 
evento magno que llama la atención de la comunidad 
general y, por supuesto, de la comunidad médica, para 
investigar y dar respuestas a los riesgos inherentes 
a este período tan crucial para la preservación de la 
especie, la mujer y el niño (3). Estudios recientes 
reportan que el embarazo se asocia con un mayor 
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Glicemia mg/dL Urea mg/dL Creatinina mg/dL
Primer trimestre       Segundo trimestsre        Tercer trimestre

Gráfico 5. Distribución de pacientes según las cifras de glicemia, urea y creatinina, por trimestre de gestación

Pacientes



peso y talla, valoración de riesgo obstétrico, valoración 
del crecimiento uterino y del estado del feto mediante 
ultrasonido con flujometría doppler, determinación 
de biometría hemática, tamiz de glucosa, examen 
general de orina, VDRL, grupo sanguíneo y Rh, 
prescripción profiláctica de hierro, ácido fólico, 
medidas de autocuidado de su salud y establecimiento 
del diagnóstico integral (7, 8).

La mayoría de las pacientes de la serie de Castaño 
(9), en 2015, se hallaba en la edad reproductiva más 
fértil, similar a lo encontrado en esta investigación, 
sin embargo, solo un 15,71 % de sus pacientes 
fueron de edad materna avanzada y no describió 
pacientes adolescentes precoces, lo cual no está en 
consonancia con este estudio en el que se presenta 
una proporción discretamente mayor de mujeres en 
edad madura y, además, son referidas un porcentaje 
importante de adolescentes precoces y tardías. El 
97,14 % de las pacientes de Castaño (9) procedían 
del estado Aragua y solo 2,86 % del Estado Carabobo 
(colindante). Mediavilla (10) describe que todas sus 
pacientes procedían de la comunidad de Tanguarín, 
parroquia de San Antonio de Ibarra en Ecuador. En 
la presente revisión, una proporción discretamente 
más elevada procedía del Estado Lara (colindante) 
así como de comunidades del Estado Portuguesa, de 
lejano domicilio, como San Rafael de Onoto y Agua 
Blanca, por tener cerradas sus consultas prenatales, y 
del estado  Falcón, que no es región colindante, por ser 
pacientes oriundas de este estado. 

La mayor proporción de las pacientes del estudio 
de Mediavilla (10) eran indígenas o mestizas, con 
estudios secundarios y uniones estables libres, similar 
a lo referido por Castaño (9) en cuanto a la escolaridad, 
pero difiere de esta investigación en la que la mayor 
proporción de las usuarias eran solteras. Llama la 
atención que la proporción de universitarias dentro de 
la consulta no suele ser la usualmente esperada en este 
nivel de atención en salud, por el contrario se esperaba 
que las usuarias tuvieran un nivel escolar inferior. 
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riesgo de enfermedad grave en pacientes sintomáticas 
positivas a la COVID-19 y mayor riesgo de ingreso a 
unidades de cuidados intensivos (UCI) (5, 6).

A partir del momento de la declaración de la pandemia 
COVID-19 por la Organización Mundial de la Salud 
(OMS), el 11 de marzo de 2021, esta institución 
hospitalaria se mantuvo suspendida hasta el 02 de 
mayo por falta orientación de la política pública 
respecto a la pandemia, falta de equipos de protección 
personal (EPP), ausencia del personal paramédico 
y administrativo en sus labores habituales, por 
desconocimiento en las medidas preventivas, así como 
miedo al contagio, propagación o muerte por el virus 
debutante. 

Es importante señalar que en la actualidad no existen 
publicaciones oficiales que reflejen las estadísticas 
reales con respecto a la evolución de las consultas de 
ARO durante esta pandemia, así como tampoco en los 
últimos 5 años en el país. De acuerdo con las estadísticas 
reportadas por la consulta de ARO en el quinquenio 
2011-2015, se atendió un promedio anual de 226 
pacientes de 1er control, con 883 controles sucesivos, 
en situación regular de 5 días a la semana, comparable  
con la atención dispensada a estas pacientes, estando 
la consulta limitada a solo 2 días en la semana. El 
monitoreo de la paciente obstétrica de ARO implica 
tres acciones concretas: vigilancia prenatal temprana, 
sistemática e intencionada, instrucción dirigida a 
la mujer para que reconozca los signos y síntomas 
de complicaciones graves, y asistencia obstétrica 
hospitalaria altamente especializada en el manejo de 
complicaciones graves (6). 

El control prenatal se define como todas las acciones y 
procedimientos, sistemáticos y periódicos, destinados 
a la prevención, diagnóstico y tratamiento de los 
factores que pueden condicionar la morbilidad y 
mortalidad materna y perinatal e incluyen: elaboración 
de historia clínica, identificación de signos de alarma 
con acciones de educación, medición y registro de 
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Las causas para consulta más comunes señaladas 
por Castaño (9) fueron: hipertensión, cicatriz uterina 
previa y malformaciones fetales; sin embargo, para 
la presente serie fueron más variadas, describiendo 
más frecuentemente: el deseo de esterilización 
quirúrgica, cesáreas previas o iterativas, adolescentes, 
hipertensión, cardiopatías o edad avanzada de la 
gestante. Sin embargo, la identificación, educación, 
promoción y prevención del riesgo por parte de los 
niveles de atención 1 y 2 en salud para complicaciones 
del embarazo de la población de Portuguesa, pudo 
haberse resentido con las medidas que se adoptaron 
mundialmente para combatir la propagación de la 
pandemia COVID-19 que incluyeron: aislamiento 
y cuarentena radical, así como la crisis sanitaria 
generalizada, económica y social que atraviesa el país 
en la actualidad.

Loa antecedentes familiares, en concordancia con 
los libros clásicos de la especialidad, influyen sobre 
la pertinencia para desarrollar un embarazo de 
ARO, sobre todo los que se refieren a hipertensión 
arterial, enfermedad cardiovascular isquémica y/o 
cerebral (11-13). En la investigación realizada en la 
comunidad de Tanguarin, un 17 % de las usuarias 
presentaron antecedentes familiares de diabetes, 50 % 
de hipertensión y 1 % de preeclampsia (10); también 
fueron factores importantes entre las usuarias de la 
serie que se presenta, aunque en proporción baja; llamó 
la atención en los padres de las usuarias, una mayor 
frecuencia de cáncer en diferentes localizaciones 
corporales.

Las consultas de ARO tienen como objeto principal 
identificar todas aquellas condiciones que predispongan 
a las gestantes a presentar complicaciones en sus 
embarazos, que favorezcan desenlaces negativos, 
incluyendo la muerte de la usuaria y sus productos, y 
evitar las mismas, por lo cual los obstetras que laboran 
en esta área acuciosamente deben conocer tanto local 
como regionalmente cuáles son las noxas que se 
presentan con más frecuencia: entre ellas, destacan 

la hipertensión, preeclampsia, diabetes en todas sus 
formas de presentación, infecciones del tracto urinario, 
genitales y de trasmisión sexual, anemia, enfermedades 
inmunológicas, etc, muy similares a las encontradas 
en la presente descripción. También se describe una 
serie de antecedentes ginecobstétricos  relacionados 
con la paridad, número de parejas sexuales, cirugías 
abdominales o ginecológicas. 

Por otra parte, las complicaciones relacionadas con 
los efectos propios deletéreos de estas noxas deben 
ser sospechadas y tratadas con el fin de evitar las 
lesiones graves e incapacitantes de las madres o 
sus productos en el presente o el futuro. En el corto 
plazo, muchas gestantes con factores de riesgo son 
susceptibles de presentar trastornos hipertensivos, 
hemorragia posparto, infecciones intrauterinas, 
tromboembolismos, depresión durante el embarazo y 
posparto, mientras que para sus hijos las complicaciones 
más frecuentemente descritas son derivadas de la 
prematuridad, malformaciones congénitas, síndrome 
de dificultad respiratoria, trastornos metabólicos 
relacionados con hipoglicemia, hipomagnesemia, 
hipocalcemia, hiperbilirrubinemia, sepsis, etc.

La evolución no satisfactoria de una gestación está 
asociada también con la sospecha o diagnóstico 
precoz de las alteraciones que se presentan durante 
el seguimiento y control de las mismas, así como 
las oportunas acciones inmediatas y futuras, entre 
las cuales figuran el tratamiento de las patologías 
diagnosticadas e iniciar el uso de hipotensores de 
acción central y periférica en aquellos casos de 
hipertensión,  corrección o tratamiento de trastornos 
hormonales, metabólicos y nutricionales mediante 
la evaluación de los exámenes complementarios: 
laboratorio, ecosonográficos, doppler materno fetal, 
también las referencias a los especialistas en otras áreas 
que correspondan como: internistas, endocrinólogos, 
cardiólogos, neumólogos, psiquiatras y psicólogos. 
No se puede descartar ningún tipo de acción 
preventiva como: la maduración pulmonar en la edad 
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conveniente, administración de hierro endovenoso o 
transfusión de concentrados globulares en los casos 
que los ameriten, vacunación sistemática en contra 
del tétanos, hepatitis B, influenza y más recientemente 
contra COVID-19 (14-20). En esta consulta solo se 
trataron dos casos durante el periodo estudiado, ambos 
de forma ambulatoria, con diagnóstico de COVID-19 
confirmado, con evolución satisfactoria, una con 
adquisición de la enfermedad moderada durante el 1er 
trimestre y otra con enfermedad leve durante el 3er 
trimestre, siguiendo el protocolo recomendado para 
estos casos por la Sociedad Venezolana de Infectología 
(SVI), Sociedad Venezolana de Medicina (SVM) y el 
Ministerio del Poder Popular para la Salud (MPPS).   

Los autores concluyen que las usuarias que acuden 
a la consulta de ARO del HUJMCR son mujeres 
jóvenes en edad fértil reproductiva, escolarizadas, 
proveniente de regiones urbanas, con antecedentes 
personales o comorbilidades más frecuentemente 
asociadas a hipertensión o enfermedades metabólicas/
nutricionales, que recibieron de forma oportuna 
maduración pulmonar, antibióticos, hipotensores con 
mínimas complicaciones en el periparto y con una baja 
frecuencia de consulta/tratamiento ambulatorio (2 %) 
de enfermedad por COVID-19.

Sin conflictos de interés.
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INTRODUCCIÓN

La amenaza de parto pretérmino es un diagnóstico 
común que conduce a hospitalización y la mitad de 
los casos se asocia con causas idiopáticas. El parto 
pretérmino (antes de las 37 semanas de gestación)  

RESUMEN
Objetivo: Establecer la asociación entre el índice de pulsatilidad de la arteria uterina y parto pretérmino inminente en 
pacientes sintomáticas.
Métodos: Se realizó un estudio de cohortes, prospectivo. Se seleccionaron mujeres con embarazos simples de 24 - 35 semanas, 
con amenaza de parto pretérmino y membranas íntegras. Antes del inicio de cualquier tratamiento, todas fueron sometidas a 
evaluación ecográfica doppler. La principal variable de estudio fue la frecuencia de parto inminente (en los 7 días siguientes a 
la evaluación). Se evaluaron las características generales y los valores del índice de pulsatilidad de la arteria uterina.
Resultados: Para el estudio se seleccionaron 481 pacientes. 119 participantes presentaron parto pretérmino inminente (grupo 
A) y 362 pacientes presentaron partos más allá de los 7 días (grupo B). Los índices de pulsatilidad de la arteria uterina en 
reposo (2,24 ± 0,51 comparado con 1,57 ± 0,36) y durante las contracciones (0,94 ± 0,21 comparado con 0,75 ± 0,12) fueron 
más altos en las pacientes del grupo A comparado con las del grupo B (p < 0,0001). Se observó que el índice de pulsatilidad en 
reposo tenía un área bajo la curva de 0,843 comparado con un área bajo la curva de 0,748 durante las contracciones uterinas 
(p < 0,05). La combinación de ambas mediciones presentó un valor bajo la curva significativamente superior (0,892) a ambas 
pruebas en forma individual (p < 0,05).
Conclusión: El índice de pulsatilidad de la arteria uterina está asociado con el parto pretérmino inminente en pacientes 
sintomáticas.
Palabras clave: Índice de pulsatilidad, Arteria uterina, Doppler, Predicción, Parto pretérmino. 

Pulsatility index of the uterine artery in predicting imminent preterm delivery in symptomatic patients.
SUMMARY

Objective: To establish the association between pulsatility index of the uterine artery and imminent preterm delivery in 
symptomatic patients.
Methods: Women with single pregnancies of 24 - 35 weeks were selected, with threat of preterm delivery and intact membranes. 
Before the start of any treatment, all were submitted to Doppler ultrasound evaluation. The main variable of the study was the 
frequency of imminent delivery (in the 7 days following the evaluation). General characteristics and values of the pulsatility 
index of the uterine artery were evaluated.
Results: 481 patients were selected for the study. 119 participants presented imminent preterm delivery (group A) and 362 
patients presented deliveries beyond 7 days (group B). Pulsatility index of the uterine artery at rest (2.24 +/- 0.51 compared 
to 1.57 +/- 0.36) and during uterine contractions (0.94 +/- 0.21 compared to 0, 75 +/- 0.12) were higher in patients in group 
A compared with those in group B (p <0.0001). It was observed that the pulsatility index at rest had an area under the curve 
of 0.843 compared to an area under the curve of 0.748 during contractions (p <0.05). The combination of both measurements 
showed a significantly higher value under the curve (0.892) that was significantly higher than both tests individually (p <0.05).
Conclusion: Pulsatility index of the uterine artery is associated with imminent preterm delivery in symptomatic patients.
Keywords: Pulsatility index, Uterine artery, Doppler, Prediction, Preterm delivery.
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representa 6 % - 10 % de todos los nacimientos y es la 
principal causa de morbimortalidad perinatal (1-4). La 
tasa de supervivencia neonatal varía de menos del 10 % 
para neonatos menores de 23 semanas de gestación a 
más del 95 % para aquellos con edad gestacional igual 
o superior a 33 semanas (3). La predicción del parto 
pretérmino evitaría estas complicaciones en mujeres 
sintomáticas (5).

Los métodos disponibles para predecir la posibilidad 
de parto pretérmino son limitados y la mayoría de los 
marcadores bioquímicos no siempre están disponibles 
en la práctica clínica cotidiana (6-8). En la actualidad, 
el mejor método para predicción de parto pretérmino es 
la combinación de las medidas ecográficas de longitud 
cervical, características maternas y antecedentes 
obstétricos (9). No obstante, son necesarias nuevas 
estrategias y métodos para establecer con precisión 
cuales embarazadas están en riesgo de presentarlo. 

El uso de ecografía doppler de las arterias uterinas 
es un método confiable y no invasivo para evaluar 
la perfusión uteroplacentaria producto del grado de 
invasión trofoblástica (10). Algunos estudios han 
demostrado que el índice de resistencia de la arteria 
uterina (AUt) está elevado en embarazadas con 
parto pretérmino espontáneo (11, 12). En embarazos 
producto de fertilización in vitro se ha demostrado que 
el aumento de la impedancia vascular intraplacentaria 
durante el primer trimestre se asocia al posterior 
desarrollo de parto pretérmino (13). Algunas otras 
investigaciones del flujo sanguíneo de la AUt han 
observado disminución o ausencia del flujo diastólico 
durante el trabajo de parto, secundario a la compresión 
de las arterias durante el mismo por la presencia de 
contracciones uterinas antes del término del embarazo 
(14, 15). En vista de todo esto, se ha considerado que 
un mayor índice de pulsatilidad (IP) de la AUt podría 
estar relacionado con la fuerza de las contracciones 
uterinas, pudiendo predecir el parto pretérmino en los 
siguientes 7 días a la evaluación (16). Sin embargo, 
existe poca evidencia sobre el papel de la evaluación 
ecográfica del IP de la AUt y su utilidad como 

predictor de parto pretérmino, en pacientes con o sin 
sintomatología, sigue siendo desconocida.

El objetivo del estudio fue establecer la asociación 
entre el índice de pulsatilidad de la arteria uterina y el 
parto pretérmino inminente en pacientes sintomáticas.

MÉTODOS

Este fue un estudio de cohortes prospectivo realizado 
entre junio de 2014 y octubre de 2021. Para esto, 
fueron seleccionadas y evaluadas en forma consecutiva 
mujeres con embarazos simples entre 24 y 35 semanas, 
determinado por ecografía del comienzo del segundo 
trimestre y con diagnóstico de amenaza de parto 
pretérmino, con hasta 3 contracciones uterinas en 30 
minutos, dilatación cervical de hasta 3 centímetros 
por examen físico, borramiento menor del 80 % y 
membranas integras. El estudio fue aprobado por la 
junta de revisión institucional. El consentimiento 
informado por escrito fue obtenido al momento de la 
selección de cada participante para el estudio.

Fueron excluidas mujeres con embarazos múltiples, 
antecedentes de uso de progesterona o cualquier otro 
tocolítico en el embarazo actual, insuficiencia cervical 
conocida o antecedente de cerclaje, rotura prematura 
de membranas, anomalías uterinas, placentación 
anormal, alteraciones cardiacas maternas, enfermedad 
inflamatoria o infecciosa activa, hipertensión y 
diabetes pregestacional o gestacional, crecimiento fetal 
restringido, anomalías fetales congénitas, alteraciones 
del volumen de líquido amniótico, corioamnionitis 
aguda y edad gestacional desconocida. También se 
excluyeron del estudio aquellas pacientes que se 
negaron a participar en la investigación.

En la hora siguiente a la admisión hospitalaria, y antes 
del inicio de cualquier tratamiento, las participantes 
fueron sometidas a examen del cuello uterino 
con espéculo estéril, realizándose las pruebas de 
helecho y papel de nitracina para descartar rotura de 
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membranas. Inmediatamente después, se practicó el 
examen digital, el cual fue realizado por el personal de 
guardia y confirmado por uno de tres investigadores, 
para evaluar dilatación, maduración, consistencia y 
posición del cuello uterino, además del encajamiento 
fetal. Posteriormente, fueron sometidas a evaluación 
ecográfica fetal transabdominal para determinar 
presentación fetal, sitio de inserción placentario, 
medición de circunferencia cefálica y abdominal, 
longitud del fémur e índice de líquido amniótico. 
Luego se monitoreó la frecuencia cardiaca fetal en 
forma continua y se evaluaron las características de las 
contracciones uterinas por tocodinamometría externa.

Las embarazadas fueron colocadas en posición de 
litotomía dorsal con la vejiga vacía con equipo de 
ecografía Voluson® V730 Expert (GE Healthcare®, 
EE. UU.). Los estudios de doppler se realizaron por 
vía transabdominal con un transductor de frecuencia 
de 7,5 MHz, a la configuración de ganancia doppler 
óptima colocado en el cuadrante inferior del abdomen. 
Las arterias ilíacas y uterinas se identificaron mediante 
la visualización del flujo de doppler color y tanto 
las formas de onda de flujo como la velocimetría 
de ambas arterias uterinas fueron registradas en un 
ángulo de insonación de menos de 25° para identificar 
cada AUt en el cruce aparente con las arterias ilíacas 
externas (17). Después de la identificación de cada 
arteria, se usó doppler de onda pulsada con ventana 
de muestreo establecida a 2 milímetros para cubrir 
todo el vaso. Esto fue realizado cuidadosamente para 
asegurar que el ángulo de insonación fuera menor a 
30°, aproximadamente 1 cm distal al punto de cruce 
y que la velocidad sistólica máxima fuera mayor a 
60 centímetros/segundo para asegurar que fuera la 
AUt y no la arteria arqueada. Cuando se obtuvieron 
tres formas de onda similares y consecutivas con 
presencia de muesca diastólica temprana se midió el 
IP y se calculó el promedio de ambas arterias uterinas. 
La ausencia y presencia de contracciones uterinas 
se determinó visualmente a partir del registro del 
tocodinamómetro. Las formas de onda de velocidad 
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de flujo se registraron durante tres ciclos cardiacos 
consecutivos y se calculó el IP promedio para cada 
parámetro. Para los casos con placenta ubicada 
lateralmente, se eligió el valor del IP de AUt ipsilateral, 
para representar mejor la circulación uteroplacentaria. 
Para los casos con placenta en posición central, se 
eligió el índice más bajo para representar mejor la 
circulación uteroplacentaria.

Inicialmente, todas las participantes de la investigación 
fueron ingresadas para ser tratadas con reposo en cama 
en decúbito lateral izquierdo e hidratadas con 500 mL 
de solución de Ringer lactato. Si se documentaban 
cambios cervicales progresivos o las contracciones 
persistían por al menos 2 horas después del tratamiento, 
se hospitalizaban e iniciaba tratamiento tocolítico, 
con bloqueadores de los canales de calcio como 
terapia de primera línea. No se utilizó tratamiento 
tocolítico combinado. Durante la hospitalización, se 
administraron dos dosis de 12 mg de betametasona 
intramuscular con intervalo de 24 horas para inducir 
maduración pulmonar fetal. Los tocolíticos se 
suspendieron 48 horas después de la primera dosis de 
esteroides. No se utilizaron tocolíticos ni esteroides en 
embarazos mayores de 34 semanas.

Se elaboró un formulario que incluía estos datos: número 
de identificación, edad materna, edad gestacional al 
momento del examen, paridad, presencia de sangrado, 
antecedentes de parto pretérmino, examen cervical 
digital con determinación de dilatación y borramiento, 
estación y consistencia y posición cervical y valores 
del IP de la AUt en reposo y durante las contracciones 
uterinas. La principal variable de estudio fue la 
frecuencia de parto inminente (aquel que se produjo en 
los 7 días siguientes a la evaluación). También fueron 
incluidos datos sobre el peso de los recién nacidos al 
nacer y el intervalo de tiempo entre la evaluación y 
el parto. Todos los datos se registraron y almacenaron 
para el análisis posterior y no estaban disponibles 
para el personal que atendía las pacientes durante la 
hospitalización.
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RESULTADOS

Para el estudio se seleccionaron 518 pacientes, de las 
cuales 21 pacientes fueron excluidas por presentar 
rotura prematura de membranas, 5 pacientes con 
preeclampsia y una paciente con anomalías uterinas 
diagnosticadas durante el seguimiento. Además, 
otras 10 pacientes fueron excluidas por carecer de 
datos completos de evaluación y/o seguimiento. Por 
tanto, para el análisis final fueron seleccionadas 481 
mujeres, de las cuales 119 participantes (24,8 %) 
presentaron parto pretérmino en los 7 días siguientes 
a la evaluación (grupo A) y 362 pacientes (75,2 %) 
presentaron partos más allá de los 7 días (grupo B). 

Las características de ambos grupos se muestran en 
la tabla 1. La frecuencia de antecedentes de parto 
pretérmino (p = 0,0186) y sangrado genital (p = 0,0016) 
fueron significativamente mayores en las pacientes 
del grupo A comparado con aquellas del grupo B. El 
intervalo entre la evaluación y el parto fue de 4,3 ± 1,6 
días en el grupo A y 56,3 ± 27,2 días en el grupo B (p 
< 0,0001). No se encontraron diferencias significativas 
en la edad materna, frecuencia de nuliparidad, hábito 
tabáquico antes del embarazo, índice de masa corporal, 

Todos los análisis fueron realizados con el paquete 
estadístico SPSS® versión 22.0 (SPSS Inc., EE. UU.). 
Las variables categóricas se analizaron usando las 
pruebas chi-cuadrado o prueba U de Mann-Whitney. 
Las variables continuas con distribución normal fueron 
comparadas con la prueba t de Student. Aquellas 
variables con distribución diferente a la normal 
fueron comparadas con la prueba suma de rangos de 
Wilcoxon. Se utilizaron las curvas operador-receptor 
para determinar el mejor punto de corte y evaluar la 
precisión diagnóstica del IP de la AUt en reposo y 
durante las contracciones uterinas en la predicción 
del parto pretérmino espontáneo en los siguientes 7 
días de la evaluación. La prueba de Hanley McNei 
fue utilizada para comparar las diferencias en las 
áreas bajo la curva de ambas pruebas. También fueron 
calculadas la sensibilidad, especificidad, valores 
predictivos positivos y negativos junto a los intervalos 
de confianza del 95 %. Se realizó el análisis de 
regresión múltiple para evaluar cómo las dos variables 
estudiadas modificaban el intervalo de tiempo entre la 
evaluación y el parto, para lo que se realizaron análisis 
preliminares para garantizar que no se violaban los 
supuestos obligatorios. El nivel alfa de significancia 
estadística fue de p < 0,05.

Tabla 1. Características generales de las pacientes en estudio

Grupo A 
Parto antes de 7 días 

(n = 113)

Grupo B 
Parto después de 7 días 

(n = 362)
p

Edad materna, años 28,5 ± 5,7 29,4 ± 7,1 0,2196
Nuliparidad, n (%) 62 (54,8) 213 (58,8) 0,8274
Antecedente de parto pretérmino, n (%) 27 (23,9) 50 (13,8) 0,0186
Habito tabáquico antes del embarazo, n (%) 19 (16,8) 54 (14,9) 0,6545
Índice de masa corporal, kg/m2 27,4 ± 6,4 28,4 ± 5,0 0,0843
Edad gestacional al momento del ingreso, semanas 29,1 ± 2,7 29,5 ± 3,1 0,2181
Intervalo entre el ingreso y el parto, días 4,3 ± 1,6 56,3 ± 27,7 0,0001
Sangrado genital, n (%) 65 (57,5) 146 (40,3) 0,0016
Uso de corticosteroides, n (%) 67 (59,3) 195 (53,1) 0,3309
Peso del recién nacido al nacer, gramos 1900 ± 844 2627 ± 773 0,0001



intervalo de confianza del 95 %, 0,856 – 0,927), que 
fue significativamente superior al IP de la AUt en 
reposo (p = 0,0009) y durante las contracciones (p < 
0,0001). El resto de los valores de predicción de parto 
pretérmino inminente se muestran en la tabla 2.
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edad gestacional al momento de la evaluación y 
antecedente de uso de corticosteroides (p = ns). El peso 
de los recién nacidos fue significativamente mayor en 
el grupo B comparado con el grupo A (p < 0,0001).

El IP de la AUt en reposo en las pacientes del grupo A 
fue de 2,24 ±  0,51 comparado con 1,57 ± 0,36 (gráfico 
1), mientras que los valores durante las contracciones 
fueron de 0,94 ± 0,21 y 0,75 ± 0,12 para las pacientes 
del grupo A y B, respectivamente (gráfico 2). Las 
diferencias en los valores del IP de la AUt en reposo y 
durante las contracciones entre ambos grupos fueron 
estadísticamente significativas (p < 0,0001).

En el gráfico 3, se muestra la curva operador 
receptor para el IP de la AUt en reposo, durante las 
contracciones y la combinación de ambos. Se observó 
que el IP de la AUt en reposo tenía un área bajo la 
curva de 0,843 (intervalo de confianza del 95 %, 
0,801 – 0,885) comparado con un área bajo la curva 
de 0,748 (intervalo de confianza del 95 %, 0,691 – 
0,802). Esta diferencia se consideró estadísticamente 
significativa (p = 0,005). No obstante, la combinación 
de ambas mediciones con la fórmula X = (-12,712467 
+ ((3,316325 x IP de la AUt en reposo) + (6,403613 x 
IP de la AUt durante las contracciones)) presentó un 
valor bajo la curva significativamente superior (0,892; 

Gráfico 1. Valores del índice de pulsatilidad de la 
arteria uterina en reposo en cada uno de los grupos

Gráfico 2. Valores del índice de pulsatilidad de la 
arteria uterina durante la contracciones en cada uno 

de los grupos

Gráfico 3. Curva operador-respuesta del índice de 
pulsatilidad de la arteria uterina para la asociación  

con parto pretermino inminente



El análisis de regresión múltiple utilizado para 
determinar cuál de las variables que estaban asociadas 
permitió establecer una asociación significativa entre 
el intervalo de tiempo entre la evaluación y el parto, 
demostró que el modelo de predicción fue significativo 
para el IP de la AUt en reposo (r2 = 0,151, r2 ajustado 
= 0,149), IP de la AUt durante las contracciones (r2 
= 0,097, r2 ajustado = 0,095), pero la suma de ambos 
alcanzaba el mejor modelo de asociación demostrando 
un 19 % del cambio del intervalo (r2 = 0,191, r2 
ajustado = 0,190).

DISCUSIÓN

Los resultados del estudio demuestran que el IP 
de la AUt está asociado con el desarrollo de parto  
pretérmino inminente, ya que los valores, tanto en 
reposo como durante la contracción, son más elevados 
en las pacientes que presentan parto pretérmino 
inminente comparado con aquellas que no lo presentan. 
De igual forma, la combinación de ambas medidas 
tiene un poder de discriminación significativamente 
superior a los valores individuales. Todos estos 
hallazgos sugieren que estas mediciones doppler tienen 

un papel pronóstico en el parto pretérmino inminente, 
permitiendo que este grupo de pacientes puedan ser 
tratadas de forma más inmediata y dinámica. Además, 
si la resultante adversa es consecuencia de alteraciones 
de la placentación, la atención debe dirigirse a mejorar 
el uso de recursos de atención médica y vigilancia 
prenatal (16-18). 

La placentación anormal es fundamental en la 
fisiopatología de la preeclampsia y la restricción del 
crecimiento intrauterino del feto (19-21). La relación 
entre insuficiencia placentaria y parto pretérmino 
espontáneo también ha sido demostrada por estudios 
que muestran menor remodelación de las arterias 
espirales, miometriales y deciduales en secciones 
placentarias transversales en mujeres con parto 
pretérmino (22). Estas alteraciones placentarias están 
presentes, independientemente de la rotura prematura 
o no de las membranas (22-24). 

La demostración de índices doppler anormales previos, 
en el momento de las contracciones en la amenaza de 
parto pretérmino, podría proporcionar elementos para 
evaluar la capacidad de esta técnica como herramienta 
de asociación y posterior predicción. La ecografía 
doppler ha demostrado ser una prueba confiable, que 
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Tabla 2. Variables pronósticas del índice de pulsatilidad de la arteria uterina  
para la asociación con parto pretérmino inminente

Índice de pulsatilidad de 
la arteria uterina ABC

Valor 
de 

corte
S E VPP VPN PP RPP RPN

En reposo
0,843 

(0,801-
0,885)

2,15
59,6 

(50,5-
8,2)

94,2 
(91,3-
96,2)

76,4 
(66,6-
84,0)

88,1 
(84,5-
90,9)

85,9 
(82,5-
88,7)

10,25 
(6,59-
15,95)

0,43 
(0,34 - 
0,54)

Durante las contracciones
0,747 

(0,691-
0,804)

0,96
47,4 

(38,4-
6,5)

99,2 
(97,6-
99,7)

94,7 
(85,6-
98,2)

85,6 
(82,0-
88,7)

86,7 
(83,4-
89,5)

57,0 
(18,17 - 
178,83)

0,53 
(0,45 - 
0,63)

En reposo + durante la 
contraccion

0,886 
(0,850-
0,923)

--
72,2 

(63,4-
9,5)

90,3
(86,8-
92,9)

70,3 
(61,6-
77,8)

91,1 
(87,7-
93,6)

85,9 
(82,5-
88,8)

7,44 
(5,33 - 
10,40)

0,31 
(0,23 - 
0,42)

ABC= área bajo la curva; S= sensibilidad; E= especificidad; VPP= valor predictivo positivo; VPN= valor predictivo 
negativo PP= precisión pronóstica; RPP= razón de probabilidad positiva; RPN= razón de probabilidad negativa



en la predicción de parto pretérmino fue realizado 
por Olgan y cols. (16). Esa investigación demostró 
diferencias significativas en el IP de la AUt en aquellas 
pacientes que presentaron parto en los siguientes 
7 días a la evaluación, comparado con aquellas que 
no presentaron parto pretérmino. No obstante, el 
área bajo la curva para la predicción del parto en los 
siguientes 7 días del IP durante las contracciones, fue 
de 0,88, un valor que fue superior al encontrado en 
esta investigación (0,748). Mientras que los valores 
en reposo mostraron un área bajo la curva más alta 
(0,843) que lo reportado por esa investigación (0,72).

Otro aspecto importante de esta investigación es 
que pudo demostrase que los valores asociados 
a parto pretérmino inminente fueron superiores 
para la combinación de las medidas de IP de la 
AUt (en reposo y durante la contracción) que las 
mediciones individuales. La posible explicación 
para este hecho es que la combinación evalúa los 
efectos de la contractilidad uterina sobre el flujo 
sanguíneo placentario, un elemento importante del 
parto pretérmino, lo cual permite identificar aquellas 
pacientes que no presentan otras modificaciones 
ecográficas. 

Otra ventaja es que las mediciones no son afectadas por 
la edad gestacional, a diferencia de la longitud cervical. 
Además, el uso de estas mediciones produce resultados 
objetivos, fáciles de cuantificar de manera no invasiva 
y que pueden ser utilizados en la práctica clínica 
cotidiana (16). No obstante, para utilizarlos deben 
descartarse la presencia de patologías concomitantes 
que afecten el funcionamiento placentario o la presión 
intrauterina.

Este estudio tiene varias fortalezas. Se realizó con 
una muestra grande de embarazadas sintomáticas que 
presentaron parto pretérmino inminente. También 
se disminuyó el sesgo de la medición ecográfica al 
limitar el número de personas experimentadas que 
realizaron la evaluación doppler. Por otro lado, las 
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identifica los casos que desarrollan complicaciones 
relacionadas con la insuficiencia uteroplacentaria (11, 
12). Los índices doppler de la AUt se han utilizado para 
demostrar que existe isquemia placentaria en pacientes 
con amenaza de parto pretérmino. Existen informes 
que demuestran que las embarazadas con alteraciones 
en las mediciones de velocimetría de la AUt en reposo 
tienen mayor riesgo de parto pretérmino, comparado 
con aquellas que alcanzaron el término del embarazo 
(25). No obstante, la evidencia en la literatura que 
examina el papel de los índices doppler de la AUt 
para la predicción del parto pretérmino es escasa, 
con solo algunos estudios que demuestran una mayor 
frecuencia de formas de onda de la AUt anormales en 
pacientes con parto pretérmino (26, 27).

La mayoría de los estudios previos han analizado el 
papel de la relación sístole diástole en la predicción 
de parto pretérmino (18, 26-28). Uno de estos estudios 
demostró que un valor de corte superior a 2,6 en 
la relación sístole/diástole era un buen predictor 
de parto antes del término del embarazo. El valor 
promedio de las pacientes con parto pretérmino fue 
significativamente mayor (2,56 ± 0,2) comparado 
con aquellas que presentaron parto a término (2,16 
±  0,3; p < 0,005) (27). También existe evidencia de 
correlación entre la insuficiencia uteroplacentaria y la 
disminución del flujo sanguíneo en los vasos uterinos 
con aumento de la relación sístole/diástole y del índice 
de resistencia, lo que se puede traducir en fracaso del 
tratamiento tocolítico (26).

Los cambios en el índice de pulsatilidad, aunque son 
parte del proceso dinámico asociado con la actividad 
contráctil uterina, han sido menos evaluados. Existen 
informes que demuestran que el IP promedio de 
la AUt en el primer trimestre del embarazo fue 
significativamente más elevado en las pacientes con 
parto antes de las 33 semanas comparado con aquellas 
embarazadas con partos luego de las 33 semanas (22). 
El único estudio previo que evaluó la efectividad del 
IP de la AUt durante el reposo y las contracciones 
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pacientes seleccionadas eran de alto riesgo, lo que 
mejora la validez de los resultados. No obstante, 
también presenta debilidades que incluyen la ausencia 
de análisis de la variabilidad interobservador en la 
medición del IP de la AUt. Debido a que el objetivo 
del estudio era establecer la asociación con el parto 
pretérmino inminente en pacientes sintomáticas, se 
decidió limitar este aspecto. Además, este estudio fue 
realizado en un solo centro con población bastante 
homogénea, lo cual puede dificultar la generalización 
de los resultados. Tampoco fueron considerados otras 
características ecográficas como la longitud cervical, 
variable que es útil para predecir el parto pretérmino 
inminente. 

Sobre la base de los hallazgos de la investigación se 
puede concluir que el uso del IP de  la AUt está asociado 
con el desarrollo de parto pretérmino inminente en 
pacientes sintomáticas. Por tanto, esta medición 
debería considerarse como parte de la evaluación 
ecográfica en pacientes sintomáticas, junto a factores 
maternos y otros marcadores ecográficos que puedan 
predecir la mayoría de los casos. Dentro del grupo 
de pacientes con amenaza de parto pretérmino, un 
valor elevado del IP de la AUt puede identificar a un 
subgrupo con riesgo de parto inminente.

Sin conflictos de interés.
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INTRODUCCIÓN

La evidencia experimental y clínica del papel que juegan 
los factores de crecimiento plaquetario autólogos en 
la proliferación celular los relaciona con la utilización 
en la medicina moderna y biorregenerativa, y son 
ampliamente utilizados en el área de la dermatología, 

RESUMEN
Objetivo: Evaluar la efectividad del uso de factores de crecimiento plaquetario autólogos en el síndrome genitourinario 
menopaúsico a largo plazo.
Métodos: Se realizó un estudio prospectivo, longitudinal, observacional, experimental en 1500 pacientes que acudieron a la 
consulta privada de agosto de 2012 a diciembre de 2016, con signos y síntomas compatibles con síndrome genitourinario 
menopaúsico. Previo consentimiento informado, historia clínica, examen físico, paraclínicos (laboratorio, citocolposcopia, 
biopsia de cuello o cúpula) y clasificación del síndrome genitourinario menopaúsico en leve, moderado y grave, se tomó 
biopsia de cúpula o cuello a aquellos considerados como grave. Se procedió a preparación de plasma rico en plaquetas y 
fue colocado a cada paciente mensual por tres sesiones. Se realizaron controles al mes, a los 45 días (citología, colposcopia 
y biopsia control en los casos clasificados como graves), a los seis meses y al año del procedimiento, y luego, acudieron al 
control ginecológico anualmente hasta la actualidad. 
Resultados: La sintomatología consultada fue variable, predominando el prurito (43,1 %) y las descargas vaginales (36,9 %). 
En el 100 % de las pacientes, desaparecieron los síntomas. No hubo complicaciones graves del procedimiento, solo el 3 % 
reportó cefaleas e hipertermia transitoria. Hubo cambios histológicos significativos en la biopsia y las citologías controles. 
Conclusiones: El uso de factores de crecimiento plaquetario autólogo contribuye a restaurar la mucosa vaginal, con la 
consecuente desaparición de la sintomatología. Es una herramienta mínimamente invasiva, sin efectos colaterales.
Palabras clave: Factores de crecimiento plaquetario autologos, Síndrome genitourinario. SGM.

Use of platelet growth factors in genitourinary syndrome. Private experience. 
SUMMARY

Objective: To evaluate the effectiveness of the use of autologous platelet growth factors in long-term menopausal genitourinary 
syndrome. 
Methods: A prospective, longitudinal, observational, experimental study was conducted in 1500 patients who attended the 
private practice from August 2012 to December 2016, with signs and symptoms compatible with menopausal genitourinary 
syndrome. With prior informed consent, medical history, physical examination, paraclinical examination (laboratory, 
cytocolposcopy, vault or cervical biopsy) and classification of menopausal genitourinary syndrome into mild, moderate and 
severe, cervix biopsy was taken from those considered severe. Platelet-rich plasma was prepared and placed on each patient 
monthly for three sessions. Controls were performed at one month, at 45 days (cytology, colposcopy and control biopsy in cases 
classified as severe), at six months and one year after the procedure, and then, they went to the gynecological control annually 
until today.
Results: The symptomatology consulted was variable, predominantly pruritus, and vaginal discharges in 80%. In 100% of the 
patients, the symptoms disappeared. There were no complications. of the procedure. 3% reported headaches, and transient 
hyperthermia. There were significant histological changes in biopsy and control cytology. 
Conclusions: The use of autologous platelet growth factors contributes to restoring the vaginal mucosa, with the consequent 
disappearance of the symptoms. It is a minimally invasive tool, without side effects.
Keywords: Autologous platelet growth factors, Genitourinary syndrome. SGM.
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cirugía estética, plástica, traumatología, odontología 
y ahora en ginecología. Es seguro al utilizarlo, por 
tratarse de un elemento autólogo, obtenido de la propia 
sangre del paciente, sin riesgo de transmisión de 
enfermedades, esto permite su utilización y aplicación 
con el mínimo riesgo. Requiere contar con un equipo 
especial para la obtención del plasma rico en plaquetas, 
aprobado por la Food and Drug Administration 
(FDA), uso de material descartable, ropa quirúrgica, 
guardando las normas de bioseguridad y protocolos ya 
estandarizados a nivel mundial en las distintas áreas 
(1). Sin embargo, se ha visto que se necesitan más 
estudios clínicos que permitan la comparación de los 
resultados obtenidos. 

Millones de mujeres en el mundo sufren en silencio el 
síndrome genitourinario, debido a los síntomas y signos 
resultantes de la deficiencia de estrógenos que afecta 
la vulva, uretra, ano, periné, introito, vagina, cuello o 
cúpula. Los síntomas vasomotores y los cambios de 
carácter desaparecen con la edad, pero el síndrome 
genitourinario menopaúsico es silente y progresivo y, 
lo más importante, afecta enormemente la autoestima, 
la relación de pareja y la calidad de vida. Nadie quiere 
perder la funcionalidad de sus órganos a lo largo de los 
años, esto incluye las estructuras vulvares y genitales. 

El síndrome genitourinario menopaúsico, conocido 
anteriormente como atrofia urogenital, es la nueva 
nomenclatura dada por la Sociedad Norteamericana 
de Menopausia y Osteoporosis, en el año 2013 (2); 
consiste en un conjunto de síntomas y signos asociados 
a la disminución de estrógeno y otros esteroides 
sexuales, que implica diversos cambios (3). Como se 
dijo, es una enfermedad silente y progresiva que afecta 
el 30 % de las mujeres en la etapa premenopáusica, 
50 % en la etapa menopaúsica y hasta un 70 % en la 
etapa posmenopaúsica. Su sintomatología es múltiple 
y variada, incluyendo prurito, descargas vaginales que 
no mejoran con tratamientos comunes, incontinencia 
urinaria, dispareunia, escozor a nivel vulvar y afecta 
los órganos urinarios y el suelo pélvico (4). 

Puede ser tratado con terapia hormonal sustitutiva, 
siempre y cuando no haya contraindicaciones y ocurra 
en los primeros diez años posteriores al cese de las 
menstruaciones. Así mismo, pueden usarse estrógenos 
locales, en cremas u óvulos, sin embargo, no hay 
seguridad suficiente de la inocuidad de los estrógenos 
tópicos en las pacientes con antecedentes de cáncer 
de mama o cualquier tumor sensible a los estrógenos 
(5). Existen geles que se emplean como terapias para 
aliviar los síntomas, lubricantes no hormonales y 
humectantes que pueden aminorar la irritación que 
desencadena el roce o fricción del tejido atrófico en 
las relaciones sexuales. El aumento de las relaciones 
sexuales, por la estimulación en el coito, proporciona 
beneficios, pero transitorios. 

Los factores de crecimiento plaquetario han mostrado 
un auge en la ultima década, descrito en diversas 
especialidades médicas como la cirugía, medicina 
estética, oftalmología, traumatología, por su efecto de 
regeneración de tejidos; se planteó realizar la presente 
investigación a largo plazo para determinar la eficacia 
del plasma rico en plaquetas en los tejidos vaginales 
en el síndrome genitourinario menopáusico. Se espera 
que el estudio sea de utilidad con base en los hallazgos 
y de aplicacion en el área.

La ginecología emergente con base en terapias no 
convencionales plantea al ginecólogo el valorar a 
las pacientes y ver los pros y contra de la terapia 
hormonal sustitutiva y de las terapias alternativas. 
Con la llegada de la era de la medicina regenerativa, 
se ofrece una alternativa para la resolución de los 
síntomas y signos del síndrome genitourinario 
menopáusico. 

Hoy en día se están asociando distintas terapias al 
uso de factores de crecimiento plaquetario, como la 
terapia fotónica o lumínica, el uso del láser vaginal 
CO2 o diodo, la radiofrecuencia, LEDS vaginal y el 
ultrasonido focalizado de alta intensidad.  
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genitourinario menopáusico grave, se les tomó biopsia 
de cuello o cúpula, según el caso, y las muestras 
fueron enviadas a anatomía patológica. Una vez 
obtenidos los resultados y clasificadas las pacientes, se 
procedió a citarlas para el procedimiento (colocación 
del plasma rico en plaquetas o factores de crecimiento 
plaquetarios autólogos). El tratamiento se aplicó a las 
1500 pacientes. Se siguieron las normas del comité de 
ética regional de la Academia Iberoamericana de Láser 
Médico, aplicando un consentimiento informado 
según la declaración de Helsinki.

El procedimiento seguido se describe a continuación: 

1. Las pacientes acudieron a la consulta en horario 
matutino, en ayunas. 

2.	 Debían suspender cualquier medicamento tipo 
anticoagulantes, antibióticos u antioxidantes.

3. 	Llevar a la consulta los exámenes paraclínicos.

4. 	Bajo normas de bioseguridad, un personal 
técnico asistente de laboratorio o técnico superior 
universitario en enfermería, procedió a extraer 10 
cc de sangre por sesión, y a colocarlo en tubos 
citratados, para luego centrifugarlos en centrifuga 
de rotor manual, 8 minutos a 1800 revoluciones (7) 
(Figura 1).

El siguiente trabajo se realizó con el objetivo de 
demostrar la eficacia del uso de los factores de 
crecimiento plaquetario autólogo en el tratamiento 
de los signos y síntomas del síndrome genitourinario 
menopáusico a largo plazo.

MÉTODOS

Se realizó un estudio cuaxiexperimental longitudinal 
con 1500 pacientes que acudieron a la consulta privada 
de la autora, desde agosto 2012 a diciembre 2016 y cuyo 
motivo de consulta fueron síntomas y signos asociados 
al síndrome genitourinario menopáusico, bien sea por 
menopausia natural, adquirida por medicamentos, 
quirúrgica o por causas oncológicas. Las pacientes 
con comorbilidades (diabetes, hipertensión, trastornos 
hormonales), debían estar estables para el momento del 
procedimiento. Criterios de exclusión: no debían estar 
recibiendo o haber recibido estrógenos orales o locales 
en los últimos dos años. Se excluyeron pacientes con 
cualquier patología oncológica con menos de 2 años de 
haber recibido quimioterapia o radioterapia; aquellas 
con patología cervical de cualquier tipo, no tratada, 
y pacientes con sangrado genital posmenopáusico, 
independientemente del origen. 

A todas las pacientes les fueron solicitados exámenes 
de laboratorio de rutina (hematología completa, 
glicemia, urea, creatinina, tiempo de sangría, 
tiempo de coagulación, prueba para síndrome de 
inmunodeficiencia adquirida (VIH), prueba para sífilis 
(VDRL) y examen de orina simple). Se les explicó 
el procedimiento  y firmaron un consentimiento 
informado. Se practicó toma de citología vaginal, de 
cuello o cúpula y colposcopia. Una vez obtenidos 
los resultados, se procedió a clasificar el síndrome 
genitourinario en leve, moderado o grave, tomando 
en cuenta los hallazgos clínicos, histopatológicos 
y el Index Vaginal Health (6). A las pacientes con 
diagnóstico clínico e histologico de síndrome 
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Figura 1. Preparación de factores de crecimiento 
plaquetario autologos.
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5. Posteriormente, se colocó cada tubo en una gradilla, 
y se extrajo el plasma rico y plasma pobre en 
plaquetas con inyectadora de insulina sin aguja  
(Figura 2).

6. No se procedió a activar para realizar activación 
endógena, al colocarlo en el área afectada.

7. Con la paciente en posición ginecológica, se 
procedió a realizar limpieza del área afectada, y 
colocación de anestesia local, cifarcaina al 1 % con 
aguja 31 mm.

8. 	Se procedió a la colocación del plasma rico en 
plaquetas para la parte del cuello o cúpula en 
los puntos 3 y 9 horario. En vagina, en forma de 
habones de 2 mm, a una distancia de 0,5 cm en el 
tercio inferior de las paredes laterales. En introito 
en forma de abanico, con aguja fina 31 por 1 1/2. En 
vulva, en forma de habones en toda el área afectada 
(Figuras 3 - 6)

Figura 2. Obtención y extracción de factores de 
crecimiento plaquetario autologo.

Figura 3. Imágenes de atrofia urogenital (Síndrome 
genitourinario menopáusico).

Figura 4. Aplicación de anestesia local lidocaína al 2%.
Figura 5. Aplicación de factores de crecimiento 

plaquetario a nivel de cuello uterino.



comprendidas de 40 a 74 años; entre ellas, se realizó el 
diagnóstico de síndrome genitourinario menopáusico 
a 1500 pacientes, en la clasificación leve (765/51 %), 
moderado (590/39,3 %) y (grave 145/9,6 %), por la 
correlación del Índex Health Vaginal (6) y el hallazgo 
citohistologico. Con una incidencia de 53,5 %, por año, 
y una prevalencia del 30 % por lapso estudiado. Así, 
la muestra de pacientes con síndrome genitourinario 
estuvo conformada por 1500 pacientes, en edades 
comprendidas de 40 a 74 años. Las causas de síndrome 
genitourinario menopáusico estuvieron distribuidas en 
menopausia natural (810 pacientes/54 %), menopausia 
posquirúrgica (390/26 %), menopausia por causas 
oncológicas (240/16 %) y menopausia medicamentosa 
(60/4 %). Según los antecedentes patológicos, 450 
pacientes, 30 % de la muestra, estuvo asociada a 
diabetes, seguida de hipertensión, problemas renales 
y tiroides.

El motivo principal de consulta fue prurito (646 
pacientes/43,1 %), descarga vaginal (554/36,9 %) 
y  sequedad vaginal (198/13,2 %), seguidos de 
incontinencia urinaria a pequeños esfuerzos, disuria, 
dispareunia y disminución de la libido (Gráfico 1). 
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9. 	Las sesiones fueron el día de la consulta (día 0), a los 
21 días y un mes después de los 21 días. Todos los 
procedimientos fueron ambulatorios, se mantuvo a 
la paciente en la sala de espera durante una hora 
posterior al procedimiento, para su atención en 
caso de presentarse cualquier complicación

10. Se recomendó reposo sexual por 72 horas

Todas las pacientes fueron evaluadas al mes, a los 
45 días después de la colocación de la tercera sesión 
de tratamiento para toma control de citología y 
colposcopia y biopsia en los casos con diagnóstico 
inicial de síndrome genitourinario menopáusico grave, 
a los seis meses y al año del procedimiento, y luego, 
acudieron al control ginecológico anualmente hasta la 
actualidad. 

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio fueron evaluadas en 
la consulta privada 5000 pacientes de ginecología, 
de las cuales 2800 se encontraban en las edades 

Figura 6. Infiltración de plasma rico en plaquetas en 
cúpula vaginal.

Gráfico 1. Principales motivos de consulta



Todas las pacientes recibieron el mismo tratamiento. 
No hubo complicaciones graves del procedimiento; 
45 pacientes (3 %) refirieron cefalea e hipertermia 
transitoria.

Los síntomas del síndrome genitourinario 
desaparecieron en el 100 % de las pacientes.  

A nivel citohistológico, en todos los casos que habían 
sido diagnosticados como síndrome genitourinario 
menopáusico grave, se encontraron cambios en la 
arquitectura de la célula, compatibles con nueva 

regeneración de colágeno y elastina. A nivel de las 
biopsias, se observó recuperación del estrato basal y 
para basal que se había perdido con la atrofia urogenital 
(figuras 7 y 8). 

DISCUSIÓN

Los factores de crecimiento plaquetario autólogos 
actúan a nivel de los tejidos, biorregenerando los 
mismos, con la consecuente producción de ácido 
hialurónico y elastina, estimulando la producción 
en las mucosas de una nueva matriz de proteínas y 
fibroblastos que recupera los estratos superficiales 
que se han perdido (3). Con ello, se logra recuperar el 
trofismo perdido que es lo que ha hecho que la mucosa 
vaginal se adelgace. Este efecto se evidencia al 
observar un mayor grosor de la mucosa al ser evaluada 
clínica e histológicamente después del tratamiento. 

El uso de factores de crecimiento plaquetarios autólogos 
es un procedimiento simple, inocuo,  de bajo costo  sin 
efectos colaterales, sin contraindicaciones, que mejora 
los síntomas y signos del síndrome genitourinario 
menopáusico, hasta hacerlos desaparecer (5). 
Realizando las sesiones correspondientes se pueden 
evidenciar los resultados en las mucosa y en la 
sintomatología de las pacientes a largo plazo.

El principal componente de los factores de crecimiento 
son las plaquetas, células anucleadas, discoidales, que 
participan del proceso de la hemostasia, regeneración 
de tejidos y defensa inmunitaria. Al liberar los 
factores de crecimiento plaquetarios, son capaces de 
promover importantes funciones como la quimiotaxis 
y la angiogénesis, que estimula la duplicación, 
activación, crecimiento y proliferación de las células 
mesenquimales. El plasma rico en plaquetas es un 
material biológico seguro, eficaz, autólogo, no tóxico, 
no alergénico. Sus beneficios se han visto reflejados 
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Figura 7. Epitelio atrófico, con pérdida del estrato basal 
y parabasal. Biopsia pretratamiento en paciente de 62 a.

Figura 8. Biopsia posterior a tres sesiones de tratamiento 
con uso de factores de crecimiento plaquetario autologos 

en la misma paciente de la figura anterior
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en las diferentes especialidades médicas y no podría 
escapar la rama de la ginecología regenerativa, 
funcional y estética donde se incluye, como una de las 
múltiples patologías a tratar, al síndrome genitourinario 
menopáusico. 

Bien es conocida toda la sintomatología que afecta a 
la mujer actual, que produce cambios en su fisiología 
y deteriora su calidad de vida. Este síndrome engloba 
la sequedad vaginal, prurito, descargas vaginales, 
dispareunia, incontinencia urinaria a pequeños 
esfuerzos, urgencia miccional, disuria, disminución de 
la libido, entre otras, y se ha demostrado que el uso de 
los factores de crecimiento plaquetarios, aplicados en 
el área genital, es un método seguro, económico y sin 
complicaciones.

Con respecto a los estrógenos, la vía de administración 
oral, dérmica o intravaginal está condicionada por 
numerosos factores, que inciden en el abandono de 
la misma. La terapia hormonal debe ser utilizada solo 
cuando exista una indicación clara para su uso y se 
debe tener en cuenta que el tratamiento es prolongado, 
por lo que requiere vigilancia extrema (8). 

Hoy en día, con el auge de la cosmetoginecología, 
enfocando a la ginecología como una  ciencia 
regenerativa, funcional y estética, se ha dado un vuelco 
profundo en cuanto a las diversos procedimientos que 
buscan la mejora de la calidad de vida de la paciente. 
En esta serie, se observa que se logró mejoría de 
los síntomas asociados al síndrome genitourinario 
menopáusico hasta la desaparición de los mismos; 
además, los hallazgos histológicos correlacionados 
con los cambios clínicos, fueron similares a los de 
Angulo y cols. (3), en 2017. 

El uso de los factores de crecimiento plaquetarios 
autólogos, conocido como PRP o plasma rico en 
plaquetas, cuya acción sobre los tejidos es la de 
regenerar, a través de la producción de colágeno, 

elastina y ácido hialurónico, esos estratos perdidos 
como el basal y parabasal, puede ser una herramienta 
efectiva en el manejo del síndrome genitourinario 
menopáusico a largo plazo. Es una opción terapéutica 
de bajo costo, de  mayor alcance para la pacientes, 
incluyendo las que se asocian con antecedentes 
oncológicos. El síndrome genitourinario menopáusico 
debe ser diagnosticado en etapas tempranas, para un 
mejor manejo con técnicas no convencionales, para 
obtener la mejor función sexual y calidad de vida para 
la paciente y prevenir patologías asociadas al mismo.

Se sugieren  estudios comparativos, de casos y 
controles, incluyendo protocolos estandarizados que 
sean realizados por personal calificado en el área de 
la Ginecologia.

Sin conflictos de interés.
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y en la que ocurren cambios anatómicos y fisiológicos 
maternos que permiten el retorno a un estado similar 
previo al embarazo (1, 2). No obstante, es posible la 
aparición de complicaciones perjudiciales no solo 
para la madre sino también al recién nacido. Por ello, 
el seguimiento oportuno y continuo en esta etapa es 
un aspecto fundamental para la vigilancia de la salud 
materna (3, 4).

Las necesidades durante este periodo exigen que en 

RESUMEN
Objetivo: Comparar las características del control del puerperio en mujeres peruanas de zonas urbanas y rurales.
Métodos: Estudio transversal, realizado a partir de la Encuesta Demográfica y de Salud Familiar de 2020, se analizó 9017 
registros de mujeres en edad reproductiva. Se estimaron recuentos ponderados y no ponderados; y se utilizó la prueba chi 
cuadrado a un 95 % de nivel de confianza. 
Resultados: El 97,1 % de las mujeres tuvo control del puerperio. En las zonas urbanas y rurales la prevalencia de este servicio 
fue de 98,7 % y 91,1 %, respectivamente. El 78,9 % de las mujeres de zonas urbanas tuvo su primer control dentro de las 4 
horas posteriores al parto, 45,2 % fue atendida por un médico y 58,2 % tuvo la atención en establecimientos de salud del 
Ministerio de Salud. En las zonas rurales, el 35,1 % recibió la atención por parte de un profesional obstetra, 12,3 % tuvo el 
control entre las 4 y 23 primeras horas del parto, y 8,2 % tuvo esta atención en su domicilio o en la casa de la partera. 
Conclusiones: En las zonas rurales, comparado a las urbanas, el control de puerperio es menos prevalente. La prestación 
de este servicio en el menor tiempo posible, por profesionales de salud y en establecimientos de salud, es significativamente 
mayor en las zonas urbanas.
Palabras clave: Periodo posparto, Atención posnatal, Personal de salud, Área urbana, Área rural.

Control of the puerperium in urban and rural Peruvian women: secondary analysis of a national survey
SUMMARY

Objective: To compare the characteristics of postpartum control from Peruvian women in urban and rural areas.
Methods: A cross-sectional study, carried out from the 2020 Demographic and Family Health Survey, analyzed 9017 records 
of women of reproductive age. Weighted and unweighted counts were estimated; and the chi square test was used at a 95% 
confidence level.
Results: 97.1% of the women had postpartum control. In urban and rural areas, the prevalence of this service was 98.7% and 
91.1%, respectively. 78.9% of women in urban areas had their first check-up within 4 hours after giving birth, 45.2% were seen 
by a doctor, and 58.2% received care in health facilities of the Ministry of Health. In rural areas, 35.1% received care from a 
professional Obstetrician, 12.3% had control between the first 4 and 23 hours of delivery, and 8.2% received this care at home 
or in the house of the midwife.
Conclusions: In rural areas, compared to urban areas, postpartum control is less prevalent. The provision of this service in the 
shortest possible time, by health professionals and in health facilities, is significantly higher in urban areas.
Keywords: Postpartum period, Postnatal care, Health personnel, Urban area, Rural area.

INTRODUCCIÓN

El puerperio es el periodo que comprende la etapa 
final del parto hasta la aparición de la primera 
menstruación, lo cual dura generalmente seis semanas 
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el control puerperal se realicen actividades como la 
exploración física y psicológica de la mujer, indicación 
de suplementos vitamínicos, consejería para fortalecer 
la práctica de la lactancia materna y seguimiento 
de planificación familiar (5, 6), las cuales estén 
orientadas a promover un adecuado estado de salud 
materno y neonatal; así como, a detectar y manejar 
determinados signos y síntomas de alarma de posibles 
complicaciones (7, 8). 

Aunque se reconoce la importancia de este servicio, su 
desarrollo puede estar condicionado a las desigualdades 
y desventajas de cada área de residencia. De hecho, 
las zonas rurales, en comparación a las urbanas, 
evidencian un acceso y aceptación insuficiente de los 
servicios de salud, escasa disponibilidad de recursos 
humanos calificados y materiales para su prestación; 
así como aspectos vinculados a la cultura y sociedad 
(9). Es así que la atención posnatal puede relacionarse 
a las creencias, mitos y costumbres existentes, y a la 
alfabetización comunitaria de este servicio (10).

En el Perú, las principales causas de fallecimiento 
materno ocurren durante el periodo posnatal (11, 12), 
es así que, en 2019, 6 de cada 10 muertes maternas, 
aproximadamente, se produjeron durante el posparto 
(13). Para este mismo año, el Instituto Nacional 
de Estadística e Informática (INEI), informó que 
alrededor del 80 % de mujeres tuvieron un control 
posnatal dentro de las cuatro primeras horas en su 
último parto; y que, en la zona urbana (80 %) y rural 
(78 %), la proporción de mujeres con este primer 
control fue similar (14).

Los cuidados de la salud materna a través de los 
años se han centrado principalmente en el embarazo 
y parto (15); sin embargo, es preciso recordar que, 
el puerperio también representa una oportunidad 
preventiva y promocional para el bienestar de la madre, 
su hijo y familia, que debe aprovecharse en todos los 
establecimientos de salud para asegurar la cobertura 

y continuidad de la atención obstétrica, sobre todo en 
zonas de mayor vulnerabilidad social y económica. 

El control del puerperio es una etapa importante que 
favorece la salud materna y perinatal, pero puede 
verse afectado por diferentes causas, sobre todo a nivel 
sociodemográfico. Por ello, este estudio se realizó con 
el objetivo de comparar las características del control 
del puerperio en mujeres de zonas urbanas y rurales.

MÉTODOS

Estudio analítico y transversal, realizado mediante 
un análisis secundario de las bases de datos de la 
Encuesta Demográfica y de Salud Familiar (ENDES) 
de 2020, la cual se realizó mediante un muestreo 
aleatorio equilibrado, independiente y con estratos, 
por departamentos y por área de residencia. 

Se incluyeron a las mujeres de 15 a 49 años que 
tuvieron un parto en los últimos cinco años previos 
a la encuesta; a las que estuvieron embarazadas al 
momento de la encuesta y las que presentaron datos 
incompletos se excluyeron de la investigación. De 
acuerdo con estos criterios se analizaron los registros 
de 9017 mujeres. 

Se seleccionaron los módulos 1631 (“Datos Básicos 
de MEF”) y 1633 (“Embarazo, Parto, Puerperio y 
Lactancia”), a partir de las cuales se utilizaron las bases 
de datos “RECH011” y “REC41”, respectivamente. 
Esta información es de libre acceso y se encuentra 
disponible en la página web institucional del INEI 
(http://iinei.inei.gob.pe/microdatos/)

Las variables de estudio fueron el lugar de residencia 
(“V025”), categorizada como urbana o rural; y el 
control del puerperio, definida como la atención en 
salud que se realiza después del parto, que comprendió 
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RESULTADOS

De los 9017 registros, 6458 (71,6 %) correspondieron 
al área urbana y 2559 (28,4 %) al área rural. La 
tabla 1 muestra que 97,1 % de las mujeres asistió al 
control del puerperio. Este servicio se presentó en 
mayor proporción en las mujeres de zonas urbanas  
(98,7 %), en comparación a las de zona rural (91,1 %), 
con diferencias significativas en ambos grupos 
(p<0,001)

La tabla 2 muestra que la mayoría de las mujeres tuvo 
el primer control del puerperio a menos de cuatro horas 
de producido el parto (78,1 %), este tiempo de atención 
fue más frecuente en las de zonas urbanas (78,9 % 
vs. 75,2 %). En tanto, la proporción de las mujeres 
atendidas después de los 2 días fue significativamente 
mayor en la zona rural (3,0 % vs 1,4 %).

En la tabla 3 se aprecia que los médicos eran los 
profesionales que mayormente prestaban este servicio 
(41,3 %); y, que lo realizaban con mayor frecuencia en 
la zona urbana (45,2 %). En la zona rural, la obstetra 
era la que realizaba esta atención con mayor frecuencia 
(35,1 %). Además, comparado con la zona urbana, la 
atención del puerperio realizada por las parteras fue 
mayor (0,4 %).

En la tabla 4 se observa que los establecimientos 
del Ministerio de Salud eran los más usados por las 

la prestación de este servicio (“M66”), categorizada 
en sí o no; el momento del primer control (“M67”), 
recategorizada en no recibió atención, menos de 4 
horas, 4 a 23 horas, 2 días y 3 a 41 días; la persona 
que realizó la atención (“M68”), recategorizada en 
no recibió atención, médico, obstetra, enfermera, otro 
trabajador de la salud y comadrona/partera; y, el lugar 
de la atención (“M69”), recategorizada en no recibió 
atención, su domicilio y/o casa de partera, Ministerio 
de Salud (MINSA), Seguridad social, Fuerzas Armadas 
(FFAA), particular y otros.

El procesamiento de los datos se realizó con el 
programa estadístico SPSS versión 26. En primer 
lugar, las bases de datos seleccionadas se integraron 
mediante el campo “CASEID”. Se utilizó el módulo 
de muestras complejas con el cual se preparó el 
análisis considerando la estratificación (“V022”), 
conglomerados (“V001”) y ponderación (“V005”). 
Para las variables categóricas se estimaron los 
recuentos no ponderados y ponderados; además, se 
aplicó la prueba chi cuadrado a un 95 % de nivel de 
confianza.

En relación con las consideraciones éticas del estudio, 
las bases de datos eran de acceso libre y no contenían 
información personal, por tal motivo no fue necesaria 
la aprobación de un comité de ética en investigación. 
No obstante, cabe precisar que la información no fue 
manipulada. No hubo conflicto de interés por parte de 
los investigadores.
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Tabla 1. Control del puerperio en mujeres de zona urbana y rural

Control del 
puerperio

Lugar de residencia
Ambos grupos

pUrbana Rural

n % n % n %

No 84 1,3 206 8,9 290 2,9
< 0,001

Sí 6374 98,7 2353 91,1 8727 97,1
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a la atención brindada en la casa de la mujer o de la 
partera, que fue mayor en la zona rural (2,2 %).

mujeres (61,6 %), con mayor proporción en aquellas de 
zona rural (73,6 %). En la zona urbana, la atención en 
servicios privados fue mayor (15,2 %), caso contrario 

Tabla 2. Tiempo de atención del primer control del puerperio en mujeres de zona urbana y rural

Tiempo de atención 
del primer control del 
puerperio

Lugar de residencia
Ambos grupos

pUrbana Rural

n % n % n %
No recibió atención 84 1,3 206 8,9 290 2,9

< 0,001
Menos de 4 horas 5211 78,9 1957 75,2 7168 78,1
4 a 23 horas 1091 18,5 329 12,9 1420 17,3
2 días 47 1 33 1,4 80 1,1
3 a 41 días 25 0,4 34 1,6 59 0,6

Tabla 3. Persona que realizó el primer control del puerperio en mujeres de zona urbana y rural

Persona que realizó 
el primer control del 
puerperio

Lugar de residencia
Ambos grupos

pUrbana Rural

n % n % n %
No recibió atención 84 1,3 206 8,9 290 2,9

< 0,001

Médico 2649 45,2 702 27,3 3351 41,3
Obstetra 2038 24,5 969 35,1 3007 26,8
Enfermera 1538 26,9 584 24,2 2122 26,3
Otro trabajador de la salud 142 2,0 78 3,4 220 2,3
Comadrona/Partera 7 0,1 20 1,1 27 0,4

Tabla 4. Lugar del primer control del puerperio en mujeres de zona urbana y rural

Lugar del primer control del 
puerperio

Lugar de residencia
Ambos grupos

pUrbana Rural

n % n % n %
No recibió atención 84 1,3 206 8,9 290 2,9

< 0,001

Su domicilio y/o casa de partera 30 0,6 168 8,2 198 2,2
Ministerio de Salud 4141 58,2 1993 73,6 6134 61,6
Seguro Social 1429 22,4 99 4,5 1528 18,5
Fuerzas Armadas 13 0,3 0 0 13 0,3
Particular 650 15,2 82 4,4 732 12,9
Otro 111 2,0 11 0,4 122 1,7



estimado por Dey y cols. (18), el 90 % de los controles 
posparto era realizado por un médico. En la presente 
investigación se determinó que este profesional era 
aquel que mayormente realizaba esta atención, aunque 
con mayor frecuencia en la zona urbana (45,2 %) 
que en la rural (27,7 %). Según Mekonnen y cols. 
(21), en las zonas rurales existe un menor porcentaje 
de atención por un profesional sanitario (58 %), en 
concordancia, este estudio estimó que la atención por 
un médico, obstetra o enfermero también fue menor en 
estas zonas (86,6 %).

Las instituciones prestadoras de servicios de salud 
deben garantizar una cobertura adecuada de la 
atención de sus usuarios y ser de fácil acceso para 
ellos, sobre todo en periodos vulnerables como el 
embarazo o puerperio. El estudio muestra que la 
primera atención puerperal se realizó mayormente en 
establecimientos públicos de salud. Una aproximación 
a esta información se reporta en el estudio de Cheng y 
cols. (22), en el que 93 % de mujeres tuvo su control 
puerperal en hospitales públicos. Las mujeres de 
zonas rurales, por lo general, se encuentran expuestas 
a creencias y/o prácticas tradicionales propias de su 
cultura, que influyen, en distinta medida, sobre el 
cuidado de su salud. Como refiere Ndugga y cols. 
(23), la probabilidad de asistir al control posnatal 
es menor cuando el parto ha sido domiciliario. Esto 
podría representar una explicación a que las mujeres 
del área rural no asistan a esta atención o lo realicen en 
su propio hogar o el de la partera.

El estudio contempla un sesgo de memoria de las 
participantes en la ENDES, dado que los ítems 
analizados estuvieron relacionados al último parto y 
es posible que la información dada no sea del todo 
exacta. Pese a esta limitación, la investigación resulta 
un aporte relevante en el campo de la salud materna, 
dado que las estimaciones pueden ser generalizadas 
a la población nacional peruana, debido al diseño 
muestral complejo de esta encuesta nacional. 
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DISCUSIÓN

El control del puerperio representa no solo una 
necesidad de salud pública, sino también una 
oportunidad para mejorar el bienestar de la madre, de 
su hijo y familia; sobre todo en escenarios en los que 
existen factores o condiciones sociales y culturales 
que dificultan el acceso a una atención oportuna y de 
calidad.

El presente estudio evidencia un menor porcentaje 
de mujeres con control del puerperio en las zonas 
rurales. Esto está de acuerdo con lo reportado en 
distintas investigaciones, pese a la tendencia similar, 
la prevalencia de uso de este servicio varía, tal es caso 
de Tanzania (16) con 7,18 %, Marruecos (17) con  
23,5 % y Uganda (18) con 46 %. Esto podría expresarse 
de esta manera debido a que en estas zonas son más 
evidentes las deficiencias del sistema de salud para 
prestar servicios de calidad (11). 

Como señalan Gebrehiwot y cols. (19), las mujeres 
con mayor conocimiento del servicio presentan 
más probabilidad de acudir a su control posnatal y 
especialmente hacerlo precozmente. Al respecto, esta 
investigación demuestra que 78,1 % de mujeres tuvo 
un control en las primeras 4 horas posteriores al parto 
y 1,1 % en el segundo día. Contrariamente, un estudio 
realizado en Tanzania (16) reporta hallazgos mayores 
respecto a la atención dentro de los 2 días (14,6 %). 
En concordancia con este estudio, Dey y cols. (18) 
evidencian que el control posnatal en las primeras 4 
horas de producido el parto se realizó en el 80 % de 
las mujeres. Además, un estudio realizado en Etiopía 
muestra semejanza ya que esta atención a los 2 días 
del evento obstétrico era mayor en la zona rural (11 %) 
que en la urbana (5,5 %) (20).

La atención de esta etapa por un profesional 
debidamente capacitado y especializado es fundamental 
para mejorar la salud materna. De acuerdo con lo 



En conclusión, el control de puerperio fue menos 
prevalente en las zonas rurales. Además, la prestación 
de este servicio en el menor tiempo posible, por 
profesionales de salud y en establecimientos de salud, 
era significativamente mayor en las zonas urbanas.

Sin conflictos de interés.
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orales y genitales, como los herpes virus simple tipo 1 
y 2 (VHS-1 y VHS-2), alteraciones que comprometen 
la inmunidad individual, como el citomegalovirus 
humano (CMH),  cáncer, como el virus del Epstein-
Barr (VEB) y sarcoma de Kaposi, como el herpes 
virus del sarcoma de Kaposi (VHSK) (1). Basado 
en sus propiedades biológicas y sus secuencias 
genéticas, han sido divididos en 3 subfamilias: α-, β-, 
y γ-herpesviridae (2). Son nueve herpersviridaes que 
han sido identificados y que infectan al humano, los 
cuales, han sido incluido en estas 3 familias: VHS-1, 
VHS-2 y el herpes varicela-zoster (VVZ) pertenecen 
a la α-herpesvirinae, los cuales están presentes en un 

RESUMEN
Objetivo: Revisar y analizar el posible papel del herpes virus simple tipo 2 como factor y/o cofactor en el origen y desarrollo 
del cáncer del cuello uterino 
Métodos: Se revisó la bibliografía latinoamericana e internacional, entre 1970 y junio de 2020. Términos de búsqueda: herpes 
virus simple tipo 2 y/o epidemiología, virus del papiloma humano y cáncer del cuello uterino. 
Resultados: El herpes virus simple tipo 2 es considerado una de las infecciones de transmisión sexual más frecuentes 
en el mundo. Se ha relacionado con el origen y evolución de las neoplasias cervicales y sus precursores. Se analizan los 
posibles mecanismos por los que podría participar en la carcinogénesis del cáncer del cuello uterino, como cofactor con el 
papilomavirus o como factor independiente.  
Conclusiones: Se requieren más estudios clínicos, epidemiológicos, serológicos y moleculares para dilucidar la patogénesis 
del herpes virus simple tipo 2 en la carcinogénesis del cáncer cervical. 
Palabras clave: Herpes virus humano tipo 2, Papilomavirus humano, Carcinogénesis, Neoplasias del cuello uterino. 

Herpes Simplex Virus type 2.  Factor and/or co-factor in the cervical cancer? Narrative review of the literature

SUMMARY
Objective: To review and analyze the possible role of herpes simplex virus type 2 as a factor and/or cofactor in the origin and 
development of cervical cancer. 
Methods: The Latin American and international literature was reviewed between 1970 and Junio 2020. The terms were used: 
herpes simplex virus type 2 and/or epidemiology, human papillomavirus and cervical cancer. 
Results: Herpes simplex virus type 2 is considered one of the most frequent sexually transmitted infections in the world. It has 
been related to the origin and evolution of cervical neoplasms and their precursors. The possible mechanisms by which it could 
participate in the carcinogenesis of cervical cancer are analyzed, as a cofactor with papillomavirus or as an independent factor.   
Conclusions: More clinical, epidemiological, serological and molecular studies are required to elucidate the pathogenesis of 
herpes simplex virus type 2 in the carcinogenesis of cervical cancer.
Keywords: Herpes virus 2 Human, Human Papillomavirus, Carcinogenesis, Uterine Cervical Neoplasms.
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INTRODUCCIÓN

Los herpes virus forman parte de la familia de doble 
cadena de ADN (ácido desoxirribonucleico), los 
cuales son agentes causantes de un amplio rango de 
enfermedades como lesiones vesiculares y ulcerativas 
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alto número de la población adulta y pueden vivir en 
forma latente en el sistema nervioso periférico.  La 
distribución de la familia herpesvirinae, los sitios 
de entrada, la forma de contagio y diseminación se 
observan en la tabla 1 (3). 

Los virus de la familia herpética comparten ciertas 
características. La estructura de los herpes virus (VH) 
está constituida por una larga y lineal doble cadena de 
ADN encapsulada dentro de una estructura icosahedral  
llamada cápside, la cual, es envuelta por una doble capa 
lipídica llamada envoltorio. Este envoltorio se une a la 
cápside por una estructura denominada tegumento. Esta 
partícula completa y ensamblada se denomina virión. El 
envoltorio está constituido por 16 proteínas, de las cuales, 
12 son glicoptroteínas. Estas glicoproteínas: gB, gC, gD, 
gE, gG, gH, gI, gJ, gK, gL, gM, y gN, asisten o ayudan a 
la penetración del virus a la célula huésped (CH). Debajo 
del envoltorio está el tegumento, el cual, contiene 22 
proteínas virales (PVs) y debajo del tegumento yace la 
cápside icosahedral que encapsula el genoma del herpes 
virus simple (VHS)  (1, 4-7) 

La cápside, además de proteger el genoma, tiene 
la función de realizar o permitir la liberación del 
genoma viral dentro del núcleo de la CH y media la 
salida de la naciente cápside del núcleo de la CH (8, 
9). Tres tipos de cápsides pueden ser aisladas de las 
células ligadas: A, B y C. La A es vacía y se origina 
del fallo de envolver al ADN, la B contiene un grupo 
de proteínas de andamiaje y la C está llena del ADN 
y lista para convertirse en un virión (1). La cápside 
posee 162 capsómeros y 6 PVs, la parte interna del 
centro del virus constituye el genoma del VHS que 
tiene aproximadamente 152 kB y presenta 74 genes 
(10, 11) (Figura 1).

Como se mencionó anteriormente, los genomas del 
VHS-1 y del VHS-2 contienen al menos 74 genes o 
lo llamado Open Reading Frames (ORF) (10). Estos 
genes u ORF codifican las proteínas que forma la 
cápside, el tegumento y el envoltorio del virus, así 
como también, controlan la replicación del virus. 
Asimismo, el genoma del VHS-1 y VHS-2 contiene 
dos regiones únicas llamadas: larga y corta (UL y US). 
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Tabla 1. Familia Herpesviridae

Nombre Sinónimo Subfamilia Células Blancos Sitio de Latencia Diseminación

HHV-1 Herpes Simplex Virus-1 
(HSV-1) Alfa Mucoepirelial Célula Nerviosa Contacto Oral/sexual

HHV-2 Herpes Simplex Virus-2 
(HSV-2) Alfa Mucoepirelial Célula Nerviosa Contacto Oral/sexual

HHV-3 Variecla-Zoster virus  
(VZV) Alfa Mucoepirelial Célula Nerviosa Via respiratoria/

Contacto cercano

HHV-4 Epstein-Barr virus (EBV) 
Limphocriptovirus Gamma Celulas B y  

celulas epiteliales B cell
Contacto cercano/
transfusiones/
transplantes/congenita

HHV-5 Cytomegalovirus  
(CMV) Beta Monocitos/celulas 

epiteliales Monocitos Saliva/Orina/Sangre/
Leche

HHV-6A y 6B Roseolovirus Beta Celulas T Celulas T Via respiratoria/
Contacto cercano

HHV-7 Roseolovirus Beta Celulas T Celulas T ?

HHV-8
Sarcoma de Kaposi asociado 
al HV (KSHV) tipo 
Rhadinovirus

Gamma Linfdocitos Células Beta Ciontacto cercanp/
Sexual/Saliva

Tomado de Murray y cols. (3)



De las 74 ORF, la UL contiene 56 genes virales y la 
US posee solo 12 (10). Los llamados genes tempranos 
intermedios codifican las proteínas que regulan la 
expresión de los genes tempranos y tardíos del virus 
y son los primeros que se expresan inmediatamente 
después de la infección. Seguido a la expresión de los 
genes tempranos, se produce la síntesis de las enzimas 
involucradas en la replicaron del ADN y la producción 
de ciertas proteínas del envoltorio. Posteriormente, 
ocurre la expresión de los genes tardíos, los cuales 
codifican las proteínas que forman las partículas del 
virión. La transcripción de los genes de los VHS 
es canalizada por la ácido ribonucleido (ARN)-
polimerasa II (4, 10).

La penetración o entrada del virus dentro de la CH 
puede ser considerada como el paso más importante 
del ciclo infectante del VHS (7). Este proceso 
involucra a receptores en la superficie del virus y de 
la CH que permiten la cercanía de ambos e involucra 
varias glicoproteínas de la superficie del envoltorio 
del virus que se unen a los receptores transmembrana 
de la superficie de la CH. Esta interacción molecular 
permite formar un poro estable de entrada a través del 
cual, el contenido del virus es introducido a la CH. 
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Mediante la microscopía electrónica, se ha observado 
que las capas lipídicas externas del virus y de la CH se 
unen, esta fusión podría ser la forma usual de entrada 
(12). El virus también puede ser endocitado después 
de que se une a los receptores de la CH; esta fusión, 
cuando ocurre, es en el endosoma.

La interacción o fusión inicial ocurre cuando dos 
glicoproteínas del envoltorio del virus llamadas  gB 
y gC  se unen a la partícula de la membrana de la CH 
llamada sulfato de heparan (SH). Luego, la proteína 
del receptor mayor, la gD se une específicamente 
a uno de los 3 receptores de entrada de la CH (13): 
el mediador de entrada del herpes (HVEM), el 
nectin-1 y el SH. Estas interacciones permiten a las 
superficies de las membranas acercarse mutuamente 
y a las otras glicoproteínas del envoltorio viral 
interactuar con otras moléculas de la superficie de 
la membrana de la CH. El HVEM se une, y la gD 
cambia su configuración e interactúa con la gH y gL, 
las cuales forman un complejo. La interacción de estas 
proteínas de membrana puede producir un estado de 
hemifusión; la gB interactúa con el complejo gH/gL, 
creando un poro de entrada para la cápside del virus, 
esta proteína también interactúa con las moléculas de 
glicosaminoglicanos de la superficie de la CH (12).

Después de la infección de la CH, se produce una 
cascada de síntesis proteica del virus llamada: 
inmediata, temprana y tardía. Las proteínas producidas 
durante la fase temprana son usadas para la regulación 
de la replicación genética del virus. Igualmente, la 
proteína silenciadora del virión (PSV o UL41) es muy 
importante en la replicación viral (14). Esta enzima 
silencia la síntesis proteica de la CH, degrada el ARN 
mensajero  (ARNm), ayuda a la replicación del virus 
y regula la expresión de las proteínas virales. Una vez 
en la CH, el genoma viral viaja y se introduce en el 
núcleo, mientras la PSV permanece en el citoplasma 
(15). Las proteínas tardías forman la cápside y los 
receptores de la superficie del virus. El ensamblaje de 
las partículas virales: genoma, el centro y la cápside se 
realizan en el núcleo de la CH. 

Figura 1. Diseminación del Herpes Virus Simple 

Tomado y adaptado de Wikipedia. La biblioteca libre (11).
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acceso abierto; b) artículos en idioma inglés y español. 
Fueron excluidos de la revisión: cartas al editor, 
reportes de casos y estudios sin control. Igualmente, 
fueron excluidas las publicaciones que no tenían libre 
acceso. Si una publicación se encontraba con la misma 
población estudiada, se analizó la publicación más 
reciente o con mayor número de pacientes estudiados. 
Se revisaron los artículos publicados desde el año 
1970 hasta junio 2020.

Se encontraron 4479 artículos durante la búsqueda 
primaria de la investigación. Se excluyeron 3200 de 
ellos por no poseer acceso libre al texto completo 
y/o no reunieron ciertos criterios de inclusión para 
la revisión. De los 1279 artículos para la revisión y 
consulta del texto completo, 150 fueron elegidos, los 
restantes 1129 fueron excluidos por no reunir todos 
los criterios de inclusión. Se encontraron 54 artículos 
repetidos por lo que los que los restantes 96 artículos 
fueron revisados para la elaboración del artículo de 
revisión narrativa.

Epidemiologia del Herpes Virus Simple tipo 2

Como es sabido, las infecciones de transmisión 
sexual (ITS), también llamadas enfermedades de 
transmisión sexual (ETS) o enfermedades venéreas, 
son infecciones causadas por agentes patógenos que 
se transmiten por vía sexual, tales como relaciones 
sexuales vaginales, anales y orales (17). La 
Organización Mundial de la Salud (OMS) (18-20) 
reportó, en 2019, que aproximadamente un millón 
de personas adquieren una ITS cada día y cada año 
se estimó 376 millones de nuevas ITS de las 4 más 
frecuentes, como son Chlamydia, gonorrea, sífilis y 
tricomoniasis. Se estima que más de 500 millones de 
personas en el mundo están infectados por el HSV-2 
(18, 19) y es considerada como una de las ITS más 
prevalentes en el mundo (21, 22). 

Las lesiones causadas por los VHS fueron 
documentadas por primera vez por Hipocrátes  (460-
377 AC), quien la llamó “herpes”, palabra derivada 

La liberación del virus de la CH infectada requiere de 
la enzima heparenasa (HPSE) (16). Se ha demostrado 
que la  HPSE, la cual está sobreregulada por la NF-
kB, es trasladada a la superficie de la CH infectada 
permitiendo liberar los viriones. En otras palabras, 
HPSE permite que la unión entre el virus y el receptor 
SH de la CH se relaje o disminuya, permitiendo 
liberar virus de la CH infectada. Asimismo, los niveles 
de la HPSE se incrementan gradualmente después 
que ocurre la infección y este incremento gradual es 
una estrategia preplanificada para que el VHS pueda 
pasar de un estado de unión a un estado de liberación, 
permitiendo una liberación fluida. Una vez liberados 
los viriones del VHS, estos son capaces de reiniciar 
el proceso de entrada en las células cercanas no 
infectadas (11, 16) (Figura 1).

El objetivo de esta revisión narrativa consistió en 
revisar y analizar el papel que juega el VHS-2 como 
factor y/o cofactor en el origen y evolución del cáncer 
del cuello uterino.

MÉTODOS

El presente estudio es una revisión narrativa realizada 
a partir de una búsqueda en las páginas electrónicas de 
Pub Med, Google Scholar, Springer, Web of Knowledge, 
DOAJ, Hinari, Oxford Academic, JAMA Network, 
Embase, Research Life en la literatura de habla inglesa 
y en Scielo, Lantidex, Imbiomed-L, Redalyc y Google 
Scholar en la literatura de habla española. Se usaron y 
buscaron empleando los términos: herpes virus simple 
tipo 2, y/o su asociación con epidemiología, virus del 
papiloma humano (VPH) y cáncer del cuello uterino. 
La búsqueda se realizó usando palabras solas o usando 
la combinación de AND/Y u OR/O. Dentro de los 
criterios de inclusión se consideraron: a) artículos de 
fuentes primarias publicados en revistas indexadas, 
con naturaleza de revisión, artículos originales de 
investigación, estudios comparativos, estudios de 
evaluación, capítulos de libros y metaanálisis de 



que están infectados; se estima que el 87,4 % de las 
personas infectadas entre los 15 - 49 años de edad 
en EUN, no han tenido un diagnóstico clínico de la 
enfermedad (19). McQuillan y cols. (27), reportaron 
que el porcentaje de personas infectadas por el HSV-2 
disminuyó de un 18 % a un 12,1 % entre 1999 - 2000 
a 2015 - 2016. 

Looker y cols. (28), reportaron que la prevalencia o 
seroprevalencia del VHS-2 en el área de Latinoamérica  
y del Caribe es de 38,6 millones y una incidencia de  
1 710 000 mujeres entre los 15 y 49 años de edad para 
2003.  En Brasil, Caldeira y cols. (21) reportaron, 
en 2013, una prevalencia del VHS-2 del 15,6 %. 
Recientemente, Patzi-Churqui y cols. (29), en Bolivia, 
reportaron una seroprevalencia inusualmente elevada, 
del 53 %. En Méjico, Sánchez y cols. (30) reportaron 
una seroprevalencia del VHS-2 del 9,9 % entre los 15 
a 49 años de edad; siendo más frecuente en mujeres, un 
12,2 % contra un 7,5 % de hombres. En Perú, Cárcamo 
y cols. (31) encontraron una seroprevalencia del 17,4 % 
en mujeres y un 14,6 % en hombres. Rodríguez y cols. 
(32) reportaron, en Costa Rica, una prevalencia del 
VHS-2 del 39,4 %. En Venezuela, Monsalve y cols. 
(33) reportaron una seroprevalencia del 21,1 % en la 
población general, en 2001. Por su parte, Núñez y cols. 
(34)  reportaron una prevalencia del 28,6 % en mujeres 
entre 17 - 59 años de edad y Carrero y cols. (35) 
señalaron un 25 % en mujeres entre los 16 a 56 años, el 
mismo año 2006. La prevalencia descrita por Atencio 
y cols. (36) en 2013 fue 20 %. Más recientemente, en 
2017, Luzardo y cols. (24) reportaron una incidencia 
del 22 % en dos etnias indígenas del estado Zulia, 
Venezuela.

El VHS-2 es transmitido por contacto de las lesiones 
herpéticas con las mucosas y secreciones genitales y 
orales. El virus puede contagiarse o diseminarse desde 
las mucosas o piel, oral o genitalmente, con apariencia 
normal, pero solamente una persona puede contagiarse 
cuando tenga contacto sexual con una persona que 
posea el VHS-2. Es muy frecuente que la transmisión 
ocurra cuando el contacto sucede con una persona que 
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de reptiles, haciendo referencia a la formación de las 
vesículas en la piel (21). La infección por VHS-2 es 
causa frecuente de ulceraciones genitales, tanto en 
países desarrollados como en países en desarrollo (23); 
en Venezuela, representa la segunda causa después 
de las sífilis (24). El 78 % al 97 % de las infecciones 
por el HSV-2 son asintomáticas (25). EL VHS es 
considerado como un factor de riesgo en la adquisición 
de otras ITS tales como el virus de inmunodeficiencia 
humana (VIH) y el virus de papiloma humano (VPH), 
asimismo, permite la persistencia de estos virus (21).

James y cols. (22), para 2016, reportaron una incidencia 
de la infección por VHS-2 del 0,6 % a nivel global  
(95 % IC: 0,6 – 0,8), lo cual representó 23,9 millones 
de infectadas dicho año, entre los 15 y 49 años de edad 
(95 % IC: 21,0 millones – 29,5 millones). Se infectaron 
14,7 millones de mujeres y 9,2 millones de hombres; 
África fue el continente con más infecciones en dicho 
grupo etario, con 7,9 millones de nuevos casos, seguido 
por el área del Pacífico Occidental, con 4,8 millones, el 
área del Sureste Asiático, con 4,5 millones, el área de 
América, con 4,1 millones, el área de Europa con 1,5 
millones y el área este del Mediterráneo, con 1 millón; 
pero la incidencia disminuye con la edad, lo contrario 
a la prevalencia de este virus. 

El Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC) estima que cada año se producen 776 000 
primoinfecciones con el VHS-2 en los Estados Unidos 
de Norteamérica (EUN) (19). Según el CDC, el  
11,9 % de las personas infectadas se encuentran entre 
los 15 a 49 años de edad. La infección por VHS-2 fue 
más común en mujeres que en hombres en los EUN 
durante el periodo 2015 - 2016, siendo un 15,9 % 
de mujeres vs. 8,2 % de hombres infectados (19). 
Ellos reportan que es posible que sea más común la 
transmisión de hombre a mujer que de mujer a hombre 
durante el acto sexual pene/vagina (26). Así mismo, 
reportan que la infección herpética es más frecuente 
en las personas de color no hispánicas (34,6 %) que 
entre los blancos no hispánicos (8,1 %). Igualmente, 
señalan que un número elevado de personas no saben 



tenga las lesiones visibles o la persona a contagiarse 
no sepa que la pareja está infectada (20, 37).

Trostein y cols. (38) demostraron que los episodios de 
diseminación son significativamente más prolongados 
en pacientes con lesiones genitales que en aquellos sin 
lesiones (media: 5,0 [IQR 3,0 – 9,0] vs. 2,0 [IQR, 1,0 
– 3,5] días, p<0,001). Más personas con infecciones 
sintomáticas tienen episodios de diseminación genital 
cuando se comparan con personas con infecciones 
asintomáticas, una media de 17,9 [IQR, 11,9 – 
27,1] vs. 12,5 [IQR, 8,5 - 19,8] episodios por año 
(p=0,004). Los episodios de diseminación o contagio 
más prolongados están asociados a un mayor número 
de copias virales detectables. Trostein y cols. (38) 
reportaron que las pacientes asintomáticas tienen una 
rata de diseminación del 10,2 % en comparación con 
una rata de contaminación del 20,1 % en las personas 
sintomáticas (RR=0,51; 95 % CI, 0,38 a 0,68, 
p<0,001). Igualmente reportan que aquellas personas 
con 8 o más recurrencias por año tienen una rata del 
30,7 % de diseminación en comparación con el 19,1 % 
en personas que presentan de 1 - 7 recurrencias por 
año (RR = 1,61; 95 % CI, 1,27 a 2,03, p<0,001).

Algunos autores reportan asociación con relaciones 
sexuales a una edad temprana, paridad, múltiples 
compañeros sexuales, compañero sexual promiscuo, 
estado civil, bajo nivel socioeconómico, bajo nivel 
educativo, cigarrillo, duchas vaginales, consumo de 
cocaína y otras ITS, especialmente el VIH (21, 34). 
Los factores de riesgo más influyentes para adquirir 
la seropositividad del VHS-2 son la edad, los años 
de actividad sexual y múltiples compañeros sexuales 
(21). 

Epidemiología del cáncer del cuello uterino        

En 2018, de acuerdo a la Agencia Internacional para 
la Investigación en Cáncer/Globocan (IARC) (39), el 
cáncer cervical o del cuello uterino (CCU) representó el 
noveno cáncer más frecuente para ambos sexos, a nivel 

mundial, con 569 847 nuevos casos, representando el 
3,2 %, asimismo, causó la muerte de 311 365 mujeres, 
siendo el 3,3 % de todos los cánceres, siendo el noveno 
cáncer más mortífero en el mundo. El CCU representa 
el segundo cáncer femenino más frecuente después 
del de mamas a nivel mundial (39). La Organización 
Panamericana de la Salud /Organización Mundial de 
la Salud (OPS/OMS) (40) reportaron 72 000 nuevos 
casos y casi 34 500 muertes causadas por el CCU en 
el continente americano durante el año 2018. La rata 
de mortalidad fue 3 veces más alta en Latinoamérica 
y el Caribe que en Norteamérica, durante el año 2018 
(40).          	

Es bien conocido que el origen y el desarrollo de 
las lesiones premalignas y malignas del CU es 
multifactorial. El factor más importante es el VPH, 
en especial los de alto riesgo como los tipos 16 y 
18 (VPH-AR). Otros factores de riesgo han sido 
identificados en múltiples estudios como son: número 
de compañeros sexuales, inicio de relaciones sexuales 
a edades tempranas, compañero sexual promiscuo, 
tabaquismo, uso de pastillas anticonceptivos por 
largo tiempo, multiparidad, infecciones vaginales, 
desnutrición, deficiencias nutricionales, patologías 
inmunosupresivas, tales como infección por VIH, 
inflamación crónica debido a infecciones producidas 
por Chlamydia trachomatis, VHS-2, Candida 
albicans, gonorrea, vaginosis bacteriana, Ureaplasma 
urealyticum, Ureaplasma parvum y Tricomonas 
vaginalis (41- 43). Diferentes autores (44, 45) han 
mencionados que la asociación entre estas ITS y el 
CCU puede estar mediada por los efectos inflamatorios 
de las ITS.

Los tipos de VPH-AR juegan un papel central en la 
carcinogénesis del CCU. Estudios epidemiológicos 
y moleculares han demostrado inequívocamente que 
la infección persistente por los tipos de alto riesgo es 
el factor causal más importante en el inicio u origen, 
transformación maligna, desarrollo y evolución de 
las lesiones premalignas y malignas del CU (44 - 48). 
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coinfección con el VPH, del VHS-2 se han realizado 
para determinar su papel principal o en sinergismo con 
el VPH en el origen y desarrollo del CCU (66). Estudios 
seroepidemiológicos en pacientes con infección del 
VHS-2 o con coinfección con el VPH, describen que 
tienen un riesgo más elevado de desarrollar  NIC y 
CCU que mujeres sanas (62). Evidencias moleculares 
han demostrado un sinergismo entre el VHS-2 y el 
VPH en la etiología del CCU y la infección por el 
VHS-2 pudiera soportar o ayudar a la persistencia del 
VPH, por lo que aumenta el riesgo de desarrollar el 
CCU (21). El papel del VHS-2 en la carcinogénesis 
en humanos ha sido confirmado en animales modelos 
(67).

Frenkel y cols. (59), en 1972, demostraron la presencia 
del ADN del VHS-2 y el enlace covalente entre el 
ADN viral y ADN de las células cancerosas del CU. En 
1974, Macnab (68), demostró que el VHS-2 inactivo 
es capaz de producir transformación de las células in 
vitro pero señaló que el papel que juega este virus en 
el desarrollo del CCU ha sido cuestionado (69), sin 
embargo, las pacientes con VHS-2 + tienen el riesgo 
aumentado de desarrollar el CCU y por lo tanto se 
considera a este virus como un cofactor (69). Smith y 
cols. (62), han afirmado que el VHS-2, es un cofactor 
de la etiología del CCU, principalmente en mujeres con 
infecciones mixtas de VPH/ VHS-2, donde la forma 
más viable de que el VHS-2 tenga participación en la 
progresión de NIC a CCU, sea por daños ocasionados 
en el ADN o por anormalidades cromosómicas en las 
células epiteliales (CE) del cérvix (24).

Raju (66), menciona que estudios sobre el ADN 
viral, la carga viral, estudios serológicos y estudios 
epidemiológicos realizados con la coinfección con 
el VPH, han revelado el papel que tiene el VHS-2 o 
su acción sinérgica con el VPH en el CCU. El ADN 
del VHS-2, los niveles serológicos y la carga viral 
aumentan desde la cervicitis hasta llevar al CCU (de 
células escamosas y adenocarcinoma). Igualmente, 
los estudios serológicos en pacientes con infección 
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Numerosos reportes han demostrado que la infección 
por VPH es generalmente transitoria y solo un pequeño 
porcentaje progresa hacia el cáncer (49). Las razones 
de este hecho no han sido determinadas o dilucidadas, 
pero ha sido aceptado que diferentes cofactores están 
involucrado en la evolución y desarrollo de las lesiones 
premalignas hacia el CCU en pacientes con infección 
por el VPH. Factores específicos como el genotipo 
de VPH, la carga viral del VPH, y la coinfección de 
varios genotipos de VPH, están involucrados en la 
progresión de las neoplasias intraepiteliales cervicales 
(NIC) (49 - 52). Asimismo, se ha investigado los 
potenciales roles en el proceso del origen, desarrollo 
y progresión de las NIC y el CCU que puedan tener 
los cofactores mencionados anteriormente  (53-55). 
Se ha mencionado la interacción entre los patógenos 
de transmisión sexual, tales como Chlamydia 
trachomatis, Trichomonas vaginalis y VHS-2, y el 
VPH, como cofactores en la progresión de la neoplasia 
maligna del CU (56).

En 1973, Nahmias y cols. (57) reportaron que el riesgo 
de desarrollar una NIC y un CCU in situ es 2 veces y 
8 veces más probable, respectivamente, en pacientes 
con VHS-2 al compararlas con el grupo control. 
También estimaron que el riesgo de aparición de estas 
lesiones en las pacientes infectadas con el VHS-2 fue 
de alrededor de 3,4 veces en un periodo de 1 a 6 años.

Herpes virus simple tipo 2 y cáncer del cuello uterino

El papel del VHS-2 en el origen y desarrollo del CCU 
ha estado sujeto a extensivos estudios e investigaciones 
virales, moleculares y epidemiológicas. Desde 
los años 60 y 70, la infección por VHS-2 ha sido 
considerada como un factor causante de alto riesgo 
en las lesiones premalignas y malignas del cuello 
uterino (21, 58 - 64). Sin embargo, Zur Hausen (65), 
en 1982, propuso la hipótesis de que el VHS-2 y el 
VPH actuarían sinérgicamente en la carcinogénesis 
del CCU. Diferentes estudios sobre el ADN, la carga 
viral, estudios epidemiológicos sobre la infección o 
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producida por solo el VHS-2 y en combinación con 
el VPH muestran niveles más elevados de anticuerpos  
en pacientes con NIC y CCU que en mujeres sanas. Sin 
embargo, los resultados de los estudios por reacción en 
cadena de polimerasa (PCR) del ADN del VHS-2 en 
pacientes con CCU son variables, debido a este hecho, 
permanece controversial y poco claro el papel en la 
aparición y desarrollo de las lesiones premalignas y 
malignas del CU (66). Aunque, diferentes autores 
(70, 71) han reportado que el CCU predispone a la 
infección del VHS-2.

Luego que se detectó el ADN del VHS-2 en las 
células cancerosas (CECs), se hipotetizó que la 
infección del VHS-2 podría iniciar las mutaciones y la 
carcinogenesis en las CECs infectadas por el VPH (65). 
Como se mencionó en el párrafo anterior, el papel del 
VHS-2 en el desarrollo del CCU ha sido cuestionado 
ya que el ADN del VHS-2 no es encontrado en forma 
consistente en especímenes de biopsias de pacientes 
con CCU (72), basado en eso, se ha propuesto por 
mucho tiempo que el VHS-2 actúa como agente de 
“golpeo y corrido” (hit and run) para explicar que es 
capaz de causar daño o cambios intracelulares como 
daño del ADN o alteraciones cromosómicas pero no 
se requiere la persistencia de los genes del ADN del 
VHS-2  para mantener la transformación de las CECs 
o sea la progresión de la enfermedad (63). Estudios 
moleculares han renovado el interés del posible 
sinergismo entre la infección producida por el VPH 
y el VHS-2 en la etiología del CCU (73-75). Estudios 
in vitro, sugieren que el subfragmento del gen XhoII 
del genoma del VHS-2 induce la transformación 
maligna de las CECs, infectadas e inmortalizadas por 
el VPH, y es retenido o mantenido en ellas (76). El 
VHS-2, al igual que el VPH, puede infectar las células 
de epitelio escamoso del cérvix a nivel de la unión 
escamocolumnar, sitio donde se originan las lesiones 
premalignas y malignas del CU. Se ha estimado que 
la cervicitis herpética se presenta en el 70 % al 90 % 
de los casos de primoinfeccción y en un 12 % al 20 % 
de las recurrencias de infecciones herpéticas (77). 

La cervicitis herpética podría facilitar el acceso del 
VPH a las células basales del epitelio escamoso; 
asimismo, podría incrementar  el riesgo oncogénico 
para desarrollar el CCU,  por vía de la respuesta 
inflamatoria inducida por la infección herpética, que 
puede alterar o suprimir la respuesta inmune celular 
mediada por los linfocitos T-helper (77) o la otra vía, 
podría ser, aumentando la producción del óxido nítrico 
que podría resultar en el daño del ADN en las CECs 
infectadas por el VPH (78). Igualmente, la infección 
por el VHS-2 podría aumentar el riesgo del progreso 
de la infección producida por el VPH, incrementando 
la replicación del VPH o la integración del ADN del 
VPH al ADN de la célula infectada (79). Diferentes 
autores (63, 73, 80 - 82) han mencionado que el VHS-
2 puede inducir rupturas cromosómicas, amplificación 
del ADN y duplicación cromosómica.	

A diferencia de estos virus: el virus simio 40 y los 
adenovirus o el VPH, el VHS-2 aparentemente no 
codifica un oncogén viral que inhiba el p53 y/o el pRB 
(73). Croen (83), menciona que el CU podría albergar 
en forma latente o persistente la infección por VHS-
2 como sucede en las neuronas sensoriales. Jones 
(73), reporta que la infección por VHS-2 a nivel de 
las células, tanto normales como las infectadas por el 
VPH, conlleva a mutaciones y/o desarreglos de los 
genes celulares que regulan el crecimiento celular. 
Croen (83), describe que en las células infectadas por 
VPH y VHS-2, la mutagénesis es  más grave debido, 
probablemente, a la acción neoclásica del mtrII y 
mtrIII del VHS-2, que pueden contribuir a alterar las 
propiedades de crecimiento de la célula infectada, 
más que a la degradación de la p53 por el gen E6 del 
VPH, el cual, una vez secuestrado y degradado, no 
es capaz de controlar el crecimiento o progresión del 
ciclo celular (84, 85), sugiriendo que, en las células 
VPH (+) y VHS-2 (+), el virus herpético permite 
o contribuye a la proliferación atípica de la célula, 
es decir,  que en estas células infectadas por ambos 
virus, el VHS-2 favorece la mutagénesis, conllevando 
al desarrollo de la NIC y CCU. Sin embargo, Jones 
(73), sugiere que el VHS-2 probablemente no es capaz 
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de inducir el CCU por sí mismo. Por supuesto, las 
células escamosas que sobrevivan a la infección de 
los dos virus, desarrollarán un CCU (73, 86, 87). La 
observación de que la mutagénesis producida por la 
infección del VHS-2 es un evento temprano durante 
el ciclo infeccioso (88, 89) sugiere que las células 
escamosas pueden ser mutadas durante la etapa 
no reproductiva de la infección o por un genoma 
viral defectuoso. Según Jones (73), el VHS-2 actúa 
o participa como un cofactor en la progresión de la 
NIC al CCU, ya que induce daño al ADN o produce 
alteraciones cromosómicas en las células escamosas, 
las cuales, son infectadas posteriormente por el VPH. 

Smith y cols. (62), mencionan que la infección por el 
VHS-2 puede actuar en conjunción con la infección 
del VPH para incrementar el riesgo de padecer o 
desarrollar un CCU, y mencionan que el efecto de la 
infección por el VHS-2 es modesto en comparación 
con el fuerte efecto que tiene la infección del VPH. 

En las pacientes con CCU, se ha demostrado 
consistentemente que presentan niveles elevados de 
anticuerpos contra el VHS-2 (74). Adam y cols. (90), 
encontraron en un 64 % (p<0,05) de pacientes con 
CCU, la presencia de anticuerpos anti VHS-2. Smith y 
cols. (62), reportaron que la seropositividad del VHS-
2 está asociada significativamente con el incremento 
del riesgo de desarrollar un CCU tanto de células 
escamosas (OR  1,72, IC 95 %: 1,21 a 2,44) como 
adenocarcinoma/carcinoma adenoescamoso (OR  
2,43, IC 95 %: 1,22 a 4,81).  

Darling y cols. (91), reportaron, en 1996, que el VHS-
2 puede estar involucrado en el origen y desarrollo 
del 5 % al 10 % de CCU de células escamosas. Li y 
cols. (67), demostraron que las pacientes VHS-2 (+) 
tienen un 60 % más de posibilidades que las pacientes 
VHS-2 (-), de desarrollar  CCU. Grossarth-Matice 
y cols. (92), reportaron que hay una relación directa 
entre los síntomas de la infección herpética y la 
incidencia del CCU.  Pandit y cols. (93), sugirieron la 
probable asociación del CCU de células escamosas y 

la infección del VHS-2, por lo que el virus puede ser 
un factor independiente en la transformación maligna 
del CU.

Caldeira y cols. (21), encontraron que un 15,1 % de 
las pacientes con citología vaginal (CV) normal y un 
25 % con CV anormal, fue positivo al VHS-2. A pesar 
de que la infección herpética fue más elevada en el 
grupo con citologías anormales, no fue significativo el 
riesgo de adquirir la infección. Asimismo, evaluaron 
su asociación con la infección por VPH, encontrando 
14,5 % de pacientes con infección mixta VPH/VHS-2 
contra un 15,8 % con solo infección con el VHS-2. 
Los autores concluyeron que no encontraron ninguna 
asociación entre la infección de la VHS-2 ni de la 
coinfeccion VPH/VHS-2 con el riesgo aumentado de 
desarrollar lesiones premalignas y malignas del CU.

Múñoz y cols. (94) y de San José y cols. (95), no 
encontraron, en pacientes de España y Colombia, ninguna 
evidencia que soporte el sinergismo del VHS-2 y VPH 
en el desarrollo del CCU. Asimismo, Lahtinen y cols. 
(70), no encontraron ninguna relación entre el VHS-2 y 
el CCU en los países nórdicos; los autores reportan un 
riesgo relativo del VHS-2 de producir CCU del 0,9 %, 
concluyendo que el VHS-2 no tiene ningún rol en la 
carcinogénesis del CCU. Tran-Thanh y cols. (96),  
concluyeron que el ADN del VHS-2 no fue encontrado 
integrado al genoma de las células escamosas con lesiones 
premalignas y malignas del CCU. 

Recientemente, Wang y cols. (97), no encontraron 
ninguna correlación entre el VHS-2 y VPH en 480 
pacientes con lesiones premalignas y malignas. 
Asimismo, Farivar y cols. (98), en Irán, no encontraron 
la presencia del ADN del VHS-2 en 76 muestras de 
pacientes con CCU.

En Venezuela, Núñez y cols. (34) y Carrero y cols. 
(35), mencionan que no encontraron ningún papel 
del VHS-2 como factor independiente o como 
cofactor con el VPH en el origen y desarrollo del 
CC en Venezuela. 



CONCLUSIÓN 

El papel del VHS-2 en el origen y desarrollo del CCU 
ha estado sujeto a numerosos estudios. Se ha reportado 
una probable actuación sinérgica en la carcinogenesis 
del CCU, un papel como cofactor, o la posibilidad 
de que induzca mutaciones o produzca alteraciones 
cromosómicas en las células escamosas, que son 
infectadas posteriormente por el VPH. La infección 
por el VHS-2 podría aumentar el riesgo del progreso 
de la infección producida por el VPH, incrementando 
la replicación del VPH o la integración del ADN del 
VPH al ADN de la célula infectada.

El papel del VHS-2 en la carcinogénesis en humanos 
ha sido confirmado en modelos animales. Estudios 
seroepidemiológicos señalan que pacientes con 
infección del VHS-2 o con coinfección con el VPH, 
tienen un riesgo más elevado de desarrollar cáncer de 
cuello uterino. El ADN del VHS-2 no es encontrado 
en forma consistente en especímenes de biopsias de 
pacientes con CCU, pero, en pacientes con CCU, se 
ha demostrado consistentemente que presentan niveles 
elevados de anticuerpos contra el VHS-2.

Recientemente, varios autores, en diferentes países, 
han mencionado que no encontraron ningún papel del 
VHS-2 como factor independiente o como cofactor con 
el VPH, en el origen y desarrollo del cáncer cervical. 
Su papel continúa siendo controversial.  De allí que 
se requieren más estudios clínicos, epidemiológicos, 
serológicos y moleculares para dilucidar la patogénesis 
del VHS-2 en la carcinogénesis del CCU tanto como 
factor independiente como cofactor con el VPH. 
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expresión fenotípica de los genes, resultando en la 
aparición de enfermedades en etapas posteriores de la 
vida (1). Las diferentes condiciones fisiopatológicas 
(infecciones maternas), nutricionales (desnutrición, 
sobrepeso y aumento exagerado de peso gestacional), 
ambientales (exposición a teratógenos) y psicológicos 
(estrés, ansiedad y depresión) han mostrado asociación 
con el riesgo de aparición de gran cantidad de 
enfermedades en la descendencia (2). Por ejemplo, la 
malnutrición materna ha sido asociada a la aparición 
de síndrome metabólico en el adulto (3), así como 
también autismo y retardo mental (4, 5).

Como “programación” se considera que un evento que 

RESUMEN
La programación fetal supone que el embarazo es el período de mayor susceptibilidad para adquirir cambios en el núcleo 
celular como respuesta adaptativa a ciertos procesos mórbidos, que de mantenerse en el tiempo, se expresarán como patologías 
en el niño, adolescente o adulto, como la obesidad, dislipidemia, síndrome metabólico, hipertensión arterial, cardiopatía 
isquémica, enfermedades metabólicas como la diabetes mellitus tipo 2, enfermedades psiquiátricas como esquizofrenia, 
ansiedad, bipolaridad, depresión y otras neurológicas como autismo, epilepsia, enfermedad de Alzheimer y enfermedad de 
Parkinson. El objetivo fue analizar situaciones a considerar durante la consulta preconcepcional, prenatal y posnatal, para 
tener un ambiente óptimo en los primeros 280 días de vida del individuo. El correcto control ginecológico y obstétrico debe 
orientarse en buscar un adulto sano considerando al feto como paciente. Una correcta programación del adulto sano empieza 
en garantizar la salud de la madre antes y durante el embarazo, parto y puerperio. 
Palabras clave: Programación fetal. Control prenatal. Nutrición materna. 

Fetal stage of programming. Strategies for a good prenatal care
SUMMARY

Fetal programming assumes that pregnancy is the period of greatest susceptibility to acquire changes in the cell nucleus as an 
adaptive response to the presence of certain morbid processes, which, if maintained over time, will be expressed as pathologies 
in the child, adolescent or adult such as obesity, dyslipidemia, metabolic syndrome, high blood pressure, ischemic heart 
disease, metabolic diseases such as type 2 diabetes mellitus, psychiatric diseases such as schizophrenia, anxiety, bipolarity, 
depression, and other neurological diseases such as autism, epilepsy, Alzheimer, and Parkinson’s disease. The objective was to 
analyze situations to be considered during the preconception, prenatal and postnatal consultation, in order to have an optimal  
environment in the first 280 days of the individual’s life. Conclusions: The correct gynecological and obstetric control should 
be oriented to look for a healthy adult, considering the fetus as a patient. A correct programming of the healthy adult begins in 
guaranteeing the health of the mother before and during pregnancy, childbirth and the puerperium.
Keywords: Fetal programming. Prenatal care. Maternal nutrition.

INTRODUCCIÓN

La teoría de la programación fetal sugiere que un 
ambiente intrauterino adverso puede modificar la 
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ocurre en un período crítico o sensible de la vida de 
un individuo, resulta en un cambio a largo plazo 
en la estructura o función del organismo. Es un 
fenómeno biológico bien establecido, con múltiples 
investigaciones en animales y humanos que lo 
soportan (1). 

Según la teoría de Barker, se propone que los efectos 
nocivos de diferentes estímulos pueden modificar el 
ambiente epigenético del ácido desoxirribonucleico 
(ADN), a través de procesos de metilación y 
desmetilación que activan y desactivan genes, 
que eventualmente pueden ocasionar cambios 
fenotípicos en el individuo con aumento del riesgo 
de patologías más tarde en la vida (3). 

Dentro de las causas que producen desprogramación 
se encuentran principalmente los problemas 
nutricionales que puede tener la embarazada, tales 
como desnutrición (proteica, calórica o proteico 
calórica), obesidad (6) y aumento exagerado de 
peso gestacional (7). 

Por este motivo, el control prenatal por parte del 
personal de salud y el correcto manejo nutricional 
son importantes para asegurar una función cerebral 
correcta en las generaciones por venir, así como 
una población adulta más sana (1). En este sentido, 
los correctivos en las costumbres nutricionales 
mórbidas serán el objetivo principal interviniendo 
en las costumbres sociales que influyan en procesos 
de desprogramación fetal. 

El objetivo de la presente revisión narrativa fue 
analizar situaciones a considerar durante la consulta 
preconcepcional, prenatal y posnatal, para tener un 
ambiente óptimo en los primeros 280 días de vida 
del individuo.

MÉTODOS

El presente estudio es una revisión narrativa de 
la literatura sobre el tema. Se realizó búsqueda 

bibliográfica en motores internacionales como Pubmed, 
Medline, Google Scholar, Elsevier y latinoamericanas 
como Imbiomed, Latindex y Scielo, con las palabras 
clave (Mesh words): programación fetal, consulta 
prenatal, epigenética, nutrición materna, nutrición 
fetal en los idiomas inglés y español. Se describe el 
resultado del análisis bibliográfico. 

1. Etapa preconcepcional enfocada en la 
programación

La consulta preconcepcional es importante pues 
capta a las parejas en riesgo para aplicar terapias 
orientadas a obtener recién nacidos sanos. Un estado 
preconcepcional orientado a la salud de la pareja 
podrá apoyar la correcta programación fetal e infantil 
de su descendencia. Lamentablemente, la mayoría de 
las pacientes acuden al médico cuando ya ocurrió la 
gestación, quedando para esta etapa las correcciones 
a realizar.

Toda consulta médica de la mujer no gestante es un 
momento ideal para modificar hábitos mórbidos, 
promover un estilo de vida saludable y corregir 
problemas de base orientados hacia un eventual 
próximo embarazo. Es papel del obstetra priorizar a 
las pacientes en riesgo y orientar desde el punto de 
vista nutricional, farmacológico y psicológico, para 
lograr un embarazo exitoso (1, 8)

Los resultados perinatales saludables para madres e 
hijos requieren énfasis en la salud preconcepcional, 
enfocándose en la intención de embarazarse y evitando 
la gestación si no se desea. En este sentido, el ciclo 
continuo del estado previo al concepcional y volver 
al preconcepcional requieren sus espacios óptimos 
de tiempo, necesarios para prepararse, corregir 
condiciones mórbidas y conducir a un embarazo de 
una manera lo más fisiológica posible. 

Los factores estresantes maternos que conduzcan a 
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La deficiencia de hierro, que es la más común a 
nivel mundial (9), irrumpe en la migración neuronal, 
sinaptogénesis y mielinización, los cuales empeoran 
con la baja concentración de hierro en la leche materna 
al nacer (12). 

La deficiencia de hierro preconcepcional se ha 
asociado a resultados adversos cognitivos, motores, 
socioemocionales y desarrollo del comportamiento del 
individuo (1, 9). 

II. Sedentarismo

Los bajos niveles de condición física cardiovascular 
y musculoesquelética de la mujer en edad fértil 
establecen una relación favorecedora con afecciones 
preexistentes a la gestación y agravadas por esta, que 
contribuyen a complicaciones en el embarazo, parto, 
puerperio y a problemas de salud más tardíos en la 
vida de la mujer (13).

Un estado preconcepcional sedentario condiciona 
a enfermedades crónicas y aumento de marcadores 
de estrés oxidativo e inflamatorios (1, 9), sustrato 
importante en las teorías de programación fetal.

III. Tabaquismo

Aunque es bien conocido el efecto de la exposición 
al humo del cigarro en detrimento de la salud del 
neonato, más del 20 % de mujeres continúan con este 
hábito mórbido antes y durante el embarazo. Los niños 
expuestos al tabaquismo materno tienen cambios en la 
estructura cerebral, tamaño y peso y, frecuentemente, 
presentan defectos cognitivos. Se piensa que es debido 
al estrés oxidativo cerebral intenso y la respuesta 
inflamatoria neuronal hasta la infancia, lo cual lleva 
a daño neuronal con repercusión fenotípica hasta la 
vida adulta (14). La mitocondria es la región celular 
más vulnerable al estrés oxidativo por el acúmulo de 
radicales libres. 

peligros físicos o psicológicos deben ser corregidos, tal 
como la malnutrición e inflamación, los cuales pueden 
eventualmente ser un factor causante de problemas del 
neurodesarrollo fetal (9). Por ejemplo, en un ambiente 
estresante materno, el crecimiento fetal puede 
restringirse para preservar recursos e incrementar las 
oportunidades de sobrevivir, favoreciendo el desarrollo 
cerebral en detrimento de otras áreas del organismo, 
por lo que se obtienen recién nacidos bajos de peso.

En este sentido, los aspectos principales a tomar en 
cuenta antes de la concepción serán los siguientes:

a. Correcciones nutricionales y hábitos mórbidos

I. Malnutrición

La malnutrición materna preconcepcional es común 
en muchos grupos poblacionales. En el sur de Asia, 
poco más del 10 % de las mujeres tiene índices de 
masa corporal (IMC) menores de 18. Es frecuente en 
estas poblaciones la restricción del crecimiento fetal 
(RCF), fetos pequeños para la edad gestacional (PEG) 
y recién nacidos de bajo peso (RNBP), así como un 
incremento en la morbimortalidad perinatal (10). La 
calidad de la nutrición es también importante, no solo 
obtener la cantidad adecuada de calorías es suficiente, 
sino también tener una alimentación balanceada en 
nutrientes. 

La asociación de deficiencias nutricionales en la etapa 
preconcepcional y problemas del neurodesarrollo fetal 
están bien estudiados y definidos. 

La deficiencia de folatos es tal vez el nutriente más 
investigado, como agente causal de defectos del tubo 
neural. Otros nutrientes estudiados han sido la colina, 
vitamina B12, zinc y triptófano como necesarios para 
la neuroformación, así como ácidos grasos omega 3 
para la formación de membranas neuronales (11).  
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cannabis se asocia también a complicaciones ante la 
prematuridad, pues al disminuir la vía de conducción 
GC alteran las señales de formación de neumocitos 
tipo 2, aumentando el distrés respiratorio en el recién 
nacido, con su respectivo efecto de la función cerebral 
a largo plazo (18). 

b. Prevención primaria de trastornos hipertensivos del 
embarazo y restricción del crecimiento fetal

Uno de los principales factores causales de la 
desprogramación fetal es la insuficiencia placentaria 
y, entre las causas de dicha condición, los trastornos 
hipertensivos del embarazo y sus complicaciones: 
preeclampsia y restricción del crecimiento fetal. Su 
causa es multifactorial y desconocida en buena parte. 

Antes de sucederse el embarazo, en la consulta 
preconcepcional se pueden corregir diferentes 
situaciones basados en corrección nutricional, 
administración de suplementos nutricionales, y 
cambios de estilo de vida (sedentarismo, consumo 
de cocaína, sobrepeso). La prevención primaria, 
antes de iniciar el proceso patológico subclínico 
(19), se basa entonces en lo siguiente: corrección del 
sobrepeso, inicio de un plan de ejercicios y consumo 
de suplementos nutricionales como calcio, vitamina D 
y complejos omega (20).

c. Técnicas de reproducción asistida

El factor uterino a evaluar en la pareja infértil se ha 
asociado a problemas de oxigenación del feto, en 
especial, ante malformaciones uterinas, tumores o 
implantaciones anómalas de la placenta. La corrección 
de la patología tumoral benigna, como los miomas 
uterinos, disminuye los riesgos de defectos de 
implantación, por lo que la evaluación preconcepcional 
del útero es importante. Otras situaciones causantes 
de infertilidad como endometriosis, hidrosálpinx, 
pólipos, se pueden identificar y tratar (21). 

El efecto de la exposición prenatal al tabaco en la 
metilación del ADN se ha demostrado en hijos de 
fumadoras, en especial en los receptores Igf1r y el Igf1 
de hígado y pulmón fetal en modelos animales, por lo 
cual se cree que el efecto es órgano-específico (15). 
La exposición activa o pasiva al tabaco en la madre se 
ha asociado con función pulmonar baja, mayor riesgo 
de asma bronquial, cáncer, obesidad, diabetes tipo 
2 y bajo peso al nacer, lo cual condiciona además a 
enfermedad coronaria (16).

IV. Alcoholismo

Entre los hábitos modificables en el período 
preconcepcional, el alcohol junto al tabaco parece 
producir efectos a corto y largo plazo que dependen 
del tiempo y de la cantidad que se consume. La 
exposición periconcepcional en modelos animales de 
sustancias alcohólicas programan un fenotipo ansioso 
en hembras a los 6 meses de edad, así como déficit en 
la memoria espacial a los 18 meses (no en individuos 
masculinos). En ambos sexos, incrementa la expresión 
en el hipocampo de bdnf, grin2a y grin2b a los 18 
meses de vida, lo cual genera déficits conductuales en 
la expresión de genes hipocampales (17). 

V. Drogadicción

El neurodesarrollo prenatal depende del funcionamiento 
preciso de múltiples vías de conducción en el cerebro, 
incluso a aquellas movilizadas por glucocorticoides 
(GC) y endocannabinoides (eCBs). La exposición 
prenatal a drogas de abuso, que incluyen opioides, 
alcohol, cocaína y cannabis, no solo alteran las señales 
de GC, sino también la función del eje hipotalámico-
pituitario-adrenal. Tales exposiciones pueden producir 
consecuencias del neurodesarrollo a largo plazo, que 
incluyen alteraciones en la respuesta al estrés en la 
descendencia. Por otro lado, la marihuana contiene 
cannabinoides que alteran las señales de las vías de 
conducción sCBs, los cuales se asocian a componentes 
de las señales de GC en el cerebro adulto. El abuso de 



Entre los factores modificables están los trastornos 
nutricionales en déficit o en exceso. La desnutrición, 
malnutrición, obesidad y las situaciones especiales 
como mujeres con ciertas restricciones como 
con antecedentes de cirugías bariátricas, cirugías 
malabsortivas, restricciones dietéticas influidas por 
la religión, proteínas animales (alérgicas, intolerantes 
o incluso vegetarianas), restricciones de horarios de 
alimentación (ayuno intermitente, en los diferentes 
regímenes descritos) y situaciones de requerimientos 
especiales como en las atletas de alto rendimiento 
deben ser evaluadas por el equipo médico y sus casos 
individualizados (10, 13).

El sobrepeso y la obesidad deben buscar corrección 
dietética con alimentación rica en hierro y folatos 
previo a un embarazo. También debe hacerse la 
búsqueda de enfermedades debidas al sobrepeso, 
que pueden influir en la función placentaria, como la 
diabetes mellitus, hipotiroidismo (27). La obesidad es, 
incluso, una condición crónica que impide la fertilidad 
por sus modificaciones fisiopatológicas endocrinas, 
y dichas condiciones pueden afectar el embarazo, de 
sucederse (13, 21, 28)

Otra entidad controlable es la hipertensión arterial 
crónica (HTAc). Su manejo multidisciplinario 
incluye el estudio etiológico y corrección adecuada, 
mantener tensiones arteriales correctas y el manejo de 
las complicaciones crónicas de la HTAc, tales como 
nefropatía, oftalmopatía, hepatopatía, cardiopatía 
hipertensiva y la evaluación correcta del caso para 
saber si se permite, desde el punto de vista médico, 
la búsqueda de embarazo, advirtiendo de entrada, y 
bajo consentimiento informado, los riesgos que se 
atribuyen durante un embarazo, e incluso los de largo 
plazo que implican problemas en la programación 
fetal y aparición de enfermedades del adulto (1). 
Debe buscarse ajustar el tratamiento antihipertensivo 
a fármacos que puedan utilizarse con libertad en el 
embarazo. 
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Por otro lado, las técnicas de reproducción asistidas, 
en general, se asocian con un riesgo incrementado para 
preeclampsia con OR: 10,8 (IC 95 % 9,10-12,5) (22), 
por lo cual se recomienda consejería al respecto.

d. Edades de riesgo prenatal

Las edades extremas de la vida suponen riesgos 
para resultados perinatales adversos. La consejería 
preconcepcional al respecto sería lograr embarazos 
en edad adulta temprana. El riesgo de pérdida del 
embarazo incrementa con la edad, especialmente 
posterior a los 30 años de edad con OR de 1,54 (IC 
95 % 1,48-1,60) (23). Sus riesgos se incrementan para 
cromosomopatías con OR: 7,44 (IC 95 % 5,93-9,34) y 
prematuridad con OR: 1,66 (IC 95 % 1,23-2,24) (24).

La morbimortalidad neonatal es mayor en las 
embarazadas adolescentes con OR 1,5 (IC 95 % 
1,2-1,7) (25), así como su riesgo para enfermedad 
hipertensiva del embarazo y sus complicaciones, 
debido primero a inmadurez uterina con dificultad 
para la placentación, obesidad y hábitos alimenticios 
difíciles de controlar por inmadurez psicológica, 
inmadurez en la maleabilidad de las arterias uterinas 
y las menstruaciones infrecuentes hacen que la capa 
endometrial sea inmadura para permitir la placentación 
(26).

e. Enfermedades de base como origen de 
desprogramación fetal

Un buen control preconcepcional buscará la 
corrección de entidades crónicas que, eventualmente, 
pueden comprometer un próximo embarazo. En 
general, existen enfermedades modificables y otras 
controlables. Buscar el momento propicio para lograr 
el embarazo es algo teórico pues la naturaleza tenderá 
a preservar la especie a pesar de las enfermedades 
crónicas. 



La diabetes mellitus, problemas inmunológicos, 
patologías infecciosas deben ser diagnosticadas 
y tratadas adecuadamente en la consulta 
preconcepcional. Para la diabetes pregestacional, la 
correcta subclasificación y el manejo adecuado son 
básicos para un buen funcionamiento placentario. Se 
debe permitir el embarazo cuando se manejen cifras 
de hemoglobina glicosilada (HbA1C) adecuadas 
y con enfoque multidisciplinario, que incluya 
a endocrinólogos, biólogos de la reproducción, 
nutrólogos y nutricionistas, medicina del deporte y 
trabajo social. La necesidad de insulina o de fármacos 
hipoglicemiantes debe evaluarse previo al embarazo, 
ajustar las dosis de acuerdo al caso, cambiar 
hipoglicemiantes orales a aquellos permitidos en el 
embarazo, como la insulina y metformina, y cambiar 
los esquemas de insulinas a aquellos más fisiológicos 
para las embarazadas, como los de NPH-cristalina 
en dosis 70/30. Sin embargo, cada caso debe ser 
individualizado y manejado según criterio del equipo 
tratante (29). 

2.Etapa prenatal enfocada en la programación fetal

La teoría de Barker (3) del origen fetal de las 
enfermedades del adulto infiere una responsabilidad 
especial a la embarazada, la gente que le rodea y al 
equipo médico, para lograr un recién nacido con la 
máxima calidad fenotípica posible, mantener una 
correcta alimentación en etapas tempranas de la vida, 
en especial sus dos primeros años y mantener buenos 
hábitos de salud dentro del hogar para lograr un ser 
humano sano (1). 

En dicha teoría, el ADN dentro de cada célula 
embrionaria y fetal es activado gracias a su entorno 
epigenético para producir proteínas que se activan 
o desactivan gracias a procesos de metilación y 
desmetilación de los genes. Tarde en la vida, la 
expresión fenotípica de estos cambios sería la 
aparición de patologías (desprogramación), o la 

no aparición (correcta programación) y obtener un 
organismo sano (1-3, 6). 

Dentro de los objetivos del control prenatal con 
enfoque en la correcta programación fetal se debe 
tomar en cuenta las siguientes condiciones: 

a. Correcciones nutricionales y hábitos mórbidos en la 
embarazada

Como en la consulta preconcepcional, la mayoría de 
las embarazadas acuden con hábitos nutricionales 
y algunas condiciones sociales que pueden resultar 
perjudiciales según algunas investigaciones. La 
nutrición adecuada en la embarazada se basa en dietas 
balanceadas con tendencia al mayor consumo proteico 
por los requerimientos que el embarazo sugiere, mayor 
necesidad de hierro, proteínas, aminoácidos esenciales 
y otros minerales como zinc, magnesio, etc., lo 
cual supone cambios en la orientación alimentaria 
desechando costumbres sociales y personales (7). 
La dieta de la embarazada venezolana se basa en un 
consumo excesivo de carbohidratos complejos con 
ganancia ponderal exagerada, con las posteriores 
complicaciones obstétricas, principalmente obesidad, 
aumento del riesgo para trastornos hipertensivos 
del embarazo con OR 7,48 (IC 95 % 2,26-26,71) 
y restricción del crecimiento fetal con OR 2,86 
(IC 95 % 1,16-7,07) (30). 

En los problemas nutricionales maternos en exceso, la 
obesidad ofrece un riesgo incrementado materno para 
trastornos hipertensivos del embarazo, enfermedades 
metabólicas como diabetes gestacional y fenómenos 
trombóticos, así como complicaciones durante 
el parto producto de estas condiciones. Además, 
desde el punto de vista ovular, se relacionan con 
la insuficiencia placentaria, infartos placentarios, 
placentomegalia, polihidramnios y oligohidramnios. 
El aumento exagerado de peso, condición patológica 
independiente de la obesidad pues puede producirse 
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en mujeres con IMC normal, confiere riesgo para 
patología placentaria por cuanto aumenta el grosor 
vascular trofoblástico, y por mecanismo compensatorio 
ocurre una vasodilatación vellositaria y cambios en 
la estructura de los vasos como microaneurismas, 
colangiosis y microtrombos, con la posterior 
repercusión clínica de la insuficiencia de la placenta 
y efectos metabólicos e incluso anatómicos fetales 
(31). Cuando los problemas nutricionales ocurren en 
déficit, como en la desnutrición materna, existirá una 
condición específica a la falta del nutriente particular. 
En líneas generales, la desnutrición en el adulto puede 
ser calórica, proteica, mixta (proteico-calórica) o de 
nutrientes específicos como en deficiencia de ácido 
fólico, hierro o algún nutriente en particular. La 
desnutrición materna se asocia con fetos pequeños 
para la edad gestacional (PEG).  

La situación actual venezolana confiere un riesgo 
especial a la desnutrición proteica y faltan estudios a 
nivel mundial para conocer los efectos, a largo plazo, 
de los hijos de madres desnutridas (32). Especial 
consideración merece la hiperémesis gravídica, 
donde en una etapa vulnerable embrionaria o fetal 
temprana la mujer es sometida a una deprivación de 
nutrientes ante los vómitos incoercibles. Los efectos 
en la programación fetal en estos casos no han sido 
descritos, pero es plausible su especial cuidado y 
tratamiento expedito. 

b. Prevención secundaria de trastornos hipertensivos 
del embarazo y restricción del crecimiento fetal

En etapas tempranas del embarazo se establece el 
inicio del proceso fisiopatológico de la preeclampsia, 
y secundariamente, la restricción del crecimiento fetal 
secundario a su insuficiencia placentaria. 

Dentro de las teorías de formación de la preeclampsia-
eclampsia (PE/E), la placentación defectuosa es la 
más aceptada en la actualidad, y las fases de dicho 

proceso pueden ser evaluadas por ultrasonido de 
manera temprana según la estandarización mundial en 
el primer trimestre del embarazo (33). 

En las estrategias de captura de los casos de riesgo 
para PE/E está la determinación de antecedentes 
personales (grupo étnico, enfermedades de base, datos 
obstétricos, preeclampsia en embarazos previos), 
antecedentes familiares de PE/E, datos biométricos 
(toma de presión arterial media en ambos brazos, 
determinación de IMC), datos hemodinámicos (índice 
de pulsatilidad de ambas arterias uterinas), biometría 
fetal para determinar edad gestacional y determinación 
de marcadores bioquímicos para PE/E. Estos datos se 
introducen en softwares especializados y otorgan el 
cálculo de riesgo que cada paciente tiene para PE/E 
(34). 

A las pacientes con alto riesgo calculado para esta 
condición se les otorgan las siguientes medidas 
de manejo de prevención secundario para PE/E: 
modificación de hábitos nutricionales, instauración 
de un programa de ejercicios, vigilancia estricta de 
presión arterial e inicio de toma de aspirina (ASA) y 
calcio en dosis específica para esta patología (35, 36). 

La recomendación mundial es el enfoque de riesgo 
perinatal con datos de la historia clínica de la 
paciente, examen físico básico, datos ecográficos 
(con estandarización de las medidas) y parámetros 
bioquímicos. Los softwares disponibles en línea son 
gratuitos y precisos. Se hace necesario que el personal 
que maneja el control prenatal lo solicite de rutina 
en todas las embarazadas por el riesgo inherente de 
esta enfermedad y por el momento susceptible de 
prevención, antes de la semana 16, posterior a la cual, 
la prevención es ya inefectiva (20, 22). 

En cuanto a la vigilancia del crecimiento fetal es 
bueno definir que desde el punto de vista perinatal 
se considera normal cualquier peso fetal para cada 



semana gestacional que se ubique entre el percentil 10 
y el 90. Dichos puntos de corte han sido definidos por 
consenso y publicados en múltiples oportunidades (37). 
Si el percentil del crecimiento se encuentra entre el 4 y 
el 9, sin trastornos hemodinámicos evidenciables por 
doppler se considera un feto (PEG), y esta condición 
es típica de rasgos fenotípicos familiares y son fetos 
normales pero pequeños, sin patologías subyacentes en 
la mayoría de los casos, muchas veces, influenciados 
por problemas nutricionales maternos (alimentación 
en exceso o en déficit) y susceptibles de tratamiento 
al respecto.

Si el feto tiene el crecimiento por debajo del percentil 
10 con alteración hemodinámica evidenciable por 
doppler, así como todos los que se ubican por debajo 
del percentil 3 (con o sin alteraciones hemodinámicas), 
son los que se conocen como RCF y su origen 
fisiopatológico es la insuficiencia placentaria, no 
problemas nutricionales, por lo que la dieta materna 
no modifica su pronóstico, sino las condiciones que 
mejoren el flujo placentario y la oxigenación fetal.

En la RCF, el feto pone en marcha procesos adaptativos 
ante la hipoxia, cambiando poco a poco la distribución 
de los flujos sanguíneos para proteger a los órganos 
con mayor requerimiento como lo son cerebro, 
glándulas suprarrenales y corazón, dejando en déficit 
de flujo sanguíneo al resto de la economía fetal, con 
la consiguiente clínica ecográfica de crecimiento 
cefálico superior al percentil 10, abdomen y miembros 
con medidas 2 a 4 semanas menores que las medidas 
cefálicas, peso fetal menor del percentil 10, y datos 
hemodinámicos que sugieren centralización de 
los flujos. Ocurre una depleción del flujo hepático 
(perímetro abdominal disminuye su crecimiento) 
y renal (consecuente oligohidramnios). La RCF se 
subclasifica en precoz y tardía (antes y después de la 
semana 34) y, a su vez, cada una de ellas en diferentes 
estadios según su gravedad (del E1 con leve afectación 
hemodinámica al E4 premortem) (37, 38). La etiología 
principal de esta enfermedad fetal es el defecto en 

la formación de la placenta con la mala adaptación 
vascular al formarse la vellosidad y esto trae como 
consecuencia cambios a nivel de liberación de 
factores vasoactivos que terminan en manifestaciones 
multisistémicas maternas con elevación de la presión 
arterial y efectos en múltiples órganos de su economía. 
Los cambios fetales por adaptación a la hipoxia 
suponen el peor ambiente perinatal para la correcta 
programación, por cuanto aumenta el estrés oxidativo 
fetal y los marcadores fetales inflamatorios que 
suponen el sustrato fisiopatológico de alteración de 
cambios epigenéticos (20, 38). Por esto, la importancia 
de la captación temprana de las pacientes en riesgo, y 
del inicio precoz de la terapia profiláctica. 

c. Manejo de la patología placentaria 

Las disfunciones placentarias pueden predisponer a 
efectos adversos a largo plazo en la vida del individuo 
después del nacimiento, por el estrés que genera el 
deficiente transporte de oxígeno entre madre y feto. 
Además, la patología placentaria también puede 
producir efectos maternos adversos que inician 
enfermedades en órganos blanco a lo largo de la 
vida de la mujer. Muchas partículas placentarias 
(células trofoblásticas, exosomas, micropartículas, 
marcadores bioquímicos, productos celulares y 
fragmentos trofoblásticos) se pueden encontrar en la 
sangre periférica materna y, eventualmente, pueden 
provocar procesos que generen patologías a lo largo 
de su vida. Además, muchas hormonas, citoquinas 
y factores de crecimiento secretados por la placenta 
se encuentran en altas concentraciones en la sangre 
materna, pudiendo afectar a órganos a distancia y, 
eventualmente, empeorar la condición fetal (39).

Al realizar un estudio ecográfico, se debe evaluar 
la posición placentaria, su grado de madurez, la 
concordancia de la edad gestacional con la madurez 
del órgano, la presencia de áreas que sugieran 
infartos placentarios (lagos hipoecoicos), el volumen 
placentario, la presencia de calcificaciones y el 
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ambiente hemodinámico en el compartimento materno 
(arterias uterinas) y fetal (arteria umbilical). 

Ante un problema placentario, el mejor manejo es 
mantener la función fetal hasta lograr una madurez 
adecuada y poder atender al recién nacido, y en casos 
graves, puede existir la necesidad de nacimiento antes 
de llegar al término.

d. Evaluación ecográfica del neurodesarrollo fetal 

La función del cerebro humano es uno de los 
fenómenos más increíbles conocidos. Los signos 
clínicos evaluables después de nacer no serían posibles 
sin el advenimiento de las técnicas ultrasonográficas, 
en donde solo se tendrá acceso visual de una pequeña 
gama de funciones motoras y sensoriales a través de 
la bi y tridimensión. Se conoce que el cerebro humano 
organiza su corteza en la vida intrauterina (40).

Los primeros movimientos embrionarios detectables 
en ecografía son los gruesos corporales y pueden ser 
detectables a las 7 semanas de gestación. Consisten en 
flexión lenta y extensión del tronco fetal, acompañada 
por un desplazamiento pasivo de brazos y piernas. 
Estos movimientos son llamados “vermiculares” y 
aparecen en frecuencias regulares (41). Estos ponen en 
evidencia la integridad del circuito aferente-eferente 
de la médula espinal. En el primer trimestre tardío 
se encuentran los siguientes hallazgos ecográficos: 
movimientos aislados de los miembros, hipo, succión 
y deglución a las 9 semanas; movimientos de flexión y 
rotación de la cabeza a las 10 semanas y orientación al 
objetivo a las 13 semanas. En el ultrasonido del primer 
trimestre, oportunidad única para evaluar signos 
ecográficos de aneuploidías y enfoque de riesgo para 
PE/E y RCF, se observa que los movimientos fetales se 
hacen amplios, aísla los de los miembros superiores e 
inferiores, aprieta y extiende dedos de las manos (42). 
De acuerdo a la orientación espacial, Kurjak y cols. 
(43) identificaron subtipos de movimientos espaciales 
de los miembros superiores: mano a cabeza, mano a 

boca, mano cerca de la boca, mano a cara, mano cerca 
de la cara, mano a ojo y mano a oído. Acompañado de 
movimientos de los miembros inferiores, en el primer 
trimestre se encuentran movimientos de sobresalto 
normales, lo cual indica indemnidad de las vías de 
conducción nerviosa central-periférica. 

En el segundo trimestre temprano, el tallo cerebral 
madura de manera rápida ampliando el rango de 
movimientos fetales. Los fetos son muy activos 
observándose complejidad de movimientos desde las 
15 semanas hasta el término del embarazo. Dichos 
patrones son perceptibles por la madre según su 
sensibilidad individual, pero en líneas generales 
se acepta que la mayoría de las embarazadas deben 
sentir los movimientos fetales en la semana 24. 
Por ecografía, desde la semana 14 se observan 
movimientos complejos, movimientos oculares y 
patrones de movimiento facial que van desde la 
simple deglución hasta patrones complejos de confort 
y disconfort, facies tristes, sonrisas, bostezos hacia la 
mitad del embarazo. 

Las actividades autonómicas de respiración, 
movimientos cardíacos y deglución comienzan a 
tener ritmos circadianos alrededor de la semana 20, 
así como patrones de sueño y vigilia. La presencia 
de estos patrones se relaciona con correctas 
conexiones neuronales a través de crecimiento axonal, 
sinaptogénesis y proliferación de las dendritas, los 
cuales maduran conforme avanza la gestación (44). 

En el tercer trimestre, los movimientos se observan 
más complejos. Hay patrón de parpadeo de los ojos 
con un pico de frecuencia a las 28 semanas, expresión 
facial, movimientos generales (disminuyen en número, 
pero aumentan en complejidad) e integración de los 
movimientos del cuerpo con la frecuencia cardíaca, 
movimientos oculares y movimientos respiratorios. 
Hay respuesta a estímulos internos (alimentación 
materna) como externos (voces familiares, ladridos de 
perros, tacto externo) (43).
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Todos estos patrones de movimientos se ven 
afectados ante patología placentaria, hipoxia aguda 
o crónica, oligo- y polihidramnios, RCF, diabetes 
pre- y gestacional, PE/E, malformaciones fetales e 
infecciones maternas y ovulares, por lo que son parte 
importante en la vigilancia de la salud fetal (38).

Los movimientos fetales parecidos a la respiración o 
mejor conocidos como movimientos respiratorios, son 
un signo ecográfico importante a la hora de evaluar la 
salud fetal, pues desaparecen ante la hipoxia fetal aguda, 
así como en pacientes fumadoras, alcohólicas, uso de 
metadona y en roturas prematuras de las membranas, 
así como incrementan ante la hiperglicemia, uso de 
aminofilina, betametasona entre otras drogas (45).

e. Cambios fetales evidenciables por ultrasonido 
orientados a la programación del feto 

La evaluación de cambios anatómicos por ultrasonido 
ante estímulos que eventualmente causen alteración 
en la correcta programación del feto es difícil. 
Sin embargo, diversos estudios asocian cambios 
anatómicos ante infecciones maternas, en especial los 
del espectro TORCH, sífilis, parvovirus B19 y zika.

Los problemas de alimentación materna en déficit 
(desnutridas, intolerancia a algunos alimentos, 
antecedente de cirugías intestinales malabsortivas, 
enfermas crónicas, vegetarianas pueden dar datos 
ecográficos que sugieran fetos pequeños para la edad 
gestacional sin llegar a RCF, o sea, con cambios 
hemodinámicos verificables por doppler que sugieran 
hipoxia y redistribución sanguínea (32). 

El aumento exagerado de peso durante la gestación 
merece especial cuidado por cuanto si puede tener 
representación ecográfica que implique vigilancia 
perinatal y neonatal.

Desde el punto de vista cerebral, se ha observado un 

incremento en el tamaño de las estructuras cerebrales 
que contienen líquido cefalorraquídeo, como atrio 
ventricular cerebral y cisterna magna, así como 
también áreas anteriores como el cavum del septum 
pellucidum (46) y persistencia del cavum vergae, que 
debe desaparecer a finales del segundo trimestre. 

El aumento exagerado de peso materno y la obesidad 
en la embarazada han sido asociados a múltiples 
problemas médicos del niño y del adulto. Dentro de los 
problemas que se conocen están trastornos del espectro 
autista (TEA) (47) con OR 3,22 (IC 95 % 1,41 – 7,35). 
Al observar dicha asociación, los leves cambios 
cerebrales con aumento del atrio ventricular cerebral, 
que ubican las medidas de esta estructura cercanos al 
percentil 90, eventualmente, producirían un efecto de 
presión por largo tiempo, justo en el momento de la 
neuroformación, migración neuronal, formación de 
axones y células de sostén que podrían concluir en la 
aparición de patologías como TEA y otros problemas 
más tardíos en el adulto, de coincidir con otros factores 
como carga genética para la enfermedad, factores 
ambientales, entre otros. Al ser este el estímulo que 
sirve como gatillo para la expresión fenotípica de 
esta enfermedad, entonces para su detección se debe 
vigilar con neurosonografía fetal y la prevención de 
estos problemas susceptibles a acción médica con 
la orientación nutricional y vigilancia por ecografía 
perinatal oportuna (46). Se observa una tendencia a 
tener recién nacidos con perímetros cefálicos menores 
en mujeres que tuvieron aumento exagerado de peso 
(48). 

f. El control prenatal en la embarazada de alto riesgo

El control prenatal se sugiere que sea orientado a 
la búsqueda y manejo de patologías crónicas que 
sugieran riesgo a la programación de un adulto 
sano, orientación nutricional adecuada con trabajo 
en equipo multidisciplinario que incluya las mejores 
opciones alimentarias dependiendo del caso en 
particular, cambio de hábitos mórbidos que afecten el 
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neurodesarrollo y la adaptación fetal endocrina y rutina 
de actividad física que dependerá de cada paciente. 

Durante el control prenatal se debe informar a la 
embarazada de la teoría de la programación fetal y de 
su compromiso particular en el objetivo de tener un 
embarazo sano y, en consecuencia, un recién nacido 
sano para garantizar un adulto con carga genética y 
ambiente epigenético adecuado que garanticen su 
salud.

La alimentación en la embarazada es un tema primordial 
en la consulta. Se debe orientar para evitar consumo 
de alimentos en exceso, en especial hipercalóricos e 
hiperlipídicos. Toda mujer grávida debe complementar 
el control prenatal con interconsulta con nutrición.

En la búsqueda de patología placentaria, el apoyo del 
equipo médico es fundamental. La evaluación por 
especialistas en medicina materno fetal (perinatología) 
para el análisis de riesgo obstétrico y manejo 
multidisciplinario es primordial. Las enfermedades 
prevenibles y las de aparición gestacional deben 
también ser manejado por los especialistas respectivos.

Aun en pacientes de riesgo, el manejo bioético es 
importante tanto para el diagnóstico con pruebas no 
invasivas como invasivas y, en casos extremos, el 
apoyo del comité de bioética hospitalaria cuando el 
caso y la legislación del país así lo permitan (49).

La consulta prenatal comprende los primeros 280 días 
de los 1000 necesarios para garantizar un adulto sano. 
La responsabilidad del equipo obstétrico, del apoyo 
familiar y de la gestante misma es fundamental para 
tener una sociedad sana (1). 

3. El manejo activo del trabajo de parto (TDP) en 
fetos en riesgo de desprogramación

 La vigilancia del TDP en pacientes de riesgo debe ser 

llevado por un equipo médico especialista y con los 
instrumentos necesarios para la vigilancia de pacientes 
con condiciones especiales. Nunca se debe ser 
fanático de un método de nacimiento, el criterio para 
la elección de parto vaginal, instrumental o cesárea, 
debe llenar criterios médicos adecuados. Cuidar los 
detalles bioéticos y humanos de esta etapa de la vida 
de la mujer y su hijo es fundamental, y se debe orientar 
al equipo médico y a la familia al respecto. 

Una embarazada de riesgo debe ser manejada en áreas 
especiales que garanticen un correcto acceso a la 
salud materna y fetal, con equipos de monitorización 
electrónica fetal para prueba intraparto, ultrasonido 
doppler para vigilancia de hipertensas, RCF, diabéticas, 
sufrimiento fetal y otras condiciones obstétricas que 
así lo ameriten.

En casos de riesgo, se debe estimular el nacimiento 
en centros obstétricos que cuenten con personal 
pediátrico con entrenamiento en neonatología y lo 
ideal es preparar al equipo médico para la atención 
de un recién nacido de riesgo. El manejo del recién 
nacido de bajo peso requiere un equipo pediátrico 
multidisciplinario.

4. Etapa posnatal enfocada en la programación del 
recién nacido

Además de la vigilancia de la salud de la puérpera, 
la consulta posparto servirá para mantener la salud 
materna, retornar a un estado general adecuado, tratar 
complicaciones y secuelas maternas, y orientar a la 
puérpera en cuanto a la alimentación de su hijo, así 
como la asesoría anticonceptiva.

La alimentación del recién nacido pasa de placentaria a 
enteral y la lactancia materna, de acuerdo a parámetros 
internacionales, debe ser exclusiva y a libre demanda 
durante los primeros 6 meses de vida. La orientación 
pediátrica durante la ablactación y alimentación 
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iniciales también debe promoverlo el equipo obstétrico. 
Las complicaciones mamarias inherentes a la lactancia 
deben tratarse oportunamente.

CONCLUSIONES

La programación fetal implica cuidados y vigilancia 
especiales por parte del equipo de salud. El éxito 
de tener un adulto sano dependerá de la detección 
temprana de condiciones mórbidas, profilaxis y 
tratamiento adecuado y oportuno.

El arte de la medicina obstétrica no es solo obtener un 
recién nacido vivo con buena puntuación de apgar al 
nacer, sino el garantizar que durante el control prenatal 
el manejo de la embarazada estuvo vigilado desde 
diferentes ángulos, enfocándose en la vida adulta de 
ese ser que se gesta. 

Si bien la etapa fetal de la programación es la más 
susceptible a tener factores que la alteren, también los 
mecanismos de reparación epigenética y adaptación 
adecuada son mejores en este momento de la vida. 
Desde la etapa embrionaria la acción obstétrica, 
familiar, y de la propia paciente, determinarán la salud 
del adulto en formación. El deber del equipo obstétrico 
será siempre el de garantizar una sociedad apta y sana 
en el futuro. 

Sin conflictos de interés.
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INTRODUCCIÓN

Los síndromes hipertensivos del embarazo (SHE) 
constituyen una de las principales causas de 
morbimortalidad materna y perinatal en todo el mundo, 
pero la carga es mayor en los países de ingreso bajo 
y mediano bajo (1). Los SHE incluyen hipertensión 
gestacional, preeclampsia, eclampsia e hipertensión 
crónica y se caracterizan por un aumento de la presión 
arterial y alteraciones multiorgánicas que van de leves 
a graves (2). Durante los últimos años, la comprensión 
sobre estas entidades ha progresado, lo que ha llevado 
a modificar las definiciones y los criterios diagnósticos 
de los SHE. 

RESUMEN
Los síndromes hipertensivos del embarazo constituyen una de las principales causas de morbimortalidad materna y perinatal 
en todo el mundo. Su etiología es compleja, multifactorial y aún no se comprende completamente; sin embargo, existe evidencia 
reciente de que los síntomas son atribuibles a una respuesta inflamatoria excesiva que causa daño endotelial generalizado. 
Durante los últimos años, la comprensión sobre estas entidades ha progresado, lo que ha llevado a modificar las definiciones 
y los criterios diagnósticos de los síndromes hipertensivos del embarazo. Aunque es posible controlar la presión arterial con 
fármacos antihipertensivos y prevenir las convulsiones con sulfato de magnesio, por el momento el único tratamiento definitivo 
para la preeclampsia y la eclampsia continúa siendo el parto programado, a menudo prematuro. Este estudio proporciona 
pautas actualizadas para el diagnóstico precoz y el tratamiento oportuno de los distintos tipos de síndromes hipertensivos del 
embarazo. 
Palabras clave: Preeclampsia, Síndrome HELLP, Hipertensión crónica en el embarazo, Hipertensión gestacional, Eclampsia. 
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El objetivo de esta revisión fue describir la 
epidemiología, las definiciones y criterios diagnósticos, 
la fisiopatología, la prevención y la conducta ante los 
SHE.

ESTRATEGIA DE BÚSQUEDA Y CRITERIOS 
DE SELECCIÓN

Se realizaron búsquedas en PubMed y Google 
Académico de todos los ensayos clínicos, metaanálisis, 
revisiones sistemáticas y de la literatura, en cualquier 
idioma, utilizando los términos de búsqueda gestational 
hypertension, chronic hypertension in pregnancy, 
preeclampsia, HELLP syndrome y eclampsia. También 
se consultaron los boletines de prácticas del Colegio 
Americano de Obstetras y Ginecólogos (ACOG) n.º 
222, hipertensión gestacional y preeclampsia (3), 
y n.º 203, hipertensión crónica en el embarazo (4). 
Las referencias citadas en estas publicaciones se 
examinaron para identificar otros artículos originales 
recientes y referencias más antiguas de gran 
importancia (p. ej., informes de ensayos clínicos o 
artículos relacionados con un hallazgo concreto).

SÍNDROME HIPERTENSIVO DEL EMBARAZO

Cambio del término «trastornos» por «síndromes»

Debido a que las escuelas más influyentes en el estudio 
de la hipertensión gestacional y la preeclampsia 
son norteamericanas, la mayoría de los boletines y 
protocolos publicados al respecto se encuentran en 
el idioma inglés. Frecuentemente, se ha utilizado 
el término «trastornos» -producto de la traducción 
directa de la palabra inglesa disorders- para englobar 
estas entidades, que en español no representa la 
multiplicidad de eventos patológicos desarrollados en 
la hipertensión gestacional y la preeclampsia, así como 
la poca especificidad que se tiene sobre su patogénesis. 
Por ello, se propone cambiar el término «trastornos» 
por «síndromes» (5).

Epidemiología

Se ha estimado que la preeclampsia y la hipertensión 
gestacional complican del 2 % al 8 % (6-8) y del 5 % 
al 10 % (9) de todos los embarazos a nivel mundial, 
respectivamente. En América Latina y el Caribe, los 
síndromes hipertensivos del embarazo (SHE) son 
responsables de casi el 26 % de las muertes maternas, 
mientras que en África y Asia contribuyen al 9 % de 
las muertes. Si bien la mortalidad materna es menor 
en los países de ingreso alto que en los países en 
desarrollo, el 16 % de las muertes maternas se pueden 
atribuir a los SHE (6,8). En Estados Unidos, la tasa de 
preeclampsia aumentó en un 25 % entre 1987 y 2004 
(10), lo que puede estar relacionado con una mayor 
prevalencia de enfermedades predisponentes como la 
hipertensión crónica, la diabetes y la obesidad (11). 
Además, en comparación con las mujeres que tuvieron 
su parto en 1980, las que lo hicieron en 2003 tenían 
un riesgo 6,7 veces mayor de desarrollar preeclampsia 
con signos de gravedad (9).

Factores de riesgo

Diversos factores de riesgo han sido asociados con 
una mayor probabilidad de desarrollar preeclampsia 
durante el embarazo: nuliparidad, gestación múltiple, 
antecedente de preeclampsia en un embarazo previo, 
hipertensión crónica, diabetes pregestacional, diabetes 
gestacional, trombofilia, lupus eritematoso sistémico, 
índice de masa corporal mayor a 30 previo al embarazo, 
síndrome antifosfolipídico, edad materna igual o 
mayor a 35 años, nefropatía, técnicas de reproducción 
asistida y apnea obstructiva del sueño (12-18). Sin 
embargo, es importante recordar que la mayoría de 
los casos de preeclampsia se presentan en mujeres 
nulíparas saludables sin factores de riesgo evidentes 
(3). Aunque no está claro el papel específico de las 
interacciones genético-ambientales sobre el riesgo 
y la incidencia de la preeclampsia, algunos reportes 
sugieren que la propensión a desarrollar preeclampsia 
puede tener algún componente genético (19-21).
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Preeclampsia

La preeclampsia se define como la hipertensión de 
nueva aparición, con o sin proteinuria, después de las 
20 semanas de gestación -frecuentemente cerca del 
término- (1, 26, 27). En el contexto de una presentación 
clínica similar pero antes de las 20 semanas de gestación, 
se deben considerar diagnósticos alternativos como 
púrpura trombocitopénica trombótica, síndrome 
urémico hemolítico, embarazo molar, enfermedad 
renal o enfermedad autoinmune (3). Si bien la 
hipertensión y la proteinuria se consideran los criterios 
clásicos para diagnosticar la preeclampsia, también 
son importantes otros criterios (cuadro 1) (3, 26, 28). 
Con base en estos criterios diagnósticos, se puede 
definir la preeclampsia sin signos de gravedad como 
la hipertensión de nueva aparición, con proteinuria, 
después de las 20 semanas de gestación, en ausencia 
de signos de gravedad; y la preeclampsia con signos 
de gravedad como la hipertensión de nueva aparición, 
con o sin proteinuria, después de las 20 semanas de 
gestación, en presencia de ≥ 1 signo de gravedad. 
Esta última puede producir complicaciones agudas 
como edema pulmonar agudo, infarto de miocardio, 
accidente cerebrovascular, síndrome de dificultad 
respiratoria aguda, coagulopatía, lesión renal aguda y 
lesión retiniana (3).

El síndrome HELLP es una variante de la preeclampsia 
con signos de gravedad que cursa con lactato 
deshidrogenasa (LDH) elevada mayor al doble de 
su valor normal, aspartato aminotransferasa (AST) 
y alanino aminotransferasa (ALT) elevadas mayor al 
doble de sus valores normales y plaquetas < 100 × 
109/L (3). El síndrome HELLP es principalmente una 
afección del tercer trimestre; sin embargo, hasta un  
30 % de los casos se pueden desarrollar en el posparto. 
Además, puede presentar un inicio atípico e insidioso 
con hasta un 15 % de los casos sin hipertensión o 
proteinuria (29). El síndrome HELLP puede cursar 
clínicamente con dolor en el cuadrante superior 

Definiciones y criterios diagnósticos de los síndromes 
hipertensivos del embarazo

Conceptos esenciales

Según el ACOG (3), la hipertensión en el embarazo 
se define como una presión arterial sistólica (PAS)  
≥ 140 mm Hg y/o una presión arterial diastólica 
(PAD) ≥ 90 mm Hg, medida en dos ocasiones 
separadas por un intervalo de 4 horas. Si bien diversos 
autores (22-24) han sugerido la actualización de esta 
pauta diagnóstica a una PAS ≥ 130 mm Hg y/o una 
PAD ≥ 80 mm Hg según las directrices publicadas 
por el Colegio Estadounidense de Cardiología/
Asociación Estadounidense del Corazón en 2017 
(25), aún se estudian los beneficios de esta reforma 
en las embarazadas y su consideración en guías 
internacionales. La proteinuria en el embarazo se 
define como 300 mg/dL o más de proteína en una 
recolección de orina de 24 horas, o una relación 
proteína/creatinina ≥ 0,3 o, cuando no se disponga de 
estos métodos cuantitativos o se requieran decisiones 
rápidas, una lectura con tira reactiva de 2+ de proteína 
en orina (3).

Clasificación orientada a la conducta

El informe del Grupo de Trabajo sobre la 
Hipertensión en el Embarazo (26) y el último 
boletín de práctica sobre la hipertensión gestacional 
y preeclampsia del ACOG (3) sugieren utilizar una 
clasificación básica, precisa y orientada al manejo 
que considera los SHE en cuatro categorías: 1) 
preeclampsia, con dos subcategorías (sin signos 
de gravedad y con signos de gravedad) y una 
variante (síndrome de hemólisis, enzimas hepáticas 
elevadas y recuento bajo de plaquetas: HELLP); 2) 
hipertensión gestacional; 3) hipertensión crónica, 
con dos subcategorías (exacerbada en el embarazo 
y con preeclampsia sobreagregada); y 4) eclampsia.
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gestacional suelen ser favorables, la idea de que esta 
entidad es intrínsecamente menos preocupante que la 
preeclampsia sin signos de gravedad es errónea dado 
que se asocia con resultados adversos del embarazo 
y puede no representar una entidad separada de la 
preeclampsia sin signos de gravedad (27, 34).

Hipertensión crónica

La hipertensión crónica exacerbada en el embarazo se 
define como la hipertensión diagnosticada o presente 
antes del embarazo, o antes de las 20 semanas de 
gestación, que persiste después de las 12 semanas 
posparto (4, 26). Para establecer el diagnóstico de 
hipertensión crónica exacerbada en el embarazo es 
ideal tener conocimiento de los valores de presión 
arterial (PA) previos al embarazo; sin embargo, muchas 

derecho o epigastrio, malestar general, náuseas y 
vómitos (30-31), y puede producir complicaciones 
agudas como coagulación intravascular diseminada, 
desprendimiento de placenta, lesión renal aguda, 
edema pulmonar agudo y rotura hepática (32).

Hipertensión gestacional

La hipertensión gestacional se define como la 
hipertensión de nueva aparición sin proteinuria después 
de las 20 semanas de gestación que desaparece antes de 
las 12 semanas posparto (3, 26, 33). Este diagnóstico 
representa más un ejercicio de nomenclatura que uno 
pragmático debido a que la conducta ante la hipertensión 
gestacional y la preeclampsia sin signos de gravedad es 
muy similar, y ambos demandan una mayor vigilancia 
(3). Aunque los resultados en mujeres con hipertensión 

Cuadro 1. Criterios diagnósticos de la preeclampsia

Presión arterial
    •PAS ≥ 140 mmHg y/o PAD ≥ 90 mmHg (de nueva aparición) medida en dos ocasiones separadas por un intervalo  
     de 4 horas después de las 20 semanas de gestación, o
    •PAS ≥ 160 mmHg y/o PAD ≥ 110 mmHg (de nueva aparición) medida en dos ocasiones separadas por un interva 
     lo de 15 minutos*
Proteinuria
    •≥ 300 mg/dL de proteína en una recolección de orina de 24 horas (o esta cantidad extrapolada de una recolección  
     cronometrada), o
    •Relación proteína/creatinina ≥ 0,3, o
    •Lectura con tira reactiva de 2+ de proteína en orina (cuando no se disponga de estos métodos cuantitativos o se  
      requieran decisiones rápidas)
o en ausencia de proteinuria, con la nueva aparición de ≥ 1 de los siguientes:
    •Plaquetas < 100 × 109/L*
    •Creatinina sérica > 1,1 mg/dL o elevada mayor al doble de su valor normal en ausencia de nefropatía*
    •AST y ALT elevadas mayor al doble de sus valores normales o dolor severo y persistente en el cuadrante superior  
     derecho o epigastrio refractario a la medicación*†
    •Cefalea de nueva aparición refractaria a la medicación e inexplicable por diagnósticos alternativos*‡
    •Alteraciones visuales*
    •Edema pulmonar*

Adaptado del informe del Grupo de Trabajo sobre la Hipertensión en el Embarazo (26) y el Boletín de Práctica n.º 
222 (3) del ACOG. *Signos de gravedad de la preeclampsia; †Se cree que el dolor en el cuadrante superior derecho 
o epigastrio se debe a necrosis parenquimatosa hepática periportal y focal, edema celular hepático o distensión de 
la cápsula de Glisson, o una combinación (3); ‡La cefalea de nueva aparición como criterio diagnóstico para la 
preeclampsia con signos de gravedad es poco confiable e inespecífico (122). PAS: presión arterial sistólica; PAD: 
presión arterial diastólica; AST: aspartato aminotransferasa; ALT: alanino aminotransferasa.



cuando las convulsiones se presentan después de las 
48 a 72 horas posparto o durante la administración 
de sulfato de magnesio (36). La eclampsia puede ir 
precedida de signos premonitorios de irritación del 
sistema nervioso central como cefalea occipital o 
frontal intensa y persistente, visión borrosa, fotofobia 
y alteración del estado mental (37, 38). Además, se 
puede presentar clínicamente con cefalea, visión 
borrosa, escotomas e hiperreflexia, y puede producir 
complicaciones agudas como hipoxia e hipercapnia 
materna grave, traumatismos y neumonía por 
aspiración (3).

Patogénesis de la preeclampsia

A lo largo de las últimas dos décadas, se han propuesto 
varios mecanismos patogénicos de la preeclampsia, 
incluidos los siguientes: isquemia uteroplacentaria 
crónica, toxicidad por lipoproteínas de muy baja 
densidad, mala adaptación inmune, impronta genética, 
aumento de la apoptosis o necrosis trofoblástica y 
respuesta inflamatoria materna exagerada secundaria 
a la deportación trofoblástica (cuadro 2) (8, 39-45). 
Estudios recientes plantean un posible papel de la 
endoglina soluble y otros factores antiangiogénicos 
circulantes (46), así como de los factores de 
riesgo cardiovasculares preexistentes junto con 
el embarazo y de la infección microbiana latente 
(47), en la patogénesis de la preeclampsia. De igual 
manera, la piroptosis (48) y la autofagia (49) son 
mecanismos novedosos sugeridos en la patogénesis 
de la enfermedad. Es posible que una combinación de 
algunos de estos supuestos mecanismos patogénicos 
sea responsable de desencadenar el espectro clínico 
de la misma. Por ejemplo, existe evidencia clínica 
(50-51) y experimental (52, 53) que sugiere que la 
isquemia uteroplacentaria conduce a un aumento 
de las concentraciones circulantes de factores 
antiangiogénicos y desequilibrios angiogénicos 
(54).
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mujeres desconocen estos valores antes del embarazo 
(4). Además, la prevalencia de la hipertensión se 
subestima cuando se basa en el autoinforme en lugar 
de las mediciones documentadas o el diagnóstico 
médico (35).

La hipertensión crónica con preeclampsia 
sobreagregada no siempre es fácil de diagnosticar 
y, a menudo, es un diagnóstico de exclusión. La 
aparición de proteinuria, el aumento súbito de la PA 
o de la proteinuria por encima del umbral normal, o 
el desarrollo del síndrome HELLP debe impulsar 
la evaluación de la embarazada para un posible 
diagnóstico de hipertensión crónica con preeclampsia 
sobreagregada (4); los niveles de ácido úrico elevados 
también puede ser útiles en casos de incertidumbre 
diagnóstica (35). Sin embargo, a menudo es difícil 
distinguir entre el deterioro de la hipertensión crónica 
exacerbada en el embarazo y la hipertensión crónica 
con preeclampsia sobreagregada.

La diferenciación entre la hipertensión crónica e 
hipertensión gestacional o preeclampsia a veces solo 
se puede hacer en retrospectiva, especialmente en 
las mujeres que inician el control prenatal después 
de las 20 semanas de gestación. Se ha sugerido que 
la hipertensión persistente después de las 12 semanas 
posparto se puede reclasificar retrospectivamente 
como crónica. Sin embargo, aún no se ha establecido el 
tiempo necesario para la resolución de la hipertensión 
en el embarazo (4).

Eclampsia

La eclampsia se define como convulsiones tónico-
clónicas, focales o multifocales, de nueva aparición 
en ausencia de otras causas como epilepsia, isquemia 
e infarto de las arterias cerebrales, hemorragia 
intracraneal o uso de fármacos (3). Algunos de estos 
diagnósticos alternativos pueden ser más probables 



Fisiopatología de la preeclampsia

La fisiopatología subyacente que dirige la transición 
al estado de preeclampsia aún no es completamente 
entendida. Sin embargo, se cree que está relacionada 
con mecanismos moleculares que reducen la perfusión 
placentaria, induciendo la disfunción del endotelio en 
los tejidos vasculares maternos (55). Generalmente, 
estos procesos surgen por un fracaso relativo para 
inducir la inmunotolerancia entre los aloantígenos 
paternos proveniente del trofoblasto y el tejido 
materno (56), lo que ocasiona una inadecuada invasión 
citotrofoblástica y una remodelación defectuosa 
de las arterias espirales uterinas (57). La hipoxia 
placentaria resultante activa la cascada apoptótica en 
el trofoblasto velloso que termina con la formación de 
nudos sincitiales y el desprendimiento de fragmentos 
de la membrana basal del sincitiotrofoblasto y otros 

factores como leucocitos, partículas de la membrana 
plaquetaria, especies reactivas de oxígeno, neutrófilos 
activados, citocinas, factores de crecimiento, factores 
angiogénicos y hormonas hacia la circulación materna 
(58, 59). Estos factores luego interactúan con el 
endotelio vascular materno dañándolo directamente 
(60), activando neutrófilos y exacerbando la respuesta 
inflamatoria sistémica (58, 61), lo que induce una 
disfunción endotelial manifestada por el aumento 
de los niveles circulantes de fibronectina y factor 
de von Willebrand, marcadores de lesión de las 
células endoteliales encontrados en mujeres con 
preeclampsia (62). Asimismo, la disminución de los 
niveles de prostaciclina y óxido nítrico, y el aumento 
de los niveles de tromboxano A2, endotelinas y de la 
reactividad vascular a la angiotensina II en mujeres 
preeclámpticas sugieren una disfunción endotelial (62, 
63).
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Cuadro 2. Mecanismos patogénicos de la preeclampsia

Mecanismo patogénico Hipótesis

Isquemia uteroplacentaria 
crónica

El aumento de la deportación trofoblástica, como consecuencia de la isquemia, puede causar 
disfunción celular endotelial (41)

Toxicidad por VLDL En respuesta al aumento de la demanda energética durante el embarazo, se movilizan ácidos grasos 
no esterificados desde el tejido adiposo hacia el hígado. Es probable que, en embarazadas con 
concentraciones bajas de albúmina, este transporte de ácidos grasos extra no esterificados reduzca la 
actividad antitóxica de la albúmina hasta un punto en el que se exprese la toxicidad por VLDL (41)

Mala adaptación inmune La interacción entre los leucocitos deciduales y las células citotrofoblásticas invasoras es esencial 
para la invasión y el desarrollo fisiológicos del trofoblasto. La mala adaptación inmune puede causar 
una invasión superficial de las arterias espirales por las células citotrofoblásticas endovasculares y una 
disfunción de las células endoteliales mediada por el aumento de la liberación decidual de citocinas, 
enzimas proteolíticas y especies de radicales libres (41)

Impronta genética La penetrancia —frecuencia con que se expresa un gen— puede depender del genotipo fetal, y el 
desarrollo de la preeclampsia se puede basar en un solo gen recesivo o en un gen dominante con 
penetrancia incompleta, por lo que la posibilidad de impronta genética debe ser considerada en futuras 
investigaciones genéticas de la preeclampsia (41)

Aumento de la apoptosis o 
necrosis trofoblástica

A través de citotrofoblastos cultivados y un modelo in vitro de sincitialización, se ha demostrado que 
la apoptosis trofoblástica placentaria observada en la preeclampsia puede ser inducida por el factor de 
necrosis tumoral-alfa/interferón-gamma y las condiciones de depleción de oxígeno (42, 43)

Respuesta inflamatoria 
materna exagerada 
secundaria a la deportación 
trofoblástica

Los restos apoptóticos de sincitiotrofoblasto, que se eliminan a través de la circulación materna 
durante el embarazo normal y en cantidades mayores en la preeclampsia, pueden ser el estímulo para 
esta respuesta (44, 45)

VLDL: lipoproteína de muy baja densidad
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En el embarazo normal ocurren cambios 
hemodinámicos, vasculares y renales que buscan 
satisfacer las demandas metabólicas maternas y 
fetales: aumenta el volumen sanguíneo materno en 
un 40 %–50 % y disminuye la PA (55), incrementa la 
tasa de filtración glomerular en un 30 %-40 % (64), y 
aumentan los niveles de renina y angiotensina II en el 
plasma (65). Sin embargo, estos cambios se suprimen 
en la preeclampsia, lo que conlleva a alteraciones 
significativas para la madre y el feto (66) (cuadro 3) 
(3, 54, 67-76).

Factores predictores de la preeclampsia

Diversos estudios han evaluado la utilidad de los 
marcadores bioquímicos y biofísicos en la predicción 
de la preeclampsia de inicio temprano (≤ 34 semanas 
de gestación) y la de inicio tardío (> 34 semanas de 
gestación). En general, la sensibilidad y especificidad 
para la predicción de la preeclampsia de inicio 
temprano utilizando parámetros bioquímicos del 
primer trimestre (77-79) y bioquímicos (78-80) o 

Cuadro 3. Alteraciones materno-fetales en la preeclampsia
Cambios Fundamento
Cambios vasculares
     Hemoconcentración Falta de la hipervolemia asociada con el embarazo normal (67)

     Vasoespasmo intenso Interacción de agentes vasoactivos: disminución de los niveles de prostaciclina 
(vasodilatador) y óxido nítrico (potente vasodilatador), y aumento de los niveles de 
tromboxano A2 (potente vasoconstrictor) y endotelinas (potentes vasoconstrictores) (3)

Cambios hematológicos

     Trombocitopenia Mayor activación, agregación y consumo plaquetario (68)
     Hemólisis Destrucción de eritrocitos (69)
Cambios hepáticos
     Enzimas hepáticas elevadas Necrosis periportal hepática (3)
     LDH elevada Isquemia y/o necrosis tisular hepática y hemólisis (3)
     Bilirrubina elevada Hemólisis (3)
     Alteraciones del PT, PTT y fibrinógeno Disfunción hepática (70)
Cambios renales
     Endoteliosis glomerular Vacuolización e inflamación de células mesangiales y endoteliales con fibrillas, 

presencia de depósitos subendoteliales de proteína reabsorbidos del filtrado glomerular 
y cilindros tubulares (71, 72)

     Proteinuria Aumento de la permeabilidad tubular a la mayoría de las proteínas de gran peso 
molecular: albúmina, globulina, transferrina y hemoglobina (3)

     Hipocalciuria Aumento de la reabsorción tubular de calcio (3)
     Hiperuricemia Aumento de la producción y reabsorción y disminución de la excreción de ácido úrico 

en los túbulos renales proximales (73)
     Edema Retención renal de sodio y agua (74)
     Oliguria Vasoespasmo intrarrenal con disminución del 25 % de la TFG (3)
Consecuencias fetales

     RCF, oligohidramnios, desprendimiento  
     de placenta y estado fetal no 
     tranquilizador

Limitación del flujo sanguíneo uteroplacentario secundario a la remodelación defectuosa 
de las arterias espirales uterinas o lesiones vasculares placentarias, o ambas (54, 75, 76)

LDH: lactato deshidrogenasa; PT: tiempo de protrombina; PTT: tiempo parcial de tromboplastina; TFG: tasa de filtración glomerular; 
RCF: restricción del crecimiento fetal.



biofísicos (81-84) del segundo trimestre son mejores 
que para la preeclampsia de inicio tardío (85, 86). Si 
bien el fundamento de estas discrepancias aún no está 
claro, es posible que la etapa de las agresiones a la 
línea de suministro fetal o la respuesta fetal a estas 
agresiones pueda ser diferente entre la preeclampsia 
de inicio temprano y la de inicio tardío (3). Hasta la 
fecha, se han desarrollado múltiples y muy variados 
modelos para la predicción de la preeclampsia, algunos 
de los cuales han arrojado resultados prometedores. 
Sin embargo, el alto grado de heterogeneidad entre los 
estudios impide la selección del mejor modelo o un 
análisis agregado de los modelos de pronóstico (87).

Predicción de la preeclampsia de inicio temprano

El algoritmo de la Fetal Medicine Foundation informa 
que una combinación de factores de riesgo maternos 
presentes, PA media alta, índice de pulsatilidad arterial 
uterina alto y concentraciones séricas maternas bajas de 
factor de crecimiento placentario (PlGF) y de proteína 
A plasmática asociada al embarazo (PAPP-A) entre las 
11 y 13 semanas más 6 días de gestación predice ≥ 
90 % de los casos de preeclampsia de inicio temprano 
(77, 88, 89). Asimismo, el doppler de la arteria uterina 
del primer trimestre es un recurso útil para predecir 
la preeclampsia de inicio temprano, así como otros 
resultados adversos del embarazo (90).

Predicción de la preeclampsia de inicio tardío

Los factores angiogénicos como la forma soluble 
de la tirosina cinasa 1 (sFIt-1) y la PlGF, con o sin 
información sobre las características clínicas, pueden 
facilitar la predicción de la preeclampsia de inicio 
tardío. Un estudio prospectivo que midió los niveles 
séricos maternos de sFIt-1, PlGF y PAPP-A en 730 
mujeres entre las 32 y 37 semanas de gestación apoyó 
la capacidad de una sola medición de la relación 
sFlt-1:PlGF después de las 34 semanas de gestación 
para predecir la preeclampsia de inicio tardío con 

una sensibilidad y especificidad del 84,4 % y 93 %, 
respectivamente; sin embargo, los resultados de este 
estudio se basaron en un único centro (85). Un estudio 
de cohorte prospectivo en 4099 mujeres nulíparas no 
seleccionadas reportó que una relación sFlt-1:PlGF 
≤ 38 a las 36 semanas de gestación proporcionó 
una predicción clínicamente útil (valor predictivo 
negativo: 99,2 %) para descartar preeclampsia con 
signos de gravedad entre mujeres de riesgo bajo (91). 
Un metaanálisis y una revisión sistemática recientes 
también concluyeron que la relación sFlt-1:PlGF 
puede resultar un recurso de detección valioso para la 
preeclampsia que ayuda en la toma de decisiones, la 
estratificación del tratamiento y una mejor asignación 
de recursos (92).

Prevención de los síndromes hipertensivos del 
embarazo

Todas las embarazadas deben recibir consejos generales 
sobre el estilo de vida para mantener una dieta sana 
y hacer ejercicio, en virtud de la menor tasa de SHE 
y de diabetes gestacional reportada en las mujeres 
que consumen alimentos saludables y hacen ejercicio 
aeróbico con regularidad durante el embarazo (93). 
Hasta la fecha, ninguna intervención ha demostrado 
ser inequívocamente eficaz para eliminar o reducir el 
riesgo de preeclampsia, y las pruebas que demuestran 
la eficacia de las vitaminas C, D y E (94, 95), el aceite 
de pescado (96), los suplementos de ajo (97), el ácido 
fólico (98), la restricción de sodio (99), el reposo en 
cama (100), la metformina (101) y el sildenafil (102, 
103) son insuficientes.

Aspirina

Como se sabe, se ha planteado la hipótesis de que un 
desequilibro en el metabolismo de la prostaciclina y 
el tromboxano A2 está involucrado en la patogénesis 
de la preeclampsia (62, 63). El uso de aspirina a 
dosis altas (150 mg/día), iniciada entre las 12 y 28 
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semanas de gestación y continuada hasta el parto 
para prevenir la preeclampsia en mujeres con uno 
de los factores de riesgo alto o con más de uno de 
los factores de riesgo moderado de preeclampsia, 
se fundamenta en su inhibición preferencial del 
tromboxano A2 (cuadro 4) (3, 104-108). Los efectos 
adversos y la iatrogenicidad de la aspirina parecen 
ser bajos, lo que permite una prescripción frecuente 
teniendo en cuenta la favorable relación beneficio-
riesgo (109-110). Sin embargo, los síntomas 
gastrointestinales están presentes en el 10 % 
de las pacientes, y algunos estudios han reportado 
efectos adversos raros pero graves, especialmente 
en términos de hemorragia (111).

Calcio

El uso de suplementos de calcio a dosis altas (≥ 
1 g/día) puede reducir el riesgo de preeclampsia, 
en particular para las mujeres con dietas bajas de 
calcio (112, 113). Sin embargo, la evidencia es de 
baja calidad.

Conducta  ante  los  síndromes hipertensivos del 
embarazo

Hipertensión gestacional y preeclampsia sin signos de 
gravedad

La evaluación clínica inicial debe comenzar con una 
anamnesis y un examen físico materno–fetal completo, 
incluyendo un perfil biofísico fetal (ecografía fetal 
para estimar el peso fetal y la cantidad de líquido 
amniótico, y pruebas anteparto). Se debe solicitar un 
hemograma con recuento de plaquetas, creatinina, 
LDH, AST, ALT, ácido úrico y pruebas de proteinuria. 
La conducta posterior dependerá de los resultados de 
la evaluación inicial y la edad gestacional (3).

En mujeres con hipertensión gestacional o 
preeclampsia sin signos de gravedad a las 37 semanas 
de gestación o más, es apropiado el parto al momento 
del diagnóstico (3). Un ensayo controlado, aleatorio, 
paralelo y multicéntrico realizado en seis hospitales 
académicos y 32 no académicos de los Países Bajos, 
entre octubre de 2005 y marzo de 2008, reportó que 
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Cuadro 4. Factores de riesgo de preeclampsia y uso de la aspirina

Nivel de riesgo Factores de riesgo Recomendación
Alto Antecedente de preeclampsia, gestación múltiple, 

hipertensión crónica, diabetes mellitus, nefropatía, 
lupus eritematoso sistémico, síndrome antifosfolipídico

Aspirina en dosis altas si la paciente 
tiene ≥ 1 factor de riesgo alto

Moderado Nuliparidad, índice de masa corporal mayor a 
30, antecedente familiar de preeclampsia, raza 
afroamericana, bajo nivel socioeconómico, edad 
materna igual o mayor a 35 años, bajo peso al nacer o 
pequeño para la edad gestacional en embarazo anterior, 
periodo intergenésico mayor a 10 años

Considerar aspirina en dosis altas 
si la paciente tiene ≥ 2 factores de 
riesgo moderado

Bajo Parto previo a término sin complicaciones No se recomienda aspirina en dosis 
bajas

Adaptado del Boletín de Práctica n.º 222 (3) del ACOG.



la inducción del parto se asocia con una mejora del 
resultado materno y se debe indicar a las mujeres con 
hipertensión gestacional y preeclampsia sin signos de 
gravedad a las 37 semanas de gestación o más (114).

En mujeres con hipertensión gestacional o preeclampsia 
sin signos de gravedad antes de las 37 semanas de 
gestación, es apropiado el manejo expectante hasta 
el parto a las 37 semanas de gestación, en ausencia 
de pruebas anteparto anormales, trabajo de parto 
pretérmino, rotura de membranas antes del trabajo de 
parto pretérmino o sangrado vaginal, para el beneficio 
fetal (33, 115). Aunque el manejo expectante durante 
el periodo pretérmino tardío (entre las 34 y 36 semanas 
más 6 días de gestación) se ha asociado con mayor riesgo 
de desarrollar preeclampsia con signos de gravedad, 
eclampsia, síndrome HELLP, desprendimiento de 
placenta, restricción del crecimiento fetal y muerte 
fetal, estos riesgos son pequeños y contrarrestados 
por la mayor tasa de ingreso a la unidad de cuidados 
intensivos neonatales, de complicaciones respiratorias 
neonatales y de muerte neonatal asociada con el 
parto antes de las 37 semanas de gestación (116). 
El manejo expectante ambulatorio es una opción 
para estas mujeres y requiere una evaluación clínica 
materno-fetal frecuente. Debido a que la progresión 
de hipertensión gestacional y preeclampsia sin signos de 
gravedad a preeclampsia con signos de gravedad puede 
ocurrir entre unos días y 3 semanas (72), se debe alertar 
a las mujeres que reporten inmediatamente presiones 
arteriales en rango de gravedad, ausencia de movimientos 
fetales y cualquier síntoma ominoso (p. ej., dolor en el 
cuadrante superior derecho o epigastrio, cefalea intensa 
y persistente, alteraciones visuales y dificultad para 
respirar). Además, es necesario un estrecho control 
clínico materno–fetal en consultas semanales con 
monitorización de la PA, perfil biofísico fetal y pruebas 
de laboratorio en serie, así como en consultas mensuales 
con monitorización del crecimiento fetal (117). Si el 
cumplimiento de una monitorización frecuente es una 
preocupación, el manejo expectante hospitalario es 
apropiada para estas mujeres (3).

Hipertensión crónica exacerbada en el embarazo

La evaluación clínica inicial es similar a la de la 
hipertensión gestacional o preeclampsia sin signos 
de gravedad. Según recomendaciones basadas en 
consensos y opiniones de expertos, las mujeres 
con hipertensión crónica deben ser evaluadas antes 
del embarazo para identificar la posible afectación 
de órganos diana, para considerar la evaluación 
de la hipertensión secundaria y para optimizar las 
comorbilidades maternas (p. ej., diabetes, obesidad, 
nefropatía) antes del embarazo. Además, las mujeres 
con hipertensión crónica exacerbada en el embarazo 
tratada con fármacos antihipertensivos deben 
mantener rangos de PAS entre 120 y 159 mmHg y 
PAD entre 80 y 109 mmHg. Para las mujeres con 
afecciones comórbidas, los objetivos de PA deben 
ser más bajos y se puede lograr un manejo óptimo 
en consulta con otras subespecialidades (p. ej., 
cardiología) (4). Los fármacos orales enumerados 
en el cuadro 5 (4) se pueden considerar solos o en 
combinación para el tratamiento de mantenimiento 
crónico.

En mujeres con hipertensión crónica exacerbada 
en el embarazo a las 37 semanas de gestación 
o más, el momento del parto depende del uso de 
fármacos antihipertensivos de mantenimiento: si 
no se les prescribió medicación antihipertensiva 
de mantenimiento, se recomienda el parto a las 38 
semanas de gestación o más; si se les prescribió 
medicación antihipertensiva de mantenimiento, se 
recomienda el parto a las 37 semanas de gestación 
o más (118). Sin embargo, estas recomendaciones 
se basan en evidencia científica limitada. En 
mujeres con hipertensión crónica exacerbada en 
el embarazo antes de las 37 semanas de gestación 
y con condiciones materno-fetales estables, se 
sugiere el manejo expectante ambulatorio hasta las 
37 semanas de gestación con una estrecha vigilancia 
materno-fetal (4).
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Hipertensión crónica con preeclampsia sobreagregada 
y preeclampsia con signos de gravedad

El curso clínico de la hipertensión crónica con 
preeclampsia sobreagregada y de la preeclampsia con 
signos de gravedad se caracteriza por un deterioro 
progresivo de la condición materno–fetal, y la conducta 
dependerá de la edad gestacional.

En mujeres con hipertensión crónica con preeclampsia 
sobreagregada o preeclampsia con signos de gravedad 
a las 34 semanas de gestación o más, es apropiado el 
parto después de la estabilización materna; el parto no 
se debe retrasar por la administración de corticoides 
para la maduración pulmonar fetal (3).

En mujeres con hipertensión crónica con preeclampsia 
sobreagregada o preeclampsia con signos de gravedad 
antes de las 34 semanas de gestación y con condiciones 
materno–fetales estables, se puede considerar el 
manejo expectante hospitalario. Diversos estudios 
sobre manejo agresivo versus expectante en mujeres 

con preeclampsia con signos de gravedad entre las 28 
y 34 semanas de gestación y con condiciones materno–
fetales estables han demostrado que la conducta 
expectante se asocia con una edad gestacional más alta 
en el momento del parto, bajo riesgo materno y mejores 
resultados neonatales (119-122). Sin embargo, un 
ensayo controlado, aleatorio, paralelo y multicéntrico 
realizado en ocho hospitales académicos de América 
Latina (incluido el Hospital «Nuestra Señora de 
Chiquinquirá» en Maracaibo, Venezuela) entre agosto 
de 2010 y agosto de 2012 no reportó ningún beneficio 
neonatal con el manejo expectante de la preeclampsia 
con signos de gravedad entre las 28 y 34 semanas 
de gestación (123). Esto puede ser explicado por las 
limitaciones de los cuidados intensivos neonatales en 
países con bajos recursos (124). Por tanto, la conducta 
expectante hospitalaria de estas entidades se basa 
en estrictos criterios de selección de las candidatas 
apropiadas y se logra mejor en un entorno con recursos 
adecuados para la atención materno-fetal (125). 
Además, emprender un curso de tratamiento expectante 
hospitalario requiere la adherencia a los principios de 
la toma de decisiones compartida con discusiones 
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Cuadro 5. Fármacos antihipertensivos orales comunes durante el embarazo

Fármaco Dosis Comentarios

Labetalol 200-800 mg VO/8-12 h 
(comúnmente iniciado con 100-200 
mg VO/12 h)

Posibles efectos broncoconstrictores. Evitar en mujeres 
con asma, enfermedad miocárdica preexistente, función 
cardíaca descompensada, bloqueo cardíaco y bradicardia

Nifedipina LP 30-120 mg VO/24 h (comúnmente 
iniciado con 30-60 mg VO/24 h)

No utilizar la forma sublingual. La formulación de 
liberación inmediata se debe reservar generalmente para 
el control de presiones arteriales graves y agudamente 
elevadas en pacientes hospitalizados. Se debe evitar en 
caso de taquicardia

Metildopa 500-1000 mg/8 h (comúnmente  
se iniciado con 250 mg VO/6-12 h)

Datos de seguridad hasta los 7 años de edad en 
niños. Puede no ser tan eficaz como otros fármacos, 
especialmente en el control de la hipertensión grave. Uso 
limitado por el perfil de efectos secundarios (sedación, 
depresión, mareos)

Hidroclorotiazida 12,5-50 mg VO/24 h Agente de segunda o tercera línea

Adaptado del Boletín de Práctica n.º 203 del ACOG (4). VO: vía oral; LP: liberación prolongada.



sobre los riesgos y beneficios materno–fetales y un 
estrecho control clínico materno-fetal con pruebas 
de laboratorio en serie (117). Si estos requisitos no 
pueden ser cumplidos, se debe referir a las pacientes 
a un centro sanitario con condiciones adecuadas. La 
conducta ante las pacientes con hipertensión crónica 
con preeclampsia sobreagregada o preeclampsia 
con signos de gravedad antes de las 34 semanas de 
gestación y con condiciones materno-fetales estables 
es la siguiente: 1) hospitalizar en un área de alto riesgo 
obstétrico con personal capacitado para su control y 
vigilancia; 2) dieta normosódica, normocalórica y 
normoproteica; 3) reposo relativo en decúbito lateral 
izquierdo; 4) hidratación parenteral con 1000 mL de 
solución Ringer lactato alterna con glucofisiológica 
por vía intravenosa (VIV) a razón de 14 gotas por 
minuto; 5) prevención de las convulsiones con 4-6 g 
de sulfato de magnesio diluidos en 500 mL de solución 
dextrosa al 5 % por VIV a pasar en 30 minutos, luego 
4-8 g de sulfato de magnesio diluidos en 500 mL de 
solución dextrosa al 5 % por VIV cada 8 hora; 6) 
tratamiento antihipertensivo para el control urgente de 
la PA (Cuadro 6) (3); 7) administración de corticoides 
para la maduración pulmonar fetal; 8) pruebas de 
laboratorio (hemograma con recuento de plaquetas, 

creatinina, LDH, AST y ALT) en serie; y 9) control 
de líquidos administrados y eliminados mediante 
cateterismo vesical. La administración de sulfato de 
magnesio está contraindicada en miastenia gravis, 
hipocalcemia, insuficiencia renal moderada a grave, 
isquemia cardiaca, bloqueo cardiaco y miocarditis. 
Además, se debe estar alerta sobre los signos de 
intoxicación por sulfato de magnesio como oliguria 
menor a 30 mL/h, reflejos osteotendinosos abolidos, 
frecuencia respiratoria menor a 14 respiraciones por 
minuto y paro cardiorrespiratorio, y cuyo antídoto es 
10 mL de gluconato de calcio al 10 % por VIV a pasar 
en 3 minutos más furosemida por VIV para acelerar 
la excreción urinaria (3). Si durante la conducta 
expectante hospitalaria se evidencia un deterioro de 
la condición materno-fetal que incluya algunos de los 
criterios del cuadro 7, se recomienda el parto acelerado 
después de la estabilización materna (117).

Eclampsia

La conducta clínica inicial requiere medidas de apoyo 
básicas como pedir ayuda, prevenir lesiones maternas, 
colocar en decúbito lateral izquierdo, prevenir la 
aspiración, administrar oxígeno y monitorizar los 
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Cuadro 6. Fármacos antihipertensivos utilizados para el control urgente de la presión arterial durante el embarazo

Adaptado del Boletín de Práctica n.º 222 del ACOG (3). VIV: vía intravenosa; VIM: vía intramuscular; LI: liberación 
inmediata.

Fármaco Dosis Mecanismo de acción Inicio de acción

Labetalol 10-20 mg VIV, luego 20–80 mg VIV/10–30 
min (máx. 300 mg/día) o infusión constante de 
1–2 mg/min

Antagonista competitivo 
de los receptores α y 
β-adrenérgicos

1-2 min

Hidralazina 5 mg VIV o VIM, luego 5–10 mg IV/20-40 
minutos (máx. 20 mg) o infusión constante de 
0,5–10 mg/h

Vasodilatador periférico 10-20 min

Nifedipina LI 10-20 mg VO (repetir en 20 minutos si es 
necesario), luego 10-20 mg VO/2-6 h (máx. 
180 mg/día)

Calcioantagonista 5-10 min



signos vitales incluida la saturación de oxígeno. 
Posteriormente, se administra sulfato de magnesio 
para prevenir las convulsiones recurrentes (la mayoría 
son autolimitadas) y se procede con el parto después 
de la estabilización materna. En los casos de pacientes 
extremadamente agitadas, se puede usar 1 mg de 
clonazepam o 10 mg de diazepam/midazolam por 
VIV para sedarlas y facilitar el cateterismo venoso 
periférico y vesical. Sin embargo, estos fármacos se 
deben usar cuidadosamente y solo si es absolutamente 
necesario debido a que inhiben los reflejos laríngeos 
y deprimen los centros respiratorios centrales que 
conducen a la apnea. La eclampsia por sí sola no es 
una indicación de parto por cesárea, por lo que el 
método de parto dependerá de la edad gestacional, la 
presentación fetal y los hallazgos del examen cervical. 
Se puede anticipar una alta tasa de fracaso con la 
inducción del parto en embarazos de menos de 30 
semanas de gestación (cuando la paciente no está en 
trabajo de parto activo) si la puntuación de Bishop es 
desfavorable (< 8 puntos). En estos casos, se puede 
optar por el parto por cesárea sin más demora; el parto 
no se debe retrasar por la administración de corticoides 
para la maduración pulmonar fetal (3).

Síndrome HELLP

Teniendo en cuenta la gravedad de esta entidad, 
con mayores tasas de morbimortalidad materna en 
mujeres con síndrome HELLP, es apropiado el parto, 
independientemente de la edad gestacional (3). En 
virtud de que la conducta en mujeres con síndrome 
HELLP requiere la disponibilidad de unidades de 
cuidados intensivos neonatales y obstétricos con 
personal capacitado para su control y vigilancia, las 
pacientes que están alejadas del término deben recibir 
atención en un centro sanitario especializado con 
condiciones adecuadas (125, 126).

Seguimiento de la progresión de los síndromes 
hipertensivos del embarazo

El curso clínico en mujeres con hipertensión 
gestacional, preeclampsia sin signos de gravedad o 
hipertensión crónica exacerbada en el embarazo puede 
empeorar durante el trabajo de parto, por lo que todas 
estas mujeres deben ser monitoreadas para detectar 
tempranamente la progresión a hipertensión crónica 
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Cuadro 7. Condiciones que impiden el manejo expectante

HELLP: hemólisis, enzimas hepáticas elevadas y recuento bajo de plaquetas.

Maternas
    •Presiones arteriales en rango de gravedad que no responden a la medicación antihipertensiva
    •Cefalea intensa y persistente refractaria a la medicación
    •Dolor en el cuadrante superior derecho o epigastrio refractario a la medicación
    •Alteraciones visuales, déficit motor o alteraciones del sensorio
    •Accidente cerebrovascular
    •Infarto de miocardio
    •Síndrome HELLP
    •Creatinina sérica > 1,1 mg/dL o elevada mayor al doble de su valor normal en ausencia de nefropatía
    •Edema pulmonar
    •Eclampsia
    •Sospecha de desprendimiento de placenta o sangrado vaginal en ausencia de placenta previa
Fetales
    •Pruebas fetales anormales
    •Muerte fetal
    •Feto sin expectativas de supervivencia en el momento del diagnóstico materno (p. ej., anomalía fetal,  
     prematuridad extrema)
    •Flujo diastólico final invertido persistente en la arteria umbilical



con preeclampsia sobreagregada, preeclampsia con 
signos de gravedad, eclampsia o síndrome HELLP. 
La monitorización debe incluir el control de la PA y 
los síntomas durante el trabajo de parto, el parto y el 
puerperio inmediato (primeras 24 horas posparto), así 
como el inicio de la prevención de las convulsiones 
con sulfato de magnesio cuando haya progresión a 
preeclampsia con signos de gravedad (3).

COVID-19 y los síndromes hipertensivos del 
embarazo

La enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19), 
causada por el coronavirus 2 del síndrome respiratorio 
agudo grave (SARS-CoV-2), produce complicaciones 
sistémicas como PA alta, enfermedad renal, 
trombocitopenia y daño hepático (127). El receptor 
de la enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA2) 
media la acción del SARS-CoV-2 que produce una 
vasoconstricción resultante de la disfunción del sistema 
renina-angiotensina-aldosterona (128). Durante el 
embarazo, la ECA2 juega un papel importante en 
la regulación de la PA y se expresa en cantidades 
excesivas en el tejido placentario, incluyendo el 
sincitiotrofoblasto, el citotrofoblasto, el endotelio y 
el músculo liso vascular de las vellosidades (129). 
Reciente evidencia sugiere que el SARS-CoV-2 
modula en la placenta la expresión de la ECA2 que 
puede estar relacionada con el desarrollo de los SHE 
(130). Hasta la fecha, múltiples casos y series de casos 
han planteado una relación entre la COVID-19 y los 
SHE (131-133); sin embargo, esta posible relación 
sigue sin ser completamente entendida.

En un reciente estudio se reportó que las embarazadas 
con COVID-19 tenían casi el doble de riesgo de 
desarrollar algún SHE (índice de riesgo: 1,93; 
intervalo de confianza del 95 %: 1,13–3,31); sin 
embargo, la COVID-19 no se asoció con la gravedad 
de los SHE y la gravedad de la COVID-19 no se 
asoció con el desarrollo de algún el SHE (134). En un 
análisis adicional, la COVID-19 temprana, pero no 

tardía, se asoció con el desarrollo de SHE (índice de 
riesgo para la COVID-19 temprana: 2,17; intervalo de 
confianza del 95 %: 1,11–4,24 vs. índice de riesgo para 
la COVID-19 tardía: 1,68; intervalo de confianza del 
95 %: 0,79–3,57) (134). Estos hallazgos concuerdan 
con un estudio multicéntrico que documentó que 
las embarazadas con diagnóstico de la COVID-19 
tuvieron tasas más altas de hipertensión gestacional 
(riesgo relativo: 1,46; intervalo de confianza del 95 %: 
1,05–2,02) y preeclampsia/eclampsia (riesgo relativo: 
1,76; intervalo de confianza del 95 %: 1,27–2,43); 
adicionalmente, las principales indicaciones de parto 
prematuro entre las mujeres con diagnóstico de la 
COVID-19 fueron preeclampsia/eclampsia/síndrome 
HELLP (24,7 %) (135).

Con relación al tratamiento, a pesar de la escasez de 
datos disponibles, las recomendaciones actuales para 
los SHE siguen siendo válidas debido a que el riesgo 
de interacción farmacológica con los medicamentos 
contra el SARS-CoV-2 actualmente probados es 
relativamente bajo (136).

La mayor parte de la literatura parece ser consistente 
en demostrar que la COVID-19 en el embarazo 
se asocia con un aumento de la morbimortalidad 
materno–fetal cuando se compararon embarazadas 
con y sin diagnóstico de la COVID-19. Estos hallazgos 
deben alertar a los médicos para que implementen 
estrictamente todas las medidas preventivas 
recomendadas contra la COVID-19, enfocándose en el 
diagnóstico de los SHE.

CONCLUSIÓN

Esta revisión actualiza los conceptos, la fisiopatología 
y el tratamiento de los SHE. Se resalta la importancia 
de las medidas preventivas y de una terapia basada en 
la evidencia.
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INTRODUCCIÓN

El teratoma sacrococcígeo, aunque no presenta una 
alta incidencia (1/35 000 - 40 000 nacimientos), es 
la neoplasia más frecuentemente diagnosticada en 
el periodo fetal y en recién nacidos vivos (1-3). Su 
etiología es desconocida, siendo más frecuente en fetos 
femeninos y, aunque suele ser de esporádica aparición, 
existen casos de predisposición genética con herencia 
autosómica dominante (2-5). Se originan de células 
pluripotentes del nódulo primitivo y están compuestos 
por tejidos diversos de las tres capas embrionarias, 
encontrando una tasa potencial de malignidad de 
hasta el 12 % (6). Pueden asociarse hasta en un 15 % 

RESUMEN
Los teratomas sacrococcígeos son tumores frecuentemente diagnosticados de forma prenatal. Aunque histológicamente suelen 
ser benignos, es importante realizar un adecuado seguimiento para detectar si existe algún tipo de complicación que pueda 
requerir el tratamiento prenatal o finalizar la gestación. En algunos casos pueden existir complicaciones urinarias y fecales 
en estos fetos, insuficiencia cardiaca grave, hidrops e incluso muerte intrauterina. Se presenta el caso clínico de una paciente 
primigesta diagnosticada en la semana 14 de gestación con malformación fetal compatible con teratoma sacrococcígeo. 
Durante el seguimiento prenatal se observó un rápido crecimiento de la masa, evidenciando signos ecográficos de insuficiencia 
renal y cardiaca tres semanas tras el diagnóstico. Dado el pronóstico desfavorable, la paciente decidió la interrupción legal 
del embarazo. En este trabajo se revisó el manejo de este tipo de pacientes, los procedimientos diagnósticos y terapéuticos 
indicados para evitar complicaciones prenatales y las recomendaciones actuales para conseguir los mejores resultados 
materno-fetales. 
Palabras clave: Teratoma; Sacrococcígeo; Diagnóstico prenatal; Terapia fetal; Ablación láser, Ablación por radiofrecuencia.  

Fetal sacrococcygeal teratoma. Prenatal diagnosis and management.
SUMMARY

Sacrococcygeal teratomas are frequently diagnosed prenatally. Although histologically they are usually benign, it is important 
to carry out adequate follow-up to detect if there is any type of complication that may require prenatal treatment or to end the 
pregnancy. In some cases in these fetuses we can observe urinary and fecal complications, severe heart failure, hydrops and 
even intrauterine death. The clinical case of a primigravida patient diagnosed at week 14 of gestation with a fetal malformation 
compatible with sacrococcygeal teratoma is presented. During prenatal follow-up, the mass grows rapidly, showing ultrasound 
signs of kidney and heart failure three weeks after diagnosis. Given the unfavorable prognosis, the patient decided legal 
induced abortion. In this work we will review the management of this type of patient, the diagnostic and therapeutic procedures 
indicated to avoid prenatal complications and the current recommendations to achieve the best maternal-fetal results.
Keywords: Teratoma; Sacrococcygeal; Prenatal diagnosis; Fetal therapy; Laser ablation, Radiofrequency ablation..

(Nota editorial: la interrupción del embarazo es una 
alternativa solo en aquellos países en los que la legislación 
lo permita; en Venezuela solo está permitida en caso de 
riesgo para la vida de la madre).
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a otras malformaciones fetales (6), principalmente a 
nivel genital (hipospadias y escroto bífido), anorrectal 
(agenesia de ano, fístulas rectoureterales) y, menos 
frecuentemente, mielomeningocele o agenesia de sacro 
(2, 3, 6). De hecho, el mielomeningocele constituye 
uno de los principales diagnósticos diferenciales 
del teratoma sacrococcígeo, junto a tumoraciones 
menos frecuentes como hemangiomas, quistes 
pilonidales, epidermoides o lipomas (7). La Academia 
Estadounidense de Pediatría establece una clasificación 
de los teratomas sacrococcígeos según su extensión en: 
tipo I (más del 50 % del tumor es externo al feto), II o 
de predominio extrafetal, pero con extensión pélvica 
presacra, III con componente mayoritariamente interno 
con extensión abdominopélvica y IV, cuando todo 
el tumor se desarrolla internamente en la pelvis fetal 
(6). Gracias a los avances en el diagnóstico ecográfico 
prenatal estos tumores suelen detectarse precozmente, 
permitiendo un seguimiento y tratamiento adecuados, 
si está indicado, para evitar complicaciones 
hemodinámicas fetales que suelen ocurrir en casos 
de rápido crecimiento y alta vascularización como 
anemia, coagulopatías, insuficiencia cardiaca y renal, 
infecciones y hemorragia intratumoral (6, 7).

Dado que se trata de una patología fetal poco frecuente, 
aún no existen suficientes datos para establecer un 
plan de actuación consensuado; por ello, se expone 
el caso de una gestante diagnosticada de teratoma 
sacrococcígeo fetal durante un control ecográfico a 
inicios del segundo trimestre  y se realiza una revisión 
actualizada sobre el diagnóstico y tratamiento de 
esta rara patología, con el objetivo de contribuir a 
desarrollar protocolos unificados para su manejo.

CASO CLÍNICO

Se presenta el caso de una paciente de 41 años, con 
índice de masa corporal de 22 kg/m2, sin antecedentes 
familiares de interés, que presentaba hipotiroidismo 

controlado con levotiroxina 50 microgramos 
diarios. Entre sus gestaciones previas se encontró un 
aborto precoz y una cesárea urgente por inserción 
velamentosa de cordón umbilical y hemorragia 
intraparto. El seguimiento en consulta de obstetricia 
cursó sin incidencias durante la gestación actual, sin 
alteraciones analíticas, con cribado combinado de 
cromosomopatías de primer trimestre de bajo riesgo 
para trisomías 21, 18 y 13, y ecografía en semana 12 
aparentemente normal. La paciente acudió en la semana 
14+1 para nuevo control en un centro ginecológico 
privado, observándose un feto con actividad cardiaca 
y movimientos presentes, biometría acorde con la 
edad gestacional y peso fetal estimado de 107 gramos, 
placenta normoinserta en la cara posterior y líquido 
amniótico normal. Sin embargo, a nivel del polo 
caudal se detectó una tumoración heterogénea con 
predominio de componente sólido de 15 x 14 x 11 mm 
(Figura 1), sin apreciarse anomalías cefálicas ni del 
sistema nervioso central asociadas. Se evidenciaban los 
miembros superiores con morfología y movimientos 
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Figura 1: Ecografía abdominal. Tumoración a 
nivel del polo caudal compatible con teratoma 
sacrococcígeo fetal. Se trata de una formación 

heterogénea, con predominio de componente sólido, 
de 15x14x11mm, que no se asocia a anomalías 

cefálicas ni del sistema nervioso central.



DISCUSIÓN

Actualmente, más del 50 % de los teratomas 
sacrococcígeos fetales se detectan prenatalmente, 
gracias a los avances en diagnóstico y ecografía fetal 
(4). Dado que no suelen relacionarse con anomalías 
cromosómicas, no está justificada la amniocentesis 
sistemática para estudio del cariotipo (8). La prueba 
diagnóstica de elección es la ecografía para determinar 
el tamaño del tumor, su componente sólido o 
quístico, la extensión y detectar otras anomalías (2, 
6, 9). Además, con el doppler color se puede detectar 
complicaciones como anemia fetal y consecuencias 
deletéreas asociadas (9). Aún no existe un protocolo 
específico sobre el seguimiento mediante ecografías 
seriadas (10), por lo que debe individualizarse, 
siendo más estrecho en tumores grandes, de rápido 
crecimiento o con complicaciones. Por este motivo, 
en esta paciente se realizó un seguimiento cada dos 
semanas, pues presentó una evolución desfavorable 
con complicaciones asociadas. Existen múltiples 
publicaciones sobre las ventajas de la ecografía 3D: 
descripción más detallada de la anatomía pélvica, 
del volumen tumoral y su relación con la columna, 
facilitando a los padres la comprensión del diagnóstico 
(9). La resonancia magnética no suele realizarse 
sistemáticamente, aconsejándose actualmente en el 
tercer trimestre (9). Esta aporta un estudio detallado 
de la extensión abdominal del tumor, su contenido 
y vascularización, ayudando a planificar el posible 
tratamiento (4, 11). 

Existen múltiples factores que aumentan la 
morbimortalidad de los teratomas sacrococcígeos: 
aparición antes de la semana 3 o 4, predominio sólido 
(2, 10), oncogenes ki67 y PCNA4 presentes o extensión 
pélvico-abdominal (grados III-IV) (11). Aun así, 
cualquiera de los cuatro tipos puede tener componente 
intraespinal, causando deterioro neurológico fetal 
(disfunción vesical, intestinal y parálisis de miembros 
inferiores) (9, 12).  En este caso, el tumor alcanzó un 
tamaño de 6 cm, aún sin considerarse gigante (>10cm) 

normales, pero los inferiores en abducción constante 
y con muy escasa movilidad. Además, la vejiga no 
era visible. En cuanto a marcadores ecográficos 
de cromosomopatías se encontró el hueso nasal 
presente y se realizó medición doppler del flujo del 
ductus venoso, con onda A anterógrada, y ausencia 
de regurgitación tricuspídea. Se decidió control 
estrecho con nueva valoración en dos semanas 
(16+2), observándose un crecimiento tumoral de 
hasta 32 x 38 mm con componente intrapélvico 
de 26 x 19 mm. Se planteó como diagnóstico de 
sospecha un teratoma sacrococcígeo tipo I-II. En la 
semana 17+2, continuaba creciendo hasta 49 x 47 
mm, observando claramente su continuidad con la 
porción intrapélvica (ya de 37 x 36 mm), alcanzando 
nivel umbilical. Además, se objetivaron signos de 
afectación renal, con zona cortical hiperrefringente 
que presentaba discontinuidad con los cálices 
renales y una imagen sugestiva de urinoma en el 
polo superior del riñón derecho. La evolución de 
la tumoración y las complicaciones asociadas 
se confirmaron en la semana 17+6, presentando 
un tamaño de 60 x 47 mm en su polo inferior y 
42 x 42 mm en su componente intrapélvico y 
abdominal. Se observó hidronefrosis bilateral y el 
urinoma derecho medía ya 9 mm. La circunferencia 
abdominal se encontraba aumentada a expensas del 
componente intraabdominal del tumor, junto con 
cardiomegalia global (sin apreciarse insuficiencia 
valvular) y edema subcutáneo generalizado, 
sugestivo de hidrops fetal. Se informó a los padres 
sobre la sospecha de teratoma sacrococcígeo tipo 
III, con obstrucción urinaria y signos ecográficos 
de insuficiencia renal y cardiaca precoz, con un 
pronóstico fetal muy desfavorable. Ante esta 
situación, los padres deseaban la interrupción legal 
del embarazo, que se realizó sin incidencias, sin 
prueba invasiva para estudiar el cariotipo fetal por 
decisión de los progenitores.
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primer trimestre, frecuentemente los padres deciden la 
interrupción del embarazo, como ocurrió en este caso. 
Es importante individualizar el plan de actuación para 
obtener resultados óptimos, consensuándose entre 
obstetras, neonatólogos y cirujanos pediátricos (9). 
Existen varias opciones terapéuticas, tanto intrauterinas 
como posnatales. Cuando existen complicaciones 
graves, es importante plantear una terapia fetal, pues, 
en caso contrario, la mayoría fallecen intraútero o en los 
primeros días tras el nacimiento (2). Puede plantearse 
la cirugía abierta fetal mediante citorreducción del 
tumor, logrando una resolución completa en unas 
semanas y una mejoría del pronóstico en el 50 % de 
las ocasiones (2, 3). Aun así, la resección tumoral 
puede tener efectos adversos como la hemorragia, 
insuficiencia cardiaca, coagulación intravascular 
diseminada o muerte fetal (14). El factor más relevante 
que condiciona los resultados quirúrgicos es la edad 
gestacional, siendo más desfavorables en gestaciones 
< 30 semanas (14). Igualmente, la intervención es más 
dificultosa en tumores tipo III y IV (15). Otras terapias 
intrauterinas menos invasivas son la aspiración quística 
mediante fetoscopia o la embolización/radiofrecuencia 
ecoguiada para disminuir la vascularización y volumen 
tumoral. Aunque suelen tener buenos resultados 
y menor riesgo de prematuridad que la cirugía 
abierta, en tumores muy grandes, la radiofrecuencia 
puede provocar daños en pelvis y periné fetales 
(2, 4). La supervivencia tras la ablación por láser o 
radiofrecuencia de teratomas sólidos es del 50 %, 
aunque no garantiza una evolución posterior favorable 
(16). Además, la terapia intraútero está contraindicada 
en teratomas tipo III y IV, placentomegalia grave, 
riesgo de parto prematuro y por patología materna (4). 
En definitiva, los datos son muy limitados y no existen 
publicaciones con resultados sólidos que recomienden 
la terapia fetal en casos de mayor complejidad. Es 
importante que los centros que realicen estas técnicas 
publiquen sus datos para poder establecer un consenso 
futuro sobre si son recomendables (16). 

Por otro lado, la extirpación tumoral posnatal suele 
tener muy buen pronóstico con una escasa tasa de 

(3), su crecimiento fue muy rápido, con predominio 
sólido y extensión abdominal, asociado a un mal 
pronóstico. Se han estudiado diversos marcadores para 
orientar dicho pronóstico fetal. La tasa de crecimiento 
tumoral y componente sólido (TFR: tumor volume to 
fetal weight ratio) presentan resultados prometedores. 
Se calcula dividiendo el volumen tumoral entre el 
peso fetal estimado, si es > 0,12 antes de la semana 
24, o > 0,11 antes de la semana 32, el pronóstico es 
muy desfavorable (13). Sin embargo, hacen falta más 
estudios para aceptar el uso de este método predictivo. 
Existe mayor consenso en cuanto a la relevancia de la 
vascularización de los teratomas sacrococcígeos en su 
pronóstico. Los tumores sólidos vascularizados pueden 
asociarse con hemorragias o rotura, provocando 
anemia, insuficiencia cardiaca e hidrops fetal que, si no 
se tratan, presentan tasas de mortalidad de casi el 100 % 
(2, 3, 11). Es importante detectar estas complicaciones 
mediante estudio doppler, con seguimiento estrecho 
del índice de pulsatilidad de la arteria cerebral media 
y umbilical (4). Otra complicación importante es la 
hidronefrosis y el fallo renal por compresión tumoral y 
obstrucción urinaria (4), que en el presente caso pudo 
detectarse precozmente (semana 17), constituyendo 
un signo de gravedad por el que los progenitores 
finalmente decidieron interrumpir la gestación. Muy 
raramente, se encuentra otra grave complicación 
denominada síndrome del espejo o de Ballantyne, 
asociado a hidrops fetal grave y edema placentario-
materno generalizado, causante de hipertensión 
materna, insuficiencia respiratoria y renal (3). Estas 
situaciones de extrema gravedad suelen desembocar 
en una finalización gestacional precoz, prematuridad 
y complicaciones asociadas (4). Además, hasta un  
70 % de los casos la compresión tumoral puede 
provocar polihidramnios, desencadenando un parto 
prematuro (2).

Aunque parezca una contradicción, algunos tumores 
detectados precozmente tienen peor pronóstico, pues 
suelen tener mayor tamaño y crecer más rápidamente 
que los diagnosticados posnatalmente (10). De hecho, 
en los casos de tumores grandes diagnosticados en el 
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recidivas (6), aunque también pueden presentar efectos 
adversos como el sangrado o la muerte neonatal (14). 
La indicación de finalizar la gestación depende de la 
evolución y complicaciones asociadas al teratoma. 
Aunque no existe consenso sobre la vía del parto 
óptima, suele recomendarse la vía vaginal en tumores 
<5 cm, siempre que la situación materna y fetal lo 
permita (15). Si son quistes grandes y vascularizados, 
con riesgo de rotura o hemorragia, algunos autores 
recomiendan la cesárea electiva, a no ser que 
igualmente el pronóstico fetal sea muy desfavorable 
por factores como la prematuridad (10). 

CONCLUSIONES

La detección precoz de los teratomas sacrococcígeos 
y el establecimiento de un plan de actuación 
individualizado determinan el pronóstico fetal. Aunque 
la mayoría son tumores benignos, se asocian con altas 
tasas de morbimortalidad por complicaciones y parto 
prematuro. La ecografía es la prueba de elección para 
el diagnóstico y seguimiento, valorando el crecimiento, 
contenido y vascularización tumoral, y detectando 
precozmente posibles complicaciones. Estas son más 
frecuentes en tumores sólidos y vascularizados, de 
crecimiento rápido, que pueden provocar un hidrops 
y fallo cardiaco fetal, justificando la finalización de la 
gestación para prevenir la muerte intraútero
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saco similar a un reservorio. La retención de sangre 
y desechos puede producir sangrado intermenstrual 
y dolor pélvico e interferir en el paso de los 
espermatozoides y la implantación del embrión (1, 2). 
El tratamiento es la supresión de los ciclos menstruales 
o reparación quirúrgica para mejorar los síntomas. Se 
presenta el reporte de un caso de istmocele.

REPORTE DE CASO

Se trata de paciente de 39 años, II gestas II cesáreas, 
que consultó por presentar sangrado intermenstrual, 
dolor pélvico y dismenorrea. La primera cesárea fue 
debida a desproporción cefalopélvica y la segunda 

RESUMEN
El istmocele es un defecto en fondo de saco de tipo reservorio en la pared anterior del istmo en el sitio de la cicatriz de la 
cesárea previa. Su presencia retarda y acumula la salida de sangre menstrual a través del cuello uterino y, junto a la presencia 
de tejido fibrótico, produce dolor pélvico. La remoción del tejido local inflamado mejora los síntomas y restaura la fertilidad. 
Se presenta caso de paciente de 39 años con antecedentes de sangrado intermenstrual, dolor pélvico y dismenorrea. Los 
estudios por imágenes revelaron un defecto en la cicatriz de la cesárea conectada a una pequeña cavidad en el miometrio 
compatible con istmocele. Luego de la remoción quirúrgica, los síntomas desaparecieron. Se resalta la importancia alrededor 
del diagnóstico, manejo y beneficios de la reparación quirúrgica de los defectos de la cicatriz uterina después de la cesárea. 
Palabras clave: Istmocele; Dehiscencia de la cicatriz, Dolor pélvico.

Isthmocele. Case report
SUMMARY

Defects in cesarean scar results from a postoperative complication of the uterine isthmus, also known as an isthmocele. This 
is a reservoir-like pouch defect on the anterior wall of the uterine isthmus located at the site of a previous cesarean scar. The 
flow of menstrual blood through the cervix may be slowed by the presence of isthmocele, as the blood may accumulate in the 
niche and, together with the presence of fibrotic tissue, cause pelvic pain. The removal of the local inflamed tissue improves 
symptoms and restores fertility. We report the case of a 39-year-old with history of inter-menstrual bleeding, pelvic pain and 
dysmenorrhea. Images studies revealed a cesarean scar defect connected to a small cavity in the myometrium compatible 
with an isthmocele. After surgical excision, symptoms resolved. This case highlights the importance surrounding diagnosis, 
management and benefits of surgical repair of uterine scar defect after cesarean section.
Keywords: Isthmocele; Scar dehiscence; Pelvic pain.

INTRODUCCIÓN

Los defectos de la cicatriz en el istmo uterino, también 
conocidos como defectos de la cicatriz de la cesárea 
o istmocele, generalmente se describen después de la 
cirugía y pueden causar sangrado uterino anormal e 
infertilidad (1). El endometrio activo y las alteraciones 
del drenaje, debido a la escasa contractilidad, pueden 
provocar que la sangre se acumule en el fondo de 
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cesárea fue 4 años antes del inicio de los síntomas. Las 
menstruaciones eran irregulares, negando dismenorrea. 
La paciente estaba hemodinámicamente estable. La 
frecuencia cardiaca era de 80 latidos por minuto y 
la presión arterial de 140/82 mm de Hg. El abdomen 
estaba blando depresible, sin dolor a la palpación ni a 
la compresión profunda. La evaluación ginecológica 
no demostró tumoraciones. Los ruidos hidroáereos 
estaban presentes. Las pruebas de laboratorio no 
mostraron evidencia de anemia o leucocitosis.

La ecografía transvaginal mostró una imagen 
econegativa triangular con vértice hacia la vejiga, de 
24 x 23 mm en la pared anterior del istmo uterino 
cercano al sitio de las cicatrices de las cesáreas 
segmentarias previas, sospechosa de istmocele 
(figura 1). Las imágenes de resonancia magnética 
demostraron la presencia de una colección quística 
de 25 mm, de aspecto hemorrágico, sospechosa de 
dehiscencia de la cicatriz de las cesáreas previas.

La paciente fue sometida a un abordaje combinado 

laparoscópico e histeroscópico para reparar el 
defecto debido a la proximidad de la vejiga. En la 
histeroscopia se observó el arco anterior y posterior 
del istmocele con el saco entre ambos (figura 2). 
Se procedió a resecar el arco anterior mientras se 
aplanaba el saco. Durante el abordaje laparoscópico 
se realizó la oclusión bilateral y temporal de 
las arterias uterinas, disección de la vejiga para 
mejorar la exposición del defecto, identificación 
y delimitación completa de las cicatrices de las 
cesáreas. Posterior a la extirpación total del defecto 
de las cicatrices de las cesáreas, se reparó el defecto 
con doble capa con sutura sintética absorbible bajo 
visualización directa del defecto.

La paciente se recuperó sin complicaciones después 
de la cirugía y fue egresada al tercer día. Tres 
meses después de la cirugía, la paciente describió la 
resolución completa de los síntomas ginecológicos. 
En la evaluación ecográfica control se observó grosor 
normal de la pared uterina en el sitio de la cirugía. La 
evaluación histeroscópica confirmó que la lesión había 
desaparecido.
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Figura 1. Ecografía transvaginal donde se visualiza 
imagen triangular en istmo uterino con vértice hacia 

la vejiga sospechosa de istmocele.

Figura 2. Visión endoscópica del istmocele en cara 
anterior del segmento uterino.



que en anteroversoflexión (la probabilidad es más 
de dos veces) y aquellos localizados en la parte más 
baja del segmento inferior (8). Esto se debe a que 
el punto de flexión uterino está al nivel del orificio 
cervical interno y, por lo tanto, el segmento inferior 
del útero en retroversoflexión está bajo tensión, lo 
cual compromete la cicatrización de la histerotomía. 
La tracción anatómica sobre la cicatriz y la reducción 
asociada de la perfusión vascular secundaria al 
estiramiento del segmento inferior puede causar 
alteración de la perfusión tisular y disminuir la tensión 
de oxigeno que retrasan la cicatrización al disminuir la 
producción de colágeno (5, 8).

El istmocele se asocia con alteraciones anatómicas 
y funcionales, como distorsión y ampliación del 
segmento inferior, endometrio congestivo sobre la 
cicatriz, infiltración linfocítica, dilatación capilar 
y hematíes libres en el estroma endometrial de la 
cicatriz (2). Estos defectos pueden causar sangrado 
uterino anormal, dolor pélvico crónico e infertilidad. 
De hecho, la velocidad de salida del flujo de sangrado 
menstrual, junto al incremento de la secreción de 
moco local debido a la vascularización anormal, puede 
disminuir en presencia del istmocele, acumulándose 
sangre dentro del defecto por un número variable de 
días después de la menstruación (1-3).

Los estudios por imágenes son útiles en la evaluación de 
la integridad de la pared uterina anterior. La ecografía 
transvaginal y la sonohisterografía son herramientas 
útiles en el estudio de este tipo de lesiones uterinas 
(9-11). El mejor momento durante el ciclo menstrual 
para identificar la lesión por ecografía es durante el 
episodio de sangrado intermenstrual. El istmocele 
aparece como un área anecoica en forma de triángulo 
isósceles con la punta superior apuntando a la pared 
anterior del istmo y la base dirigida a la pared posterior 
del canal cervical (1). La ecografía transvaginal es 
simple, no invasiva, de bajo costo y debe considerarse 
como primera elección para la evaluación debido a su 
alta correlación con la histeroscopia y permite excluir 

DISCUSIÓN

El istmocele fue inicialmente descrito al analizar 
histerectomías en pacientes que fueron sometidas a 
cesárea (3). El significado clínico es generalmente 
benigno y su presencia se ha establecido como causa 
no reconocida de sangrado uterino anormal, una 
manifestación común en las mujeres premenopáusicas 
(4). Se ha reportado que la prevalencia del istmocele 
es del 52 % (1). La histerotomía generalmente se 
realiza en el segmento inferior debido a que el tejido 
fibroso es abundante y permite que la cicatriz cure en 
forma segura, disminuyendo el riesgo de dehiscencia 
en embarazos posteriores. Este involucra la pérdida de 
continuidad miometrial en el sitio de la cicatriz uterina, 
por lo que es un hallazgo frecuente en el segmento 
inferior del útero en pacientes con antecedentes 
quirúrgicos (3). Las pacientes sometidas a múltiples 
cesáreas tienen una mayor posibilidad de defectos de 
la histerorrafia y, generalmente, experimentan uno o 
más de los síntomas antes mencionados (4-7).

La reparación de la histerotomía puede realizarse en 
una o múltiples capas (5). Debido a las diferencias 
en la contractilidad miometrial entre ambos lados del 
segmento inferior, el borde superior de la incisión es 
más grueso que el borde inferior. Esta discrepancia 
se acentúa con el aumento del número de cesáreas. 
La posible razón para el defecto anatómico es que la 
técnica quirúrgica basada en la histerorrafia en una sola 
capa no garantiza la alineación precisa de los bordes 
(1). Otros factores que influyen en la aparición de 
istmocele incluyen la dilatación cervical al momento 
de la cesárea y, posiblemente, el esfuerzo contráctil de 
la musculatura uterina, produciendo adelgazamiento 
del sitio de la histerotomía. Se ha propuesto que la 
inflamación crónica o un arreglo particular de las fibras 
miometriales en el sitio de la histerorrafia pueden 
contribuir a la discrepancia en el sitio del cierre (3, 8).

También se ha descrito que los defectos mayores 
ocurren más comúnmente en úteros en retroversoflexión 
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de la reparación quirúrgica del defecto. A medida 
que la tasa de cesáreas aumenta, también aumenta 
la posibilidad de encontrar defectos atípicos de 
la cicatriz uterina. Se debe conocer que puede 
presentarse con formas o características atípicas. Por 
lo tanto, el plan diagnóstico y las opciones terapéuticas 
deben evaluarse cuidadosamente, debido a que los 
tratamientos hormonales no solucionan el problema. 
Nuevos estudios deben incluir seguimiento a largo 
plazo y evaluación de la cicatriz uterina. Además, se 
debe considerar los factores de riesgo modificables del 
defecto de la cicatriz uterina, como el tipo de cierre 
uterino en la cesárea.
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aberrante que proviene de la circulación sistémica (1). 
Este tipo de lesión puede clasificarse en intralobar o 
extralobar, el secuestro pulmonar intralobar representa 
el 75 % de los casos y el extralobar representa el  
25 % (2). El secuestro pulmonar representa entre el  
1 % y el 6 % de las lesiones torácicas, pero a pesar de 
ser una rara anomalía, es preciso tenerla en cuenta en 
todo feto con una masa sólida torácica, especialmente 
si tiene forma triangular y está en el lóbulo inferior 
(3). El pronóstico perinatal depende de la presencia de 
hidrops, derrame pleural y la hipoplasia pulmonar (4). 
En estos casos es necesario realizar técnicas invasivas 

RESUMEN
El secuestro pulmonar es una masa de tejido pulmonar no funcionante que no se comunica con el árbol traqueobronquial y 
tiene un suministro sanguíneo aberrante que proviene de la circulación sistémica. Se presenta el caso de una gestante de 34 
años de edad, con embarazo de 25 semanas, con diagnóstico antenatal de secuestro pulmonar con derrame pleural, compresión 
mediastinal, dextroposición cardiaca y polihidramnios. Se realizó intervención fetal mediante escleroterapia percutánea, con 
éxito. Luego de  4 semanas, se evidenció ausencia de derrame pleural, corazón en posición normal. El embarazo culminó 
de forma satisfactoria con un recién nacido en estables condiciones. El secuestro pulmonar puede presentar una rápida 
evolución de crecimiento de la masa, que produce compresión mediastinal, hidrops fetal y polihidramnios, lo cual produce 
aproximadamente 100 % de mortalidad fetal. Es importante conocer todas las opciones terapéuticas disponibles, entre ellas la 
escleroterapia  percutánea bajo guía ecográfica, para mejorar el pronóstico fetal.  
Palabras clave: Secuestro pulmonar, Escleroterapia, Terapia fetal.

Isthmocele. Case report
SUMMARY

Pulmonary sequestration is a mass of non-functioning lung tissue that does not communicate with the tracheobronchial tree and 
has an aberrant blood supply that comes from the systemic circulation. We present the case of a 34-year-old pregnant woman, 
with a pregnancy of 25 weeks, with an antenatal diagnosis of pulmonary sequestration with pleural effusion, mediastinal 
compression, cardiac dextroposition and polyhydramnios. Fetal intervention was performed using percutaneous sclerotherapy, 
successfully. After 4 weeks, there was evidence of absence of pleural effusion, heart in normal position. The pregnancy ended 
satisfactorily with a newborn in stable condition. Pulmonary sequestration can present a rapid evolution of mass growth, which 
produces mediastinal compression, fetal hydrops and polyhydramnios, which produces approximately 100% fetal mortality. 
It is important to know all available therapeutic options, including percutaneous sclerotherapy under ultrasound guidance, to 
improve fetal prognosis. 
Keywords: Bronchopulmonary sequestration, Percutaneous ultrasound-guided sclerotherapy, Fetal therapy.

INTRODUCCIÓN

El secuestro pulmonar es una masa de tejido pulmonar 
no funcionante que no se comunica con el árbol 
traqueobronquial y tiene un suministro sanguíneo 
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para disminuir la mortalidad perinatal. A continuación 
se presenta un caso de secuestro pulmonar y terapia 
fetal.

CASO CLÍNICO

Paciente de 34 años de edad, II gestas, I cesárea, 
con embarazo de 25 semanas por fecha de última 
menstruación, sin antecedentes familiares ni personales 
de importancia, quien fue referida a la Unidad de 
Perinatología del Hospital Universitario de Caracas en 
vista de presentar patología pulmonar a precisar. A la 
evaluación ecográfica se evidenció: feto único de sexo 
masculino quien a nivel torácico presentaba derrame 
pleural izquierdo extenso, con una masa ecogénica 
de aspecto sólido de gran tamaño, con diámetro de 
40 x 41 mm (Figura 1), al doppler color se identifica 
que la misma se encuentra vascularizada con un vaso 
aberrante proveniente de la arteria aorta (Figura 2), 
además presenta desplazamiento mediastinal y corazón 
en dextroposición, los hallazgos eran sugestivos 
de patología pulmonar fetal: secuestro pulmonar 
intralobar, adicionalmente polihidramnios (índice 

de líquido amniótico: 388 mm) y arteria umbilical 
única. En vista de los hallazgos antes mencionados, 
que aumentan el riesgo de morbimortalidad perinatal 
se planteó realizar escleroterapia percutánea. Se 
solicitaron exámenes de laboratorio pertinentes para 
poder efectuar el procedimiento; el mismo se practicó 
a las 30 semanas de gestación; bajo guía ecográfica 
se realizó toracocentesis con aguja de 20 G,  luego se 
procedió a introducir la aguja a nivel del vaso nutricio 
que irriga la masa y se instiló 1 cc de polidocanol al  
1 % para esclerosar el vaso (Figura 3). Posteriormente 
se hizo drenaje del líquido pleural en su totalidad, 
extrayendo 85 cc del mismo, el corazón fetal retornó 
a su posición normal, luego se realizó amniodrenaje 
de 1500 cc de líquido amniótico. Se culminó el 
procedimiento con éxito y se enviaron  muestras para 
estudio de cariotipo fetal y citoquímico de líquido 
pleural, cuyos resultados fueron normales, cariotipo 
fetal 46 XY. Luego de 4 semanas del procedimiento, 
es decir a las 34 semanas de gestación, se constató la 
ausencia de derrame pleural, el corazón fetal estaba 
en posición normal, con expansión significativa 
del pulmón izquierdo y la masa correspondiente al 
secuestro pulmonar con disminución de su tamaño, con 
medidas de 22 x 24 x 20 mm y con índice de líquido 
amniótico dentro de límites normales (Figura 4).

D MÁRQUEZ-CONTRERAS ET AL.

Figura 1. Corte axial de tórax fetal donde se evidencia 
masa a nivel de hemitórax izquierdo.

Figura 2. Vaso aberrante proveniente de la aorta.
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con contraste, corroborando los hallazgos antenatales. 
Actualmente el lactante cuenta con 3 años de edad, 
asintomático desde el punto de vista respiratorio y 
con manejo expectante por parte de servicio de cirugía 
pediátrica.

HIDROTÓRAX FETAL SECUNDARIO A SECUESTRO PULMONAR INTRALOBAR:  
TERAPIA FETAL MEDIANTE ESCLEROTERAPIA PERCUTÁNEA BAJO GUÍA ECOGRÁFICA

Figura 3. Hidrotórax fetal (H) con dextroposición cardiaca (C). Nótese la 
imagen refringente que representa la aguja dentro de la masa pulmonar 
(A), se ubica el vaso nutricio con doppler y se inyecta el polidocanol.

Figura 4. Evaluación a las 34 semanas de gestación, evidenciándose 
disminución del tamaño de la masa, ausencia de derrame pleural.  

(4 semanas después de realizar la escleroterapia)

Se mantuvo evaluación semanal y a las 39 semanas se 
realizó cesárea segmentaria obteniendo recién nacido 
masculino de 3200 gramos, quien lloró y respiró al 
nacer y no amerito ingreso a unidad de terapia intensiva 
neonatal. Posterior al nacimiento se realizó tomografía 
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dosis; se hace seguimiento del mismo mediante los 
índices de valoración de pulmón sano y, posterior a 
ello, de no lograr resultados favorables, se cambia a la 
segunda fase definitiva, la cual tendrá dos vertientes, 
dependiendo de si se cuenta con el recurso de una 
unidad de terapia fetal.

La segunda fase consiste en lo siguiente: a) si no 
se cuenta con unidad de terapia fetal, se realiza 
escleroterapia percutánea con polidocanol al 3 % en la 
unidad de medicina maternofetal; b) si se cuenta con 
unidad de cirugía fetal, se realiza ablación láser del 
vaso nutricio de la masa pulmonar.

De esta forma, se logra la unificación de conductas, 
estandarizándose un protocolo de fácil manejo y 
aplicación, reproducible como pauta a nivel mundial, 
para dichas patologías (14). Es importante conocer 
todas las opciones terapéuticas disponibles para 
mejorar el pronóstico fetal y dentro de estas técnicas 
está la escleroterapia percutánea bajo guía ecográfica. 
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los autores para que corrijan el manuscrito y lo devuelvan 
corregido. 

Desde el año 2020; 80 (4), la revista cuenta con el 
siguiente DOI (identificador de objeto digital): https://doi.
org/10.51288/. A partir de esa fecha, cada documento está 
identificado con un doi que inicia con el prefijo señalado 
y después del /, se incluye 00, el volumen, el número y el 
número del artículo. Así, por ejemplo, el doi del editorial del 
número 4 de 2020 es: https://doi.org/10.51288/00800403 
(es decir, 00, volumen 80, número 04, artículo número 3). 

Los documentos se publican bajo licencia Creative 
Commons, que permite el acceso abierto, siempre que se 
cite la fuente, sin permitir adaptaciones o modificaciones 
del documento, ni uso comercial.

La Revista de Obstetricia y Ginecología de Venezuela 
(ROGV) es el órgano oficial de divulgación científica de 
la Sociedad de Obstetricia y Ginecología de Venezuela. 
Fue fundada en 1941, como una publicación periódica 
formal, arbitrada, de aparición trimestral que recibe 
artículos originales, revisiones sistemáticas, revisiones 
de tema, casos clínicos y cualquier otro texto de carácter 
científico relacionado con la especialidad. Sus artículos, 
de acceso abierto a través de la página de la revista http://
www.sogvzla.org/revista/ son sometidos a consideración de 
expertos, o árbitros, cuya identidad se mantiene reservada 
por principios éticos.

Los trabajos deben ser inéditos, escritos en español 
(resumen en español e inglés) y acompañados de una carta 
de presentación que informa que el artículo o parte de él 
no se ha enviado simultáneamente a otra revista. La carta 
debe estar firmada por todos los autores, quienes se harán 
responsables por el contenido del artículo. El autor principal 
debe colocar su dirección completa, número de teléfono, 
correo electrónico y teléfono celular, así como lugar de 
trabajo. No existe un formato especial para esta carta, solo 
es importante que contenga la información solicitada. Para 
cualquier duda o pregunta pueden comunicarse a través del 
correo electrónico de la revista: rogvenezuela@gmail.com 

Los trabajos pueden ser enviados por correo electrónico, 
rogvenezuela@gmail.com o en físico, en original, copia 
y formato electrónico modificable (disco compacto), a 
la secretaría de la revista en la Av. San Martín, Caracas, 
Venezuela. 

El Comité Editorial de la Revista se reserva el derecho de 
aceptar, modificar o rechazar cualquier trabajo, notificando 
esto al autor principal.

Al ser la ROGV una revista arbitrada, todos los trabajos 
recibidos se envían a uno o más árbitros expertos en el 
tema quienes emiten, de manera anónima (modalidad doble 
ciego), su opinión y la envían a la Dirección de la revista; 
sin embargo, la decisión final de aceptar o no un manuscrito 
es potestad de la Dirección. Los árbitros no deben comentar 
el contenido del trabajo con terceras personas, ni utilizar sus 
datos, en ninguna forma, para beneficio propio o de otros. 
Cuando haya conflicto de intereses con autores, temas o 
financiamiento, el árbitro debe abstenerse de actuar como 
experto. Ninguno de los árbitros puede formar parte del 
Comité de Redacción. La función de los árbitros es opinar 
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Preparación del manuscrito

Consideraciones generales

Los trabajos deben ser escritos en español (resumen en 
español e inglés), a 1,5 espacios de interlineado, espaciado 
interpárrafos anterior 6 y posterior 6, sin sangría, con 
márgenes de 25 mm en los cuatro bordes, numerados en el 
ángulo inferior derecho, de forma correlativa comenzando 
con la página del título. Se solicita sean escritos en 
letra Times New Roman, negra, tamaño 12, márgenes 
justificados, utilizando un diseño de página con orientación 
vertical, tamaño carta, fondo blanco. 
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Se solicita el envío de un documento con la última versión 
corregida del trabajo, en formato Word, en una columna, 
y que incluya los cuadros, figuras e imágenes en formato 
modificable (para efectos de la edición). Los trabajos también 
pueden ser enviados en físico, en un disco compacto, con las 
mismas características.

El texto debe contener: 1) página del título, 2) resumen y 
palabras clave, 3) texto, 4) agradecimientos, 5) referencias, 
6) cuadros e ilustraciones.

Secciones del manuscrito

La página del título contendrá: a) el título del artículo, que 
debe ser corto explicativo y atractivo para el lector, no 
más de 20 palabras, b) nombre y apellido de cada autor, c) 
número de Open Researcher and Contributor identification 
(ORCID) (obligatorio), d) afiliación de los autores: el 
título más alto del autor, teléfono y correo electrónico, el 
nombre del departamento o institución donde se realizó la 
investigación. Indicar si el trabajo fue presentado en alguna 
reunión o congreso, si obtuvo alguna distinción o sirvió 
para ascenso de grado o título académico. Indicar ayuda 
financiera y si hay o no conflictos de interés.

En los trabajos originales, las revisiones sistemáticas y 
los metaanálisis, el resumen debe ser estructurado, en 
castellano y en inglés (summary), y no debe exceder de 
250 palabras. Constará de objetivo, métodos, resultados y 
conclusiones, sin introducción. Al final de los resúmenes, 
tanto en castellano como en inglés, deben agregarse de 3 
a 10 palabras clave o frases cortas que ayuden a indizar 
el artículo, escritas con mayúscula inicial, separadas por 
comas. Se deben utilizar los términos de la lista Medical 
Subject Heading [Encabezamientos de materia médica] 
del Index Medicus. En los informes de casos clínicos y en 
las revisiones, el resumen será no estructurado y no debe 
exceder de 150 palabras.

A continuación se presentará el texto del artículo el cual 
se dividirá en secciones. Para los artículos originales, se 
incluirán las siguientes: introducción, métodos, resultados 
y discusión. Los informes de casos clínicos, editoriales, 
comunicaciones breves y revisiones pueden apartarse 
de este esquema. En todo caso, se espera una correcta 
redacción y ortografía. Se sugiere la revisión del siguiente 
artículo editorial: Errores e imprecisiones ortográficas al 
escribir un artículo científico, disponible en:    http://www.

sogvzla.org.ve/sogvzla20186/cms/svcobtenerpdfrevista.
php?id=0000000094&tipo=normal&fila=2

La introducción debe incluir generalidades del estudio, 
variables y objetivos de la investigación. A lo largo de todo 
el texto, las referencias deben numerarse consecutivamente 
siguiendo el orden en que se mencionan por primera vez 
en el texto y se identificarán mediante números arábigos 
entre paréntesis y a nivel del texto (no en superíndice), 
inmediatamente después de su mención. Se debe referir 
a la fuente original, siempre que sea posible. En caso de 
requerir mencionar el autor, cuando sea una sola persona, 
se colocará el apellido seguido del paréntesis con el número 
que corresponda. Cuando son dos autores, se mencionan 
ambos apellidos seguidos por el paréntesis con la referencia; 
en caso de ser más de dos autores, se colocará solo el 
apellido del primer autor seguido por la expresión y cols. y, 
a continuación, el paréntesis con la referencia. 

En métodos se describirá el tipo de estudio, la población y 
la muestra, los criterios de inclusión y exclusión, cómo se 
midieron las variables, los procedimientos en detalle y la 
mención a los criterios bioéticos necesarios y a los métodos 
estadísticos utilizados. 

Con relación a los criterios bioéticos, la dirección de la 
revista asume que las investigaciones que se publican 
cumplen con los cuatro principios bioéticos fundamentales: 
autonomía, beneficencia, no maleficencia y justicia social. 
Es indispensable que los investigadores hagan mención 
del consentimiento informado en las investigaciones 
prospectivas que involucren pacientes y/o que cuenten con 
la aprobación del Comité de Bioética de la Institución que 
corresponda, según la investigación. 

A continuación los resultados, se presentan en secuencia 
lógica en el texto. No se debe repetir en el texto todos 
los datos que están en las tablas y figuras (que se deben 
incluir como anexos), solo se deben enfatizar los datos 
más importantes. Cuando es pertinente, se deben incluir 
resultados numéricos y porcentuales. 

En la discusión no deben repetirse los datos que aparecen 
en la introducción, ni los resultados, aunque puede ser 
útil señalar en forma breve un resumen de los hallazgos. 
Comparar y contrastar los resultados con los de otros 
estudios, analizar los resultados según bases teóricas y 
según la opinión de los autores, describir las limitaciones del 
estudio. Al final de la discusión se presentan conclusiones 
y recomendaciones relacionadas con los objetivos de la 
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investigación. A continuación se incluye la sección de 
agradecimientos, en ella deben figurar de manera puntual y 
específica, todas aquellas personas que colaboraron con el 
manuscrito pero que no califican como autores. También se 
incluyen las ayudas económicas o materiales sin detallarlas 
porque las mismas se exponen en la primera página. 

Seguidamente se presentan las referencias. En un artículo 
original el número de citas idóneo se halla entre 20 y 40; en 
los casos clínicos entre 10 y 20, en cartas al editor no más 
de 10. Las revisiones pueden incluir un número mayor. No 
debe usarse como referencias: a) resúmenes de trabajos de 
congresos, b) comunicaciones personales, c) artículos aún 
no aceptados, d) conferencias (disertaciones), e) manuscritos 
aún no publicados. Al elaborar la lista de referencias, se 
debe seguir estrictamente las recomendaciones del Comité 
Internacional de Editores de Revistas Médicas, las cuales 
se actualizan periódicamente, disponibles en los siguientes 
enlaces: 

http://www.icmje.org/icmje-recommendations.pdf  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK7256/  

https://www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html

Finalmente se presentan los anexos, enumerados tal como 
aparecen en el texto. Se incluyen aquí las tablas, gráficas y 
figuras para no interrumpir el flujo de la lectura, pero deben 
ser referidos en la descripción de los resultados. No se debe 
representar la misma información en dos formas diferentes. 
Los autores pueden incluir tablas y gráficas, para diferentes 
datos pero cada dato, de una sola forma. Restringir tablas, 
gráficas y figuras a las necesarias para representar los 
objetivos planteados. Se debe presentar cada tabla a 1,5 de 
interlineado, en hoja aparte, y numeradas consecutivamente 
en el orden en que se citan en el texto, cada una con su título 
respectivo. No use líneas internas para dividirlos. Evite las 
abreviaturas, pero, de ser necesarias, explique en notas al 
pie las abreviaturas utilizadas. Envíe las figuras originales 
en archivos electrónicos en forma JPEG o GIF. Cuando 
se le solicite, envíelas en formato Word modificable (por 
necesidades de edición). Las figuras deben ser numeradas de 
acuerdo al orden en que se citaron en el texto y contendrán 
una leyenda. Señale la fuente de cualquier tabla, figura o 
gráfica tomada de otro autor. Las tablas, figuras y gráficas 
que representan los resultados de la investigación no deben 
llevar fuente. 

El número de autores debe limitarse a un máximos de 6 
para los artículos originales, 4 en los casos clínicos y 2 en 

editoriales. En caso de requerir la inclusión de más autores, 
deberá justificarse por escrito. El Comité Editorial exige que 
los investigadores estén registrados en el Open Researcher 
and Contributor identification (ORCID). Es un código 
alfanumérico, no comercial, que identifica de manera única 
a científicos y otros autores académicos a nivel mundial. 
Este código proporciona una identidad duradera para 
personas, similar a aquellos que son creados para entidades 
de contenido relacionado con las redes digitales, lo cual se 
hace a través de identificadores de objeto digital. El registro 
es un procedimiento sencillo y gratuito que evita errores de 
autoría por confusión de nombres o por cambio de apellidos 
en el tiempo.  

A continuación se presentan los ejemplos de referencias 
más utilizados. El Comité Editorial invita a los autores a 
revisar todas las 44 opciones posibles (actualización 2021) 
en los siguientes enlaces: https://www.nlm.nih.gov/bsd/
uniform_requirements.html

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK7282/

Ejemplos de referencias 

Artículo en revista estándar: Utilice esta forma solo 
cuando tenga el documento en físico y la fuente del mismo 
no sea una publicación de internet

1.	 Agüero O. Evolución de la práctica obstétrica personal 
en un hospital privado. Rev Obstet Ginecol Venez. 
1994; 54(2):143-149. 

2.	 Venegas Reyes C, Hernández Rivero DJ, González 
Blanco M, Lorenzo CJ.  Infección por virus del 
papiloma humano: asociación entre infección genital 
y bucal.  Rev Obstet Ginecol Venez. 2011; 71(3):164-
173.

3.	 Baldovino H, Martínez A, Torbello A, Solano A, 
Urdaneta O, Cárdenas E, et al.  Anticuerpos séricos 
IgM e IgG anti-Toxoplasma gondii en pacientes con 
abortos espontáneos. Barquisimeto, Estado Lara. Rev 
Obstet Ginecol Venez. 2011;71(3):158-163

Artículo con identificador de objeto digital (doi): Siempre 
que se refiera a un documento que tiene doi, debe darse 
preferencia a este estilo de cita

1.	 Zhang M, Holman CD, Price SD, Sanfilippo FM, Preen 
DB, Bulsara MK. Comorbidity and repeat admission 
to hospital for adverse drug reactions in older adults: 
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retrospective cohort study. BMJ. 2009;338:a2752. doi: 
10.1136/bmj.a2752. 

Artículo de internet, sin identificador de objeto digital 
(doi): 

1.	 Suleiman M, González Blanco M. Neoplasia 
intraepitelial cervical: utilidad de la inspección visual con 
ácido acético en el despistaje. Rev Obstet Ginecol Venez 
[Internet]. 2018 [consultado 15 de diciembre de 2019]; 
78(3): 168 - 178. Disponible en: http://www.sogvzla.
org.ve/sogvzla20186/cms/svcobtenerpdfrevista.
php?id=0000000091&tipo=normal&fila=3

Libros:

1.	 Cunningham FG, Levine KJ, Bloom SL, Hauth JG, 
Gilstrap III LC, Wenstrom K. Obstetricia de Williams 
22a ed. México: Mc Graw-Hill Interamericana Editores; 
2005.

Capítulo de libro:

1.	 Ríos Añez R. Parto pretérmino. En: Zighelboim I, 
Guariglia D, editores. Clínica Obstétrica 2° ed. Caracas: 
Editorial MMV Disinlimed, C.A.; 2005. p. 455-463.

Memorias de un Congreso:

1.	 Harnden P, Joffe JK, Jones WG, editors. Germ cell 
tumour V. Proceeding of the 5th Germ Cell Tumour 
Conference; 2001 sep 13-15; Leeds, UK New York 
Springer; 2002.

Disertaciones y tesis:

1.	 Hernández G, Marcano Y. Técnica de histerorrafia en 
cesárea segmentaria como factor de prevención de 
istmocele [Trabajo Especial de Grado]. Caracas (DC): 
Universidad Central de Venezuela; 2019.

2.	 Milano AE, Suarez OM, Istmocele: Técnica de 
histerorrafia en cesárea segmentaria como factor 
etiológico [Trabajo Especial de Grado]. Caracas (DC): 
Universidad Central de Venezuela; 2014 [consultado 
marzo 2019]. Disponible de: https://docplayer.
es/92433786-Istmocele-tecnica-de-histerorrafia-en-
cesarea-segmentaria-como-factor-etiologico.html

Material electrónico:

Monografías: 

1.	 Foley KM, Gelband H, editores. Improving palliative 
care for cancer [Internet]. Washington: National 
Academy Press; 2001 [consultado julio 2003]. 
Disponible en: https://www.nap.edu/catalog/10149/
improving-palliative-care-for-cancer.

Página Web:

1.	 Organización Panamericana de la salud/Organización 
Mundial de la salud [Internet]. Washington DC: 
Situación de salud en las Américas: Indicadores 
básicos de salud; 2016 [consultado 8 de agosto de 
2017]. Disponible en: http://iris.paho.org/xmlui/
handle/123456789/31288

Finalmente, la Dirección de la Revista supone que el 
contenido de los artículos así como las ilustraciones (fotos, 
figuras, etc.) son originales o sus autores tienen los debidos 
permisos para su reproducción y asumen la responsabilidad 
legal, desligando y absolviendo a la Dirección de la Revista 
y a la Sociedad de Obstetricia y Ginecología de Venezuela 
de cualquier reclamo por concepto de autoría.
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