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Editorial

LAS LÍNEAS DE INVESTIGACIÓN 

En relación con el concepto de líneas de investigación existen distintas miradas, pero quizá lo 

más significativo en su proceso de construcción es el TRABAJO SOLIDARIO en el que distintas 

personas e investigadores aportan a su fortalecimiento desde proyectos interdisciplinarios articula-

dos entre sí. A nivel universitario, esta conjunción de esfuerzos debe darse en forma ordenada y siste-

mática, debiéndose ser de carácter institucional y académico en la que participan activamente: 

directivos, docentes y alumnos con el propósito de abordar en forma cooperativa e interdisciplinaria 

un área de conocimiento, para contribuir a la solución de un problema que afecte a un grupo o 

región. Este tipo de línea de investigación lastimosamente aún no se da de manera perenne en nues-

tra institución o no se reafirma como tal, siendo algunos esfuerzos esporádicos, pero que no se conti-

núan o no existe un grupo que continúe el camino que se había trazado inicialmente.

Las líneas de investigación son subsistemas estratégicos organizativos que sirven de guía para la 

acción. Para promover este tipo de docencia investigativa se requiere que los seminarios, el currículo 

y las actividades de pre y posgrado en general nazcan a partir de las necesidades planteadas en el seno 

de las líneas y no al revés. Apuntando a algunos aspectos operativos, la integración entre la docencia 

y la investigación universitaria podría lograse si a la entrada de los programas de posgrado estuvieran 

las líneas de investigación y no otras estructuras burocráticas.

Generalmente, aunque no necesariamente, la línea de investigación “solidaria” se inicia con un 

docente que se aventuró a formular un proyecto, quien consigue con esfuerzos los recursos necesa-

rios para emprender su ejercicio, avanza el trabajo, va comunicando los avances y resultados de su 

investigación a los alumnos, en revistas especializadas y a la comunidad científica, respectivamente; 

entusiasmado por su experiencia y por sus logros emprende la realización de un nuevo proyecto; se 

van uniendo otros estudiantes, quienes desean adelantar su proyecto de grado en esa misma temáti-

ca; se consolida un núcleo estable de investigación que desarrolla proyectos en esa misma dirección, 

se tiene una línea de investigación en la cual proyecto tras proyecto se van acumulando los conoci-

mientos disponibles y los nuevos obtenidos. El grupo va creciendo cualitativa y cuantitativamente; 

se abren nuevas líneas afines de trabajo, coordinándose unos grupos con otros. Se elabora entonces 

un programa de investigaciones, constituido por varias líneas de investigación articuladas entre sí. 

Con base en líneas y programas de investigación se pueden desarrollar además otras actividades cien-

tífico-técnicas, como estudios de posgrados, asesorías y consultorías a empresas, y publicaciones, 

entre otras. Finalmente se puede configurar un plan de desarrollo. Existe una gran relación entre la 

formulación de proyectos y los planes de desarrollo.

Es tiempo que nuestra Facultad comience a desarrollar líneas de investigación porque eso con-

tribuirá a su formación académica y profesional. ¿Cómo? Normalmente al estudiar o leer un curso o 

tema, tenemos una mirada fragmentada del mundo, no solo en cuanto al conocimiento sino en la 

vida cotidiana; la investigación, al hacernos pensar de otra manera, al mirar los problemas desde otra 

óptica, va a permitir abordar un pedazo de la realidad para poder explicarla o comprenderla, depen-

diendo de lo que se busque y de la claridad frente al problema que se está abordando; implica centra-

miento en ese campo para poder hacer profundidad en el conocimiento.  
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RESUMEN

Objetivos. Determinar la frecuencia y los principales factores de riesgo de las complicaciones después del cierre 

de colostomía.

Material y método. Estudio de casos y controles donde se incluyeron 150 pacientes, 50% de ellos con 

complicaciones de algún tipo después del cierre de la colostomía atendidos en el Departamento de Cirugía del 

Hospital de Belén de Trujillo (HBT) entre los años 1998 - 2006.

Resultados. Las enfermedades asociadas fueron evidenciadas en 20 (13,3%) de los pacientes, principalmente: 

hipertensión arterial, 13 (8,6%); insuficiencia renal, 3 (2,0%) y asma o EPOC, 3 (2,0%). De los 36 pacientes 

(24,0%) que tuvieron alguna complicación tras el cierre de colostomía: 21 (14,0%) presentaron infección del 

sitio operatorio (ISO); 18 (12,0%), filtración de anastomosis; y 13 (8,7%), fístula enterocutánea. Cuatro 

(2,7%) pacientes fallecieron (tres por sepsis abdominal y 1 por sepsis abdominal/respiratoria). El sitio 

anatómico de la lesión (colon izquierdo) y abdomen abierto mostraron una moderada a fuerte asociación, 

respectivamente (p = 0,01 y p = 0,00) en el desarrollo de complicaciones postoperatorias por cierre de 

colostomía.

Conclusiones. La infección del sitio operatorio es la complicación postoperatoria por cierre de colostomía más 

frecuente. El sitio anatómico de la lesión y el abdomen abierto son factores de riesgo asociados a complicaciones 

postoperatorias por cierre de colostomía. 

Palabras clave: Colostomía. Cierre de colostomía. Factores de riesgo. Complicación postoperatoria.

1Miguel Ángel Villena Ruiz , 
2

Carlos Paz Solidoro

Factores de riesgo que influyen en la morbimortalidad 

postoperatoria por cierre de colostomía

Risk factors affecting the closure for postoperative 

morbidity colostomy
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Factores de riesgo que influyen en la morbimortalidad postoperatoria por cierre de colostomía

ABSTRACT

bjectives. To determine the frequency and main risk factors of the complications after the colostomy closure.

Material and method. Cases and controls design was used. A hundred and fifty patients were included, 50% 

with some complications after the closure of the colostomy attended in the Department of Surgery at 

Bethlehem Hospital from Trujillo (HBT) between the years 1998 to 2006.

Results. Associated diseases were evident in 20 (13,3%) patients, mainly hypertension, 13 (8,6%), renal 

failure, 3 (2,0%) and asthma or COPD, 3 (2,0%). Of the 36 patients (24,0%) who had a complication after 

closure of colostomy: 21 (14,0%) had surgical site infection (ISO), 18 (12,0%) anastomotic leakage and 13 

(8,7%), enterocutaneous fistula. Four (2,7%) patients died (three abdominal sepsis and 1 abdominal sepsis / 

respiratory). The anatomical site of injury (left colon) and open abdomen showed a moderate to strong 

association, respectively (p = 0,01 and p = 0,00) in the development of postoperative complications for 

colostomy closure.

Conclusions. The surgical site infection is the most frequent complication for closure colostomy. The 

anatomical place of lesion and open abdomen are risk factors associated a complications for closure colostomy. 

Key words: Colostomy. Closure colostomy. Risk factors. Postoperative complication.

O

INTRODUCCIÓN

El uso de la colostomía como tratamiento temporal 

en las urgencias traumáticas y no traumáticas ha reduci-
(1, 2)  do significativamente la morbimortalidad . Todos los 

procedimientos quirúrgicos poseen alguna probabilidad 

de presentar complicaciones y los cierres de colostomía 

no son ajenos a ellas. 

El uso de colostomías temporales se introdujo para los 

pacientes traumatizados a partir de la Segunda Guerra 
(3,4)Mundial  y posteriormente se generalizó para el manejo 

de diferentes patologías colónicas. En el momento exis-

ten cuestionamientos y alternativas para su uso rutina-

rio, pero continúa siendo la única posibilidad en muchas 
(1, 5, 6, 7)circunstancias .

En estudios retrospectivos, las tasas de complicacio-

nes para los cierres de colostomía varían entre 10 – 50 %, 
(1, 4-6, 8-10)con una mortalidad de 0 – 10 % . La complicación 

postoperatoria que se presenta más frecuentemente es la 

infección del sitio operatorio (ISO), que aunque ha dis-

minuido, sigue siendo causa de morbilidad en 10 – 38 % 
(1-6, 8-12)  de los pacientes . Otras complicaciones que se 

observan posteriormente al cierre de la colostomía son: 

dehiscencia de sutura, filtraciones o fístulas entéricas, 

estenosis u obstrucción intestinal, peritonitis y hernias 
(1, 3-6, 9-11, 13)paraostomales.

Las complicaciones posteriores al cierre de colosto-

mía han sido asociadas con diferentes factores, entre los 
(1, 3, 5, 6, 10, 11) (4, 8-10, 14) que se cuentan: sexo,  edad, indicación de 

(4-6, 8-10)la colostomía,  localización anatómica de la lesión 
(4, 7-10) (1, 6, 8, 9, 14, 15) en el colon, tipo de colostomía, el denomi-

(8, 16) (2, 16)nado "factor cirujano", enfermedades asociadas,  

tiempo transcurrido entre la construcción de la colosto-
(2, 4-10, 17)mía y su cierre,  preparación mecánica del colon, 

(1, 6, 17, 18)uso de antibióticos profilácticos  y técnica anasto-
(1, 3, 5, 6, 10, 11, 17)mótica intestinal.

Existen discrepancias en cuanto a los resultados 

encontrados en los múltiples estudios realizados sobre 

estos factores. Es así que en relación al sexo no han 

demostrado diferencias significativas como factor de 
(1, 3, 5, 6, 10, 11) (4)riesgo . Con respecto a la edad, Garber y col.  

hallaron que a mayor edad existe mayor riesgo de compli-

caciones, tomando como punto de corte los 50 o más 
(14) años de edad; mientras que Wong y col. establecen la 

misma relación entre dichas variables pero con un punto 

de corte de más de 70 años. Sin embargo, otros autores, 
(7) (8)como Berne y col.  y Demetriades y col.  no hallaron 

influencia significativa del factor sobre la morbilidad 

postoperatoria de sus grupos de estudio.

Sobre la enfermedad diverticular, ésta se encontraría 

asociada a mayor incidencia de infecciones de piel (40%) 

y por lo tanto, mayor morbilidad (70%), según los resul-
(4)tados publicados por Garber y col.

Se ha descrito que la localización anatómica de la 

lesión es también un factor de riesgo importante relacio-

nado a complicaciones postoperatorias, asociándose a 

mayor morbilidad a las colostomías de colon izquierdo en 

relación a las del colon derecho. En el estudio realizado 
(4) por Garber y col. se sostiene que no existen diferencias 

significativas en la tasa de complicaciones cuando el 

afectado es el colon izquierdo, en relación al derecho, lo 
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(7)cual es refutado por Berne y col. , quienes hallaron que 

si la colostomía se encuentra en el colon izquierdo, dicha 

tasa se eleva (26% en colon izquierdo vs. 13% en colon 
(4) derecho). Por otro lado, en las publicaciones de Riese-

(1) (8)ner y col.  y Demetriades y col.  no se halló influencia 

significativa entre la localización de la colostomía y la 

presencia de complicaciones posteriores a su cierre.

El tipo de colostomía también ha sido considerado 

como un factor de riesgo por algunos autores, sustentán-

dose que la colostomía en asa tiene menor número de 
(1, 6, 9, 14, 15) complicaciones. Sin embargo, otros estudios 

refieren no existen diferencias significativas entre los 

distintos tipos de colostomías y su influencia en la morbi-
(7, 8)lidad posterior. 

El denominado “factor cirujano”, tan difícil de deter-

minar, ha sido incluido como factor de riesgo en varios de 

los estudios realizados sobre este tema, concluyendo 

finalmente que los cirujanos con más experiencia presen-

tan menos complicaciones que los más novatos 
(8, 16)(p<0,05).

Otro factor considerado de importancia son las 

enfermedades asociadas a la presencia de colostomía o 

también denominadas comorbilidades. Sobre éstas, 

Ghorra y col. mostraron que la asociación de diabetes, 

enfermedad renal y enfermedad cardiovascular consti-

tuyen factores determinantes para la presencia de com-

plicaciones posteriores al cierre de colostomía, siendo 

este riesgo mayor si se presentan más de una patología 
(16)en el mismo paciente.

El tiempo que transcurre entre la construcción de la 

colostomía y su cierre también ha sido considerado en 

muchas investigaciones, pero no existen acuerdos esta-

blecidos sobre el tiempo específico que se asocia a mayo-
(2, 4, 5-10, 17)  

res complicaciones hasta la actualidad. .Es así que 
(4) Garber y col. reportan que no existe riesgo de morbili-

dad cuando el intervalo entre dichos eventos es de 1 – 2 
(7) meses. Del mismo modo, Berne y col. reportan que el 

retraso en el cierre de la colostomía condiciona una ele-

vación de la tasa de complicaciones postoperatorias, 
(17) mientras que Salley y col. establecen que el intervalo 

entre la construcción y el cierre de la colostomía debe ser 

menor de 2,1 meses para disminuir dicha tasa (p>0,001). 

Sin embargo, una opinión divergente es dada por Herre-
(11)  ra y Uribe , quienes realizaron un estudio en Colombia, 

en el que concluyen que se observa una tendencia a dis-

minuir las complicaciones postoperatorias cuando el 

intervalo del tiempo de cierre de la colostomía es mayor 2 

meses.

Investigaciones sobre el uso de antibióticos profilácti-

cos determinan que existe menor riesgo de complicacio-

nes cuando éstos se utilizan en relación a cuando se obvia 

(4)su uso (8% vs. 19%).  Con respecto a la preparación 
(5, 6, 7) mecánica del colon, los autores afirman que no es un 

factor influyente en las complicaciones postoperatorias. 

Sobre la técnica de la anastomosis intestinal (un plano o 
(1, dos planos), también considerada en distintos trabajos,

3, 5, 6, 10, 11, 17) no se recomienda ninguna en específico, ya que 

los estudios remarcan que no es un factor que influya en 
(1, 7, 17)la presencia de complicaciones.

Con el fin de encontrar y analizar los factores de ries-

go asociados al desarrollo de complicaciones en el cierre 

de colostomía en nuestra institución, se propuso deter-

minar el presente estudio.

¿Qué factores de riesgo influyen en la morbimortali-

dad postoperatoria por cierre de colostomía?

Algunos factores de riesgo sociodemográficos y medi-

coquirúrgicos influyen en la morbimortalidad postopera-

toria por cierre de colostomía.

OBJETIVOS

1. Identificar los factores de riesgo que influyen con 

frecuencia en la morbimortalidad postoperatoria 

por cierre de colostomía.

1. Determinar la frecuencia de las complicaciones 

después del cierre de colostomía.

2. Determinar los factores de riesgo que influyen en 

la morbimortalidad postoperatoria por cierre de 

colostomía.

MATERIAL Y MÉTODOS

Fueron tomadas en cuenta las historias clínicas de los 

pacientes a quienes se les intervino quirúrgicamente por 

cierre de colostomía en el Departamento de Cirugía del 

Hospital de Belén de Trujillo (HBT), entre los años 1998 

- 2006.

Estuvo conformada por las historias clínicas, de las 

cuales se obtuvo la información. 

PROBLEMA

HIPÓTESIS

GENERAL

ESPECÍFICOS

MATERIAL

POBLACIÓN 

MUESTRA
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UNIDAD DE MUESTREO 

TAMAÑO DE MUESTRA 

Historia clínica observada.

Se determinó aplicando la siguiente fórmula:

MÉTODO 

Se diseñó un formato para la recolección de los datos 

y toda la información necesaria se recogió de las historias 

clínicas de los pacientes. 

Se realizó un estudio analítico del tipo Casos y Con-

troles. Se partió del presente al pasado (pasado ¬ pre-

sente). Se comparó dos grupos de pacientes: El primer 

grupo, Grupo 1 (G1) “CASOS”, estuvo conformado 

por pacientes que desarrollaron cualquier tipo de compli-

cación tras el cierre de la colostomía. El segundo grupo, 

Grupo 2 (G2) “CONTROLES”, estuvo conformado 

por pacientes que no desarrollaron complicaciones tras el 

cierre de colostomía. Se revisó la historia clínica de cada 

uno de los integrantes de los grupos, para conocer cuáles 

fueron los factores de riesgo presentes en el primer grupo 

y segundo grupo (G1 y G2). La elección de los elementos 

de cada grupo se hizo de forma aleatoria (R) de una base 

de elementos elegibles.

RECOLECCIÓN DE LA INFORMACIÓN

DISEÑO DE CONTRASTACIÓN

rd

rppZZ
n

2

2

)(

)1)(1()2/( +-+
=

--

ba

Donde:
2 1d = p  – p

r = número controles por caso
2 1p = (p +r p )/(1+r)

2p = proporción casos
1p = proporción controles

n = 75

El requerimiento fue de 75 historias clínicas para 

cada grupo.

A. Grupo casos

A.1. Criterios de inclusión

·Pacientes con indicación de cierre de 

colostomía.

·Pacientes con complicación (es) tras el 

cierre de colostomía.

·Pacientes de ambos sexos.

·Pacientes mayores de 13 años.

A.2. Criterios de exclusión

·Pacientes que tengan historia clínica con 

datos incompletos.

B. Grupo de controles

B.1. Criterios de inclusión

·Pacientes con indicación de cierre de 

colostomía.

·Pacientes sin complicación (es) tras el 

cierre de colostomía.

·Pacientes de ambos sexos.

·Pacientes mayores de 13 años.

B.2. Criterios de exclusión

·Pacientes que tengan historia clínica con 

datos incompletos.

CRITERIOS DEL ESTUDIO
O G1 1

O R2

O G1 2

O2

donde:  

G = Pacientes con complicaciones1

G = Pacientes sin complicaciones 2 

R = Aleatorizado

O = Con factores de riesgo1

O = Sin factores de riesgo2

8 años

ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Se realizó primero un análisis descriptivo de los datos. 

Luego se construyeron tablas de 2 x n para evaluar el 

grado de asociación entre cada una de las variables eva-

luadas. Se realizó un análisis de las asociaciones median-
2te Chi Cuadrado (x ) o Prueba Exacta de Fisher, cuando 

la situación así lo ameritó y se calculó la Razón de Proba-

bilidades (Odds Ratio, OR) e Intervalo de Confianza al 

95% (IC ), para determinar qué variables tuvieron una 95%

asociación estadísticamente significativa y cuál es la 

fuerza de esa asociación. Se consideró la existencia de 

asociación estadística entre el factor y el evento si 

OR>1,0 e inexistente si OR£1,0 y la fuerza de la asocia-

Factores de riesgo que influyen en la morbimortalidad postoperatoria por cierre de colostomía
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ción se consideró según valor del OR de acuerdo a la 

siguiente escala: 1,0–1,2 = Ninguna, 1,2–1,5 = Débil, 

1,5–3,0 = Moderada, 3,0–10,0 = Fuerte y >10 = Se 
(20)aproxima al infinito.  Asimismo se consideró una aso-

ciación estadísticamente significativa cuando p<0,05.

El presente trabajo de investigación se desarrolló de 

acuerdo con lo establecido por el Ministerio de Salud, 

previa autorización del Comité de Etica del Hospital 

Belén de Trujillo, aprobación del Departamento de Ciru-

gía del Hospital y aprobación por el Comité Permanente 

de Investigación de la Facultad de Medicina de la Uni-

versidad Nacional de Trujillo. Tratándose de investiga-

ciones sin riesgo, se dispensó al investigador de la obten-

ción de consentimiento informado.

RESULTADOS

Población de estudio. Se revisó un total de 150 his-

torias clínicas de pacientes que fueron intervenidos qui-

rúrgicamente por cierre de colostomía entre los años 

1998 - 2006. 

Distribución por sexo de los pacientes sometidos a 

cierre de colostomía. Se encontraron 123 varones 

(82,0%) y 27 mujeres (18,0%) (Figura 1). 

Distribución etárea de los pacientes sometidos a 

cierre de colostomía. Sus edades oscilaban entre 13 – 77 

años, con una mediana de 29 años, un promedio de 32,8 

años y desviación estándar de 14,4 años. El mayor grupo 

etáreo fue el comprendido entre 21– 30 años (Figura 2).

Las indicaciones más frecuentes para la realización de 

la colostomía fueron: lesión traumática en 103 casos 

(68,8%), obstrucción intestinal en 26 casos (17,6%), 

neoplasia en 11 casos (7,5%), enfermedad diverticular 

en 5 casos (3,1%) y otras en 5 casos (3,0%). Los sitios 

anatómicos de colon afectados fueron: colon sigmoide 40 

(26,7%), colon ascendente 32 (21,3%), recto 31 

(20,7%), colon transverso 24 (16,0%) y colon descen-

dente 23 (15,3%). Los tipos de colostomía más frecuen-

tes fueron: colostomía tipo Hartmann en 118 casos 

(78,6%), colostomía en doble boca en 18 casos (12,3%), 

colostomía en asa en 14 casos (9,1%).

Nivel de entrenamiento del cirujano que realiza 

el procedimiento de cierre de colostomía. En lo que 

respecta al “factor cirujano”, los reportes operatorios de 

las intervenciones quirúrgicas señalaron como primer 

cirujano al Residente de Cirugía General de Primer Año 

en 2 (1,3%); Residente de Cirugía General de Segundo 

Año, en 10 (6,7%); Residente de Cirugía General de 

Tercer Año, en 25 (16,7%); Cirujano General, en 88 

CONSIDERACIONES ÉTICAS

(58,7%), al Cirujano Oncólogo, en 20 (13,3%) y no exis-

te el dato, en 5 (3,3%) (Cuadro 1).

Enfermedades asociadas en los pacientes someti-

dos a cierre de colostomía. Las enfermedades asociadas 

fueron evidenciadas en 20 (13,3%) de los pacientes: 

Hipertensión arterial, 13 (8,6%); Insuficiencia renal, 3 

(2,0%); Asma o EPOC, 3 (2,0%); Tabaquismo, 2 (1,3%); 

Fármaco-dependencia, 2 (1,3%); Diabetes Mellitus, 2 

(1,3%); Artritis reumatoidea, 1 (0,6%); Cáncer, 1 (0,6%) 

y Obesidad, 1 (0,6%) (Cuadro 2).

La colostomía se realizó en el colon sigmoide en 68 

casos (45,1%); en el colon descendente, en 43 casos 

(29,4%); en el colon ascendente, en 20 casos (13,1%); y 

en el colon transverso, en 19 casos (12,4%). Con abdo-

men abierto se manejaron 51 pacientes (34%). 

El estado nutricional de los pacientes no fue consig-

nado en 108 de las historias clínicas (72%) y fue conside-

rado bueno en 25 pacientes (16,6%); regular, en 16 

(10,7%) y malo, en 1 (0,6%). Se hizo preparación preope-

ratoria del colon en 140 pacientes (93,3%) y recibieron 

antibiótico - profilaxis pacientes 146 pacientes (97,3%).

El tiempo entre la construcción de la colostomía y el 

cierre de la misma osciló entre 3 y 21 meses, con una 

media de 12 meses ± 9 meses y mediana, 6 meses. En este 

estudio 28 (18,6%) fueron cerrados antes de los 2 meses.

En ese momento la piel fue descrita como normal en 

139 pacientes (92,6%) y como inflamada, en 11 (7,4%). 

Se realizó cierre primario de la piel en 113 cirugías 

(75,3%) y se dejó la herida abierta en 37 pacientes 

(24,7%). La técnica de la anastomosis fue en dos planos 

en 131 pacientes (87,3%) y en un plano en 19 pacientes 

(12,7%). 

Complicaciones después del cierre de colostomía. 

De los 36 pacientes (24,0%) que tuvieron alguna compli-

cación tras el cierre de colostomía: 21 (14,0%) presenta-

ron infección del sitio operatorio (ISO); 18 (12,0%), 

filtración de anastomosis; 13 (8,7%), fístula enterocutá-

nea; 6 (4,0%), peritonitis; 4 (2,7%), obstrucción intesti-

nal; 3 (2,0%), evisceración; 2 (1,3%) estenosis; y 4 

(2,7%) pacientes fallecieron (tres por sepsis abdominal y 

1 por sepsis abdominal/respiratoria) (Cuadro 3).

Evaluación de los factores de riesgo que influyen 

en el desarrollo de complicaciones postoperatorias por 

cierre de colostomía. Luego de construir las tablas de 2 x 

n para evaluar la asociación entre los diferentes factores 

de riesgo y la aparición de complicaciones postoperato-

rias, se obtuvieron los resultados valor de p y OR. El sitio 

anatómico de la lesión (colon izquierdo) y abdomen 

abierto mostraron una moderada a fuerte asociación, 

respectivamente (p = 0,01 y p = 0,00). (Cuadro 4). 
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Figura 1. Distribución por sexo de los pacientes sometidos a cierre de colostomía. 

HBT 1998-2006.
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Figura 2. Distribución etárea de los pacientes sometidos a cierre de colostomía. 

HBT 1998-2006.

Cuadro 1

NIVEL DE ENTRENAMIENTO DEL CIRUJANO QUE REALIZA 

EL PROCEDIMIENTO DE CIERRE DE COLOSTOMÍA

Residente de primer año 2 1,3

Residente de segundo año 10 6,7

Residente de tercer año 25 16,7

Cirujano general 88 58,7

Cirujano oncólogo 20 13,3

Sin dato 5 3,3

Total 150 100,0

FRECUENCIA %NIVEL DE ENTRENAMIENTO

Factores de riesgo que influyen en la morbimortalidad postoperatoria por cierre de colostomía
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Cuadro 2

ENFERMEDADES ASOCIADAS EN LOS PACIENTES SOMETIDOS 

A CIERRE DE COLOSTOMÍA HBT 1998-2006

Enfermedades asociadas 0,63

Hipertensión arterial 0,77

Insuficiencia renal crónica – – –

Asma o EPOC – – –

Tabaquismo – – –

Farmacodependencia – – –

Diabetes mellitus

Artritis reumatoide – – –

Cáncer – – –

Obesidad – – –

ENFERMEDADES ASOCIADAS
TOTAL

(%)

CASOS

N=75

CONTROLES

n=75
p

OR

(IC )95%

20 

(13,3%)

11

(15%)

9

(12,4%)

1,26

(0,44-3,69)

13

(8,6%)

7

(7,5%)

6

(5,4%)

1,18

(0,32-4,5)

3

(2,0%)

3

(4,0%)

3

(2,0%)

3

(4,0%)

2

(1,3%)

2

(2,6%)

2

(1,3%)

2

(2,6%)

2

(1,3%)

1

(1,3%)

1

(1,3%)

1,0

(0,01-79,54)

1

(0,6%)

1

(1,3%)

1

(0,6%)

1

(1,3%)

1

(0,6%)

1

(1,3%)

0,75 ó

1,00

Cuadro 3

COMPLICACIONES DESPUÉS DEL CIERRE DE COLOSTOMÍA 

EN LOS PACIENTES OPERADOS EN EL HBT 1998-2006

Total de complicaciones 36 24,0

Infección del sitio operatorio 21 14,0

Filtración de anastomosis 18 12,0

Fístula enterocutánea 13 8,7

Peritonitis 6 4,0

Obstrucción intestinal 4 2,7

Evisceración 3 2,0

Estenosis 2 1,3

Muerte 4 2,7

FRECUENCIA %TIPO DE COMPLICACIÓN
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Cuadro 4

EVALUACIÓN DE LOS FACTORES DE RIESGO QUE INFLUYEN EN EL 

DESARROLLO DE COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS POR 

CIERRE DE COLOSTOMÍA HBT 1998-2006

Sexo femenino 5 22 0,00 0,17(0,05-0,51)

Edad > 50 años 16 10 0,19 1,76(0,69-4,69)

Indicación colostomía 3 2 0,50 ó 1,00 1,52 (0,17-18,66)

Sitio anatómico lesión 54 40 0,01 2,25 (1,08-4,7)

Tipo colostomía 70 66 0,26 1,91 (0,54-7,61)

“Factor cirujano” 23 14 0,08 1,93(0,85-4,48)

Enfermedad asociada 6 14 0,05 0,38(0,11-1,14)

Abdomen abierto 36 15 0,00 3,69 (1,69-8,21)

Valoración nutricional 9 8 0,79 1,14(0,37-3,63)

Preparación del colon 10 – – –

Antibióticoprofilaxis 4 – – –

Tiempo de cierre 16 12 0,40 1,42 (0,58-3,59)

Estado piel 5 6 0,75 0,82 (0,19-3,4)

Técnica anastomosis 10 9 0,80 1,13 (0,3-3,36)

FACTOR DE RIESGO
CASOS

n=75

CONTROLES

n=75
p OR (Ic )95%

DISCUSIÓN

El presente estudio se realizó con la metodología de 

casos y controles y, debido a la técnica para la recolección 

de la información, basada en la revisión retrospectiva, es 

susceptible de sesgos, entre los cuales se cuentan: selec-

ción de los sujetos, mala clasificación e información, 

debido a registros no adecuados en las historias clínicas.

Son muchos los documentos que se encuentran en la 

literatura acerca de las complicaciones postoperatorias 

por cierre de colostomía; pero sólo en los últimos años se 

han publicado artículos con metodología analítica e 

incluso experimental. Según el país de la publicación, se 

observa cómo cambian las indicaciones para la construc-

ción de una colostomía. En nuestro medio es más fre-

cuente la indicación por lesiones traumáticas, a diferen-

cia de otras poblaciones, donde patologías médicas como 
(1-16) enfermedad diverticular del colon y neoplasias, y esto 

influye en la distribución etárea de la población, pues en 

nuestro país, en general, son personas jóvenes las someti-
(7, 11)das a una colostomía.

La morbilidad postoperatoria por cierre de colostomía 

encontrada en nuestra investigación es similar en compa-
(1, 4-6, 8-12) ración a la encontrada en la literatura revisada. Sin 

embargo, es alta cuando se compara con la morbilidad 

(19) hallada en el trabajo de Kestemberg y col. en los mismos 

hospitales hace casi 10 años, donde se describe una morbi-

lidad global de 7,9%, que puede ser explicada por el hecho 

de que los autores limitaban su evaluación a pacientes con 

colostomía en asa, que, como se muestra en algunas publi-

caciones, tiende a presentar menos complicaciones que las 

colostomías terminales (Hartmann, doble cañón, 
(5,8,14,15)etc.).  Por otro lado, la mortalidad hallada en nuestra 

revisión es también similar a la descrita en la literatura 
(1, 4-6, 8-12) revisada. La ISO sigue siendo la complicación más 

(1 - 6, 8 - 12)frecuente, similar a lo expuesto en otros artículos.  

A pesar de la cantidad de enfermedades asociadas con 

morbimortalidad postoperatoria después del cierre de 

colostomías descrito en la literatura, no se relata una aso-

ciación entre los factores de riesgo descritos y las complica-

ciones postoperatorias por cierre colostomía. A diferencia 

del presente trabajo, donde se observó que la edad > 50 

años, colostomía por diverticulitis, colostomía tipo Hart-

mann o doble cañón, “factor cirujano” (cirujanos residen-

tes) y tiempo entre la construcción - cierre colostomía 

mostraron una débil a moderada asociación (p>0,05). 

Asimismo, el sitio anatómico de la lesión (colon izquierdo) 

y abdomen abierto mostraron una moderada a fuerte aso-

ciación, respectivamente (p = 0,01 y p = 0,00). 

Factores de riesgo que influyen en la morbimortalidad postoperatoria por cierre de colostomía
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIÓN

1. La infección del sitio operatorio (ISO) es la com-

plicación postoperatoria por cierre de colostomía 

más frecuente.

2. El sitio anatómico de la lesión en el colon y el abdo-

men abierto son factores de riesgo que se asocian a 

complicaciones postoperatorias por cierre colos-

tomía.

Se necesita estudios prospectivos multicéntricos, con 

un número mayor de pacientes y un seguimiento adecua-

do, para obtener intervalos de confianza más estrechos 

que permitan conclusiones con mejor significancia esta-

dística. 

CONCLUSIONES

RECOMENDACIÓN
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RESUMEN

bjetivo. Comparar los resultados intraoperatorios y postoperatorios de las pacientes sometidas a cirugía 

laparoscópica versus laparotomía para el estadiaje por cáncer de endometrio.

Material y métodos. Se revisaron las historias clínicas de las pacientes con cáncer de endometrio sometidas a 

cirugía de estadiaje en el INEN desde el 2005 al 2008, encontrándose 20 operadas por laparoscopia y 100 por 

laparotomía que cumplieron con los criterios de inclusión y exclusión.

Resultados. Las variables sociodemográficas fueron similares en los grupos de laparoscopia y laparotomía. No 

se encontró diferencia significativa entre las características patológicas en ambos grupos, siendo predominante 

el adenocarcinoma endometrioide EC I G1-2. El tiempo operatorio fue menor en el grupo de laparotomía 

(173,8 min), en comparación con laparoscopia (225,25 min), (p < 0,001). Por otro lado, se encontraron 

diferencias significativas a favor de la laparoscopia en cuanto al volumen de sangrado intraoperatorio (177,5 vs 

242,17 cc) y la estancia hospitalaria (3,25 vs 4,0 días, respectivamente). En cuanto a las complicaciones 

operatorias y postoperatorias, no se encontraron diferencias significativas entre ambos grupos.

Conclusiones. El presente estudio demuestra que la laparoscopia es una buena alternativa quirúrgica a la 

cirugía tradicional para el tratamiento de cáncer de endometrio, ofreciendo ventajas en el tiempo de 

hospitalización y menor sangrado intraoperatorio.
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INTRODUCCIÓN

El cáncer de endometrio es el cáncer ginecológico 
(1-5)más común en los Estados Unidos . En nuestro país se 

encuentra en el puesto 14 dentro de las neoplasias feme-

ninas y ocupa el tercer lugar dentro de las ginecológi-
(6)cas . Esta neoplasia se presenta principalmente en muje-

res postmenopáusicas y en 75% de los casos en estadios 

tempranos. Al momento, el tratamiento estándar para 

estadios tempranos es la histerectomía abdominal total, 

salpingooferectomía bilateral, citología de lavado perito-

neal y linfadenectomia pélvica, eventualmente extendi-
(2)da a la región paraaórtica . Durante los últimos años se 

incrementó el interés en técnicas quirúrgicas mínima-
(3)mente invasivas para su tratamiento . En particular, la 

laparoscopia ha sido ampliamente propuesta en lugar de 

la laparotomía para el tratamiento del cáncer de endo-
(1-11)metrio . Esta ha demostrado muchas ventajas como 

son: incisión pequeña, mejor visibilidad del campo ope-

ratorio, pérdida sanguínea mínima intraoperatoria, 

menor dolor postoperatorio, rápido restablecimiento, 

menor estancia hospitalaria sin contraindicación absolu-
(1-5,7,8,11-15)ta en pacientes obesas y mayores . Hasta el pre-

sente, pocos estudios a largo plazo en relación a la seguri-

dad y la eficacia de la cirugía laparoscópica en mujeres 
(3)con cáncer endometrial han sido publicados . 

Estudios retrospectivos y prospectivos no muestran 

diferencias significativas en sobrevida global y sobrevida 

libre de enfermedad entre cirugía laparoscópica y laparo-

tomía para el tratamiento de cáncer de endometrio en 

(1,2,5,7,11-15)estadios tempranos . En el INEN, desde setiembre 

del 2007 se implementó la cirugía laparoscópica como 

técnica estándar para el manejo inicial de las pacientes 

con cáncer de endometrio. Basado en estas consideracio-

nes, el objetivo del presente estudio es comparar los 

resultados intraoperatorios y postoperatorios, así como la 

morbilidad asociada a ambos métodos quirúrgicos en el 

INEN.

MATERIAL Y MÉTODOS

a. Tipo de estudio: Retrospectivo y analítico.

b. Población de estudio: Pacientes con cáncer de endo-

metrio sometidas a cirugía de estadiaje en el INEN, 

desde el 1° de enero del 2005 hasta el 31 de diciembre 

del 2008.

c. Criterios de inclusión

·Pacientes con estudio anatomopatológico de 

cáncer de endometrio.

·Pacientes sometidas a cirugía de estadiaje lapa-

roscópico por cáncer de endometrio.

·Pacientes sometidas a cirugía de estadiaje por 

laparotomía.

d. Criterios de exclusión

·Pacientes con cirugía en otra institución.

·Pacientes con tratamientos de quimioterapia y 

radioterapia previos.

·Pacientes a las que no se les realizó cirugía de esta-

diaje de endometrio.

ABSTRACT

bjective. The purpose of this study was to compare operative and postoperative outcomes in women who 

underwent endometrial cancer staging by laparoscopy or laparotomy.

Material y methods. Medical records from patients with endometrial cancer staging surgery were reviewed 

between 2005 - 2008, and included 120 patients (laparoscopic group 20; laparotomy group 100).

Results. Patient characteristics were similar in the laparoscopy and laparotomy groups. No significant 

difference among pathological characteristics in both groups was observed. The endometrioid adenocarcinoma 

EC I G1-2 was the predominant group. The operative time was shorter in the laparotomy group (173,8 min) in 

comparison with laparoscopic (225,25 min), (p <0,001). There were additional significant differences in favor 

of the laparoscopic as for the lower blood lose and shorter hospital stay (177,5 vs 242,17 cc and 3,25 vs 4,0 days 

respectively). The operative and postoperative complications were minimum and there were not significant 

differences between groups.

Conclusion. The present study demonstrates that the laparoscopic is a good surgical alternative to the open 

traditional surgery for the treatment of endometrial cancer, offering advantages in terms of hospital stay and 

intraoperative bleeding.

Key words: Endometrial cancer. Laparoscopic. Laparotomy. Surgery.
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·Pacientes a las que se realizó conversión del abor-

daje quirúrgico.

·Pacientes con cáncer sincrónico y pacientes con 

antecedente de cáncer en otro órgano.

e. Método de trabajo. Se procedió a la revisión de his-

torias clínicas con diagnóstico de cáncer de endome-

trio y se obtuvo un total de 393, de las cuales 25 perte-

necían a pacientes que se sometieron a estadiaje lapa-

roscópico y 130 a estadiaje por laparotomía. Aplican-

do los criterios de inclusión y exclusión quedaron 20 

asignadas al grupo de laparoscopia y 100 para el grupo 

de laparotomía. Se realizó un análisis descriptivo de 

la información a través de tablas de distribución de 

frecuencias para las variables cualitativas y medidas 

resumen para las variables cuantitativas. Con la fina-

lidad de evaluar la asociación entre variables cualita-

tivas y la variable “abordaje quirúrgico” (laparoscopia 

o laparotomía) se usó la prueba Chi cuadrado. Para el 

caso de variables cuantitativas se usó la prueba t de 

student. Se consideró un p < 0,05 para diferencias o 

asociaciones significativas.

RESULTADOS

Características demográficas. Después de evaluar 

las características sociodemográficas entre los grupos de 

pacientes sometidas a laparoscopia y laparotomía, no 

encontramos diferencias significativas entre ambos gru-

pos, siendo la década de los 50 la edad más frecuente de 

presentación de casos (Cuadro 1).

Características patológicas. Observamos que el tipo 

histológico más frecuente es el adenocarcinoma endo-

metrioide G1-G2 con invasión miometrial menor del 

50% y estadio clínico I. La prueba de asociación no 

encontró diferencia significativa entre los grupos estu-

diados (Cuadro 2).

Características quirúrgicas. El tiempo operatorio 

fue significativamente menor en el grupo sometido a 

laparotomía; por otro lado la estancia postquirúrgica y el 

volumen de sangrado fue significativamente menor en el 

grupo de laparoscopia. También evaluamos la asociación 

entre el tipo de estadiaje (completo e incompleto) y el 

abordaje quirúrgico, no encontrándose diferencias signi-

ficativas entre ambos grupos. Llámese estadiaje completo 

el que considera HAV, SOB, linfadenectomía pélvica y 

paraaórtica; e incompleto, el que carece de alguno de 

estos factores (Cuadro 3). 

Complicaciones intra-operatorias. Sobre las com-

plicaciones intraoperatorias de las pacientes sometidas a 

laparoscopia y laparotomía, se encontró que dicha tasa 

fue de 10 y 9%, respectivamente, siendo la lesión intesti-

nal común en ambos grupos (Cuadro 4 y 5). La prueba 

de asociación no muestra diferencias significativas entre 

las complicaciones y el abordaje quirúrgico (Cuadro 6).

Complicaciones postoperatorias de las pacientes 

sometidas a laparoscopía y laparotomía. Las complica-

ciones postoperatorias se presentaron en un 20% en el 

grupo de laparoscopia, siendo la fiebre y el linfoquiste las 

más frecuentes (Cuadro 7). Las complicaciones posto-

peratorias en el grupo de laparotomía se presentó en un 

26%, siendo las complicaciones médicas y las relaciona-

das con la herida operatoria las más frecuentes en este 

grupo (Cuadro 8). Al realizar el análisis de asociación 

entre las complicaciones postoperatorias y el abordaje 

quirúrgico, no se encontró diferencia significativa entre 

las variables (Cuadro 9).

Cuadro 1

COMPARACIÓN DE CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS

Edad (años)  

Promedio ± DS 53,15 ± 13,315 58,43 ± 11,350 0,068

Peso (kg)  

Promedio ± DS 69,41 ± 17,606 68,07 ± 14,633 0,718

Talla (m)  

Promedio ± DS 1,52 ± 0,057 1,52 ± 0,064 0,878
2IMC (kg/m )  

Promedio ± DS 29,71 ± 7,076 29,31 ± 5,863 0,786

Raza  

Amarilla – 2 (2,0%)  

Blanca – 2 (2,0%)  

Mestiza 20 (100,0%) 96 (96,0%) 0,661

ABORDAJE QUIRÚRGICO
Valor pCARACTERÍSTICAS 

DEMOGRÁFICAS
LAPAROSCOPIA

(n = 20)

LAPAROTOMÍA

(n = 100)
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Cuadro 2

ANÁLISIS DE ASOCIACIÓN DE CARACTERÍSTICAS 

PATOLÓGICAS ENTRE AMBOS GRUPOS

Tipo histológico 0,743

Adenocarcinoma endometrioide 19 (95,0%) 87 (87,0%)

Adenocarcinoma seroso 1 (5,0%) 4 (4,0%)

Adenocarcinoma de células claras – 3 (3,0%)

Carcinoma adenoescamoso – 2 (2,0%)

Otros – 4 (4,0%)

Grado histológico 0,225

G1 9 (45,0%) 30 (30,0%)

G2 9 (45,0%) 44 (44,0%)

G3 2 (10,0%) 26 (26,0%)

Invasión miometrial 0,144

< 50% 10 (50,0%) 46 (46,0%)

> 50% 4 (20,0%) 39 (39,0%)

Endometrio 6 (30,0%) 15 (15,0%)

Estadio 0,065

I 19 (95,0%) 73 (73,0%)

II 1 (5,0%) 5 (5,0%)

III 0 (0.0%) 22 (22,0%)

ABORDAJE QUIRÚRGICO
Valor pCARACTERÍSTICAS 

PATOLÓGICAS
LAPAROSCOPIA

(n = 20)

LAPAROTOMÍA

(n = 100)

Cuadro 3

COMPARACIÓN DE CARACTERÍSTICAS QUIRÚRGICAS

Tiempo operatorio (minutos)  

Promedio ± DS 225,25 ± 64,185 173,80 ± 54,764 < 0,001

Hospitalización post cirugía (días)  

Promedio ± DS  3,25 ± 0,716  4,00 ± 1,044 0,003

Sangrado (cc)  

Promedio ± DS 177,50 ± 86,565  242,17 ± 192,033 0,023

Ganglios pélvicos  

Promedio ± DS 12,47 ± 6,095 13,42 ± 7,093 0,589

Ganglios paraaórticos  

Promedio ± DS 5,45 ± 3,933 3,84 ± 2,908 0,228

Tipo de estadiaje  

Estadiaje completo 11 (55,0%) 38 (38,0%)  

HAV,SOB,Linf. Pélvica  8 (40,0%) 46 (46,0%)  

HAV,SOB 1 (5,0%) 16 (16,0%) 0,255

ABORDAJE QUIRÚRGICO
Valor p

CARACTERÍSTICAS 
QUIRÚRGICAS

LAPAROSCOPIA

(n = 20)

LAPAROTOMÍA

(n = 100)
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Cuadro 4

COMPLICACIONES INTRA-OPERATORIAS DE LAS PACIENTES 

SOMETIDAS A LAPAROSCOPIA

Hipercapnea  1  (5,0%)

Lesión intestinal 1  (5,0%)

Sin complicaciones 18  (90,0%)

%COMPLICACIONES INTRA-OPERATORIAS n

Cuadro 5

COMPLICACIONES INTRA-OPERATORIAS DE LAS PACIENTES 

SOMETIDAS A LAPAROTOMÍA

Sangrado 5  (5,0%)

Lesión vascular 3  (3,0%)

Lesión intestinal 1  (1,0%)

Lesión vesical 1  (1,0%)

Sin complicaciones 91  (91,0%)

%COMPLICACIONES INTRA-OPERATORIAS n

Cuadro 6

ANÁLISIS DE ASOCIACIÓN ENTRE COMPLICACIONES 

INTRA-OPERATORIAS

Si  2 (10,0%)  10 (9,0%)  

No 18 (90,0%) 91 (91,0%) 0,887 

ABORDAJE QUIRÚRGICO
Valor p

COMPLICACIONES 
INTRA-OPERATORIAS

LAPAROSCOPIA

(n = 20)

LAPAROTOMÍA

(n = 100)

Cuadro 7

COMPLICACIONES POST-OPERATORIAS DE LAS PACIENTES 

SOMETIDAS A LAPAROSCOPIA

Fiebre  2 (10,0%)

Linfoquiste  2 (10,0%)

Acidosis respiratoria  1 (5,0%)

Edema de miembro inferior  1 (5,0%)

Enfisema supra e infra clavicular  1 (5,0%)

ITU  1 (5,0%)

Sin complicaciones  16 (80,0%)

%COMPLICACIONES POST-OPERATORIAS n
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Cuadro 8

COMPLICACIONES POST-OPERATORIAS DE LAS PACIENTES 

SOMETIDAS A LAPAROTOMÍA

Complicaciones médicas (Neumonía, HTA, 

IMA, IRA, arritmia cardiaca, etc.) 8  (8,0%)

Fiebre 7  (7,0%)

Infección de herida operatoria 5  (5,0%)

Anemia 4  (4,0%)

Linfoquiste 3  (3,0%)

Seroma 2  (2,0%)

Hematuria 2  (2,0%)

Hematoma 2  (2,0%)

Dehiscencia de herida operatoria 2  (2,0%)

Eventración abdominal 1  (1,0%)

Absceso pélvico 1  (1,0%)

Sin complicaciones 74  (74,0%)

%COMPLICACIONES POST-OPERATORIAS n

Cuadro 9

ANÁLISIS DE ASOCIACIÓN ENTRE COMPLICACIONES 

POST-OPERATORIAS Y EL ABORDAJE QUIRÚRGICO

Si  8 (20,0%) 37 (26,0%)  

No 16 (80,0%) 74 (74,0%) 0,572

ABORDAJE QUIRÚRGICO
Valor p

COMPLICACIONES 
POST-OPERATORIAS

LAPAROSCOPIA

(n = 20)

LAPAROTOMÍA

(n = 100)

DISCUSIÓN

Datos de la literatura confirman que la laparoscopia 

está asociada con resultados seguros y eficaces, similares 

a los reportados en laparotomía para el tratamiento de 
(3)cáncer de endometrio .

La edad promedio en nuestro estudio se situa en la 

década de los 50, mientras que en la bibliografía revisada 
(1,5,7,9,18)se encuentra en la década de los 60 . De otro modo, 

(1,5,9,18)el IMC promedio oscila en 29, similar a la literatura . 

A diferencia del resto de estudios, la raza predominante 

es la mestiza, debido a razones étnicas propias de nuestra 

población. Estas características no muestran diferencias 

significativas entre ambos grupos.

El tipo histológico predominante es el adenocarcino-

ma endometrioide (87-95%), similar a lo encontrado por 
(5) (9)Malzoni  y Kuoppala . Otros describen rangos de 70-

(2,3,18)77% .

El estadio FIGO I (73-95%) y el grado histológico G1 

y G2 (74-90%) fueron los más frecuentes, tanto en el 

grupo de laparotomía como en laparoscopia, respectiva-
(1-15,18)mente, similar a la bibliografía revisada . Estas carac-

terísticas patológicas no mostraron diferencias significa-

tivas entre ambos grupos.

Al comparar las características quirúrgicas se encon-

tró diferencia significativa en el tiempo operatorio a 

favor de laparotomía (173,8 vs 225,25 min). Como lo 

reportado por otros autores, la laparoscopia está asociada 

con un tiempo operatorio más largo, sugiriendo el efecto 

de la curva de aprendizaje. En los últimos años la laparos-

copia ha tenido un incremento en su uso; los efectos de la 

curva de aprendizaje que va mejorando la técnica quirúr-

gica tendrá resultado favorable a corto plazo sobre el 

tiempo operatorio.

En nuestro estudio, los tiempos operatorios del grupo 

de laparoscopia son mayores a los reportados en estudios 
(1,5,7,9,18)extranjeros . Debemos decir que estas diferencias se 

deben a que el estadiaje completo es el estándar de mane-
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jo en la institución para todas la pacientes con cáncer de 

endometrio y el abordaje extraperitoneal es usado para la 

linfadenectomía retroperitoneal paraaórtica, lo que 

demanda mayor tiempo operatorio. 

Se encontró diferencia significativa a favor de la lapa-

roscopia, en relación a la estancia hospitalaria postqui-

rúrgica (3,25 vs 4,0 días). Asimismo el volumen de san-

grado promedio en laparoscopia fue 177,5 cc y en laparo-

tomía 242,17 cc, (p=0.023). Similares resultados fueron 
(2)encontrados en el metaanálisis de Palomba  y en los 

(1,5,7,9,18)estudios revisados . Estas diferencias a favor de la 

laparoscopia permiten que se disminuyan los riesgos 

debidos a transfusión sanguínea y la paciente se incorpo-

ra rápidamente a su vida cotidiana. 

El número promedio de ganglios pélvicos extraídos es 

de 12,47 para el grupo de laparoscopia y 13,42 para el grupo 

de laparotomía. Similares resultados fueron encontrados 
(1) (18) (9)por Bogges , Eltabbakh  y Kuoppala , lo que confirma lo 

adecuado de nuestra cirugía. El número de ganglios 

paraaórticos extraídos oscila entre 3,84 y 5,45 para el grupo 

de laparotomía y laparoscopia, respectivamente, no exis-

tiendo diferencia significativa. Similares resultados fueron 
(1) (18)hallados por Bogges  y Eltabbakh , pero la gran mayoria 

de estudios reportan un número mayor de ganglios reseca-
(2,5,6)dos . Esta diferencia se debería a que en la institución se 

realizó linfadenectomía inframesentérica en la mayoría de 

casos, a diferencia de otros centros en los que predomina la 

linfadenectomía infrarrenal.

En nuestro estudio, el estadiaje completo fue el pre-

dominante en las pacientes sometidas a laparoscopia 

(55%), a diferencia del estadiaje incompleto, que fue más 

frecuente en el grupo de laparotomía (62%), pero estas 

diferencias no fueron significativas.

En la bibliografía revisada existe una heterogenicidad 

de estudios en cuanto a la disección ganglionar para cáncer 

de endometrio, debido a que en la actualidad se ha puesto 
(19) (2)en tela de juicio su beneficio . Palomba et al , en su 

metaanálisis, encontró que la disección ganglionar pélvica 

y paraaórtica no tienen diferencia significativa en cuanto a 

sobrevida en los grupos de laparotomía y laparoscopia.

Al comparar las complicaciones intraoperatorias, no 
(2)se encontraron diferencias significativas. Palomba et al  

encuentran 8,2% de complicaciones en el grupo de lapa-

roscopia y 11,7% en el grupo de laparotomía, no mos-

trando diferencias significativas similar a lo reportado en 

nuestro estudio.

Se encontró un 20% de complicaciones postoperato-

rias en las pacientes sometidas a laparoscopia y 26% en el 

grupo de laparotomía, no siendo estas diferencias signifi-

cativas. Estos hallazgos son similares a los encontrados 

por Bell, quien reporta un 27,5% de complicaciones pos-

toperatorias en el grupo de laparotomía y 20,0% en el 
(7)grupo de laparoscopia . Eltabbakh reporta cifras meno-

res de complicaciones: 9,3% en el grupo de laparoscopía y 
(18)8,8% en laparotomía , a diferencia de Kuoppala, quien 

reporta cifras mayores: 37,5% de complicaciones en el 

grupo de laparoscopia y 55% en el grupo de laparotomía 
(9). En nuestro estudio se reportan 8 casos de complicacio-

nes postoperatorias en el grupo de laparoscopía, siendo la 

fiebre (10%) y el linfoquiste (10%) las más frecuentes. 

Kuoppala reporta el linfedema (12,5%) como la compli-
(9)cación más frecuente en el grupo de laparoscopia . En el 

grupo de Laparotomía, nuestro estudio reporta las com-

plicaciones médicas (8%) y la fiebre (7%) como las más 

frecuentes, seguidas de infección de herida operatoria 

(5%) y anemia (4%). Boggess encuentra dehiscencia de 

herida operatoria en 10% de pacientes e ileo en 5% como 
(1)las complicaciones de mayor frecuencia . Bell reporta 

ileo (12,5%) e infección de herida operatoria (5%) como 
(7)las complicaciones más frecuentes .

Este es el primer trabajo en nuestro país que compara 

la cirugía de estadiaje de endometrio, sea por laparosco-

pia o laparotomía. 

CONCLUSIÓN

El presente estudio demuestra que la laparoscopia es 

una buena alternativa quirúrgica a la cirugia tradicional 

para el tratamiento de cáncer de endometrio, ofreciendo 

ventajas, como menor sangrado intraoperatorio y menor 

tiempo de hospitalización postquirúrgico.
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RESUMEN

Objetivo. Determinar el índice de masa corporal pregestacional alto y bajo como factor de riesgo asociado a 

preeclampsia.

Material y método. Estudio retrospectivo analítico de casos y controles realizado en el Hospital de Belén de 

Trujillo, en el periodo de enero a diciembre del 2007. Se comparó 130 casos con 260 controles. 

Resultados. La prevalencia de preeclampsia fue de 5,10%. El promedio del índice de masa corporal 

pregestacional en los casos y controles presenta diferencia estadísticamente significativa (p < 0,02). El índice 

de masa corporal pregestacional bajo no presenta diferencia estadísticamente significativa para el desarrollo de 

preeclampsia (OR: 1,87; IC 95%: 0,98-3,57; 0,05). El índice de masa corporal pregestacional alto presenta 

diferencia altamente significativa para el desarrollo de preeclampsia (OR: 3,93; IC 95%: 1,38-4,15; p: 0,0016).

Conclusiones. Los resultados muestran que sólo el índice de masa corporal pregestacional alto está asociado 

estadísticamente al riesgo de aparición de preeclampsia. 

Palabras clave: Índice de masa corporal pregestacional. Preeclampsia. Factor de riesgo. 
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INTRODUCCIÓN

La Organización Mundial de la Salud define que el 

índice de masa corporal (IMC) es un número que preten-

de determinar, a partir de la estatura y el peso, el rango 

más saludable de peso que puede tener una persona. El 

índice de masa corporal es igual a la masa en kilogramos 
(1)dividida por el cuadrado de la estatura en metros . Los 

criterios del Subcomité sobre Estado Nutricional y 

Ganancia de Peso durante el Embarazo del Instituto de 
(2)Medicina Americano , clasifican los rangos de IMC 

pregestacional así: malnutrición por déficit: < 19,7 

kg/mt², eutróficas: 19,8 - 26,0 kg/mt², malnutrición por 
(3)exceso: > 26,1 kg/mt². Atalah et al  en Chile, clasifican 

el índice de masa corporal gestacional de acuerdo a las 

semanas de gestación, considerando en la décima sema-

na de gestación: bajo peso < 20,2 kg/m²; peso normal: 

20,2 - 25,2 kg/m²; sobrepeso 25,3 - 30,2 kg/m²; obesidad 
(4) > 30,2 kg/m². Este estudio chileno realiza un estudio en 

gestantes, donde relacionan la obesidad materna y riesgo 

reproductivo, utilizando para los análisis los valores del 

índice de masa corporal del primer control, dado que este 

indicador no se modificó significativamente durante la 

gestación, concluye que en el primer control prenatal, el 

índice de masa corporal promedio fue de 25,7 ± 5,1 

kg/m² luego, el 3,9% de estas gestantes desarrollaron 

hipertensión arterial, incluyendo preeclmapia. Rosell et  

(5)al , en Cuba, encuentran que las mujeres con obesidad y 

bajo peso pregravídico muestran asociación estadística-

mente significativa para desarrollar preeclampsia. 

Los criterios utilizados para definir preeclampsia son 
(6)  hipertensión y proteinuria . La Sociedad Española de 

(7)Gineco Obstetricia , define preeclampsia a la hiperten-

sión que aparece después de las 20 semanas de gestación 

y se acompaña de proteinuria; la hipertensión es definida 

como presión arterial sistólica ³ 140 mmHg y/o presión 

arterial diastólica ³ 90 mmHg en 2 ó más tomas con un 

intervalo de 6 horas y la proteinuria está definida como 

proteína en orina ³ 300 mg en orina de 24 horas o que en 

una muestra de orina se encuentre la presencia de 1+ en 

tira reactiva.

La OMS informa que a nivel mundial en el año 2005, 

entre las principales complicaciones del parto se ubican 

la preeclampsia y eclampsia en el tercer lugar luego de la 
(8)hemorragia posparto y sepsis puerperal . En Cuba, en el 

2003, se registra una prevalencia de preeclampsia hasta 
(9)en 12,6% . En Colombia, la principal causa de mortali-

dad materna, es consecuencia de los trastornos hiperten-
(10)sivos del embarazo (28,8%) . En Perú, en el año 2004, se 

reporta que las causas directas de muerte materna son las 

que predominan en un 85%, principalmente la hemorra-

gia posparto, seguidas de la preeclampsia-eclampsia y la 
(11, 12)infección puerperal . En el hospital Dos de Mayo,  

Lima, Perú, en el año 2003 la prevalencia de preeclamp-
(13)sia fue de 7,9% .

La preeclampsia es una enfermedad ampliamente 

estudiada. Se identifican numerosos factores de riesgo en 

el desarrollo de esta entidad y se ha propuesto una combi-

nación de varias hipótesis para tratar de lograr una apro-

ximación a la verdadera explicación del problema. Los 

factores que predisponen a la aparición de esta enferme-

dad tienen un denominador común que se manifiesta 

fisiopatológicamente como una respuesta exagerada 

ante las sustancias presoras que, al romper el necesario 

equilibrio con las vasodilatadores, provoca una vaso-

constricción mantenida con el consiguiente incremento 

del tono vascular y aumento de la presión arterial. Esta 
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ABSTRACT

Objective. To determinate the high and low pre-gestational body mass index as risk factor for preeclampsia.

Material y method. Retrospective analytical of cases controls study carried out at Bethlehem’s Hospital from 

Trujillo, in the period from January to December 2007. 130 cases were comparated with 260 controls.

Results. The preeclampsia incidence was of 5,10%. In the case and control, the average of pre-gestational body 

mass index, has statistically significant difference (p <0,02). The low pregestacional body mass index, does not 

present statistically significant difference for the development of preeclampsia (OR: 1,87; CI 95%: 0,98-3,57; 

p=0,05). The high pregestacional body masss index, present discharge significant difference for the 

development of preeclampsia (OR: 3,93; CI 95%: 1,38-4,15; p = 0,0016).

Conclusion. The results sing that only the higt pre-gestational body mass index is statistically associate to the 

risk from appearance from preeclampsia.

Key words: Pre-gestational body mass index. Preeclampsia. Risk factors. 
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vasoconstricción mantenida incrementa la isquemia, 

más intensa mientras más profundiza el árbol arterial, 

provocando el daño tisular que aparece en los órganos 
(14)choque . 

(15) Grant encuentra una disminución estadísticamen-

te significativa de la concentración de Zinc a nivel del 

cordón umbilical y plasma materno de gestantes con 
(16)preeclampsia. Balestena y Pereda , también en Cuba, 

encuentran en gestantes con bajo peso, dentro del primer 

trimestre de gestación, niveles bajos de Zinc en el 50% de 

éstas; además presentaban hipertensión arterial crónica 

y posteriormente desarrollaron preeclampsia. Reboso et 
(17)al , en Cuba, encuentran que las gestantes con IMC 

bajo (< 19,8 Kg/m²), en el primer trimestre de embarazo 

no muestran mejor situación en los indicadores bioquí-

micos estudiados, como el hierro, en comparación de las 

que tuvieron IMC alto, también en el primer trimestre de 

embarazo, aunque no hubo diferencias significativas en 

las variables bioquímicas y dietéticas estudiadas. Luego, 

al presentarse anemia ferropénica, habrá aumento del 

gasto cardiaco para mantener las demandas de oxígeno 

por parte de la placenta y feto. De esta manera puede 

llegar a elevarse la presión arterial. 
(18)Cruz et al , en su revisión acerca de los factores de 

riesgo para el desarrollo de preeclampsia, encuentran 

que la obesidad, por un lado, se asocia con frecuencia a la 

hipertensión arterial; y por otro, provoca una excesiva 

expansión del volumen sanguíneo y un aumento exage-

rado del gasto cardíaco, lo que contribuye a elevar la 
(19)presión arterial. Wolf et al , mencionan que las células 

adiposas son la mayor fuente de secreción basal de IL-6 y 

TNF-alfa, principales determinantes de la producción de 

proteína C reactiva. Esta es indicativa de que existe una 

respuesta inflamatoria. Luego demuestran que la proteí-

na C reactiva es encontrada con fuerte correlación a la 

obesidad (OR = 0,4; p < 0,01) y la preeclampsia (OR: 

3,2; IC 95%: 1,1-9,3; p = 0,02) durante el primer trimes-

tre de gestación, encontrándola significativamente ele-

vada p=0,04 (4,6mg/l), en comparación con las pacien-

tes que no tuvieron preeclampsia (2,3mg/l). Las placen-

tas de embarazos complicados con preeclampsia mues-

tran placas de ateroma en las arterias espirales. Quintana 
(20) et al mencionan que la dislipidemia generalmente se 

presenta acompañada de la obesidad y se asocia con un 

aumento del estrés oxidativo y con la aparición de disfun-

ción endotelial; la célula endotelial lesionada ocasiona la 

producción y liberación al torrente vascular de proteínas 

vasoactivas. Son éstas las que van a desarrollar el cuadro 
(21)de preeclampsia. Obregón et al encuentran en gestan- 

tes con preeclampsia, un aumento de estrés oxidativo, 

encontrando incremento de las concentraciones de molé-

culas de adhesión de la célula vascular (VCAM-1), aun-

que esto sólo se ha demostrado a partir de las 20 semanas 

de gestación, en pacientes con factores de riesgo para el 

desarrollo de preeclampsia. 
(22)Fuentes et al  realizan un estudio en pacientes con 

preeclampsia, con el objetivo de identificar algunos de 

los factores de riesgo biológicos y sociales de esta enfer-

medad, concluyendo que el índice de masa corporal pre-

gestacional bajo se presentó en el 52,09 % del total de 
(5) (23)pacientes En Cuba, Rosell et al y Sánchez et al , inves-.  

tigaron los factores de riesgo para el desarrollo de pree-
(5)clampsia. Este estudio cubano refiere que las gestantes  

con bajo peso pregravídico presentan asociación estadís-

ticamente significativa (OR: 2,20, IC 95%: 0,99-4,86, p 

< 0.04) para el desarrollo de preeclampsia, al igual que 

las gestantes con alto peso pregravídico (OR: 3,32, IC 
(23) 95%: 1,03-10,7, p < 0,03). Sánchez et al concluyen en 

su estudio de casos, que del total de pacientes con pree-

clampsia, el 61,1 % presentó factores de riesgo y de ellos, 

la obesidad ocupó el primer lugar (54,5 %). 
(24)Minig y Otaño , en Argentina, realizaron una revi-

sión sistemática de MEDLINE y EMBASE, para encon-

trar factores de riesgo asociados a preeclampsia. Los 

resultados muestran que la obesidad antes del embarazo 

presenta OR: 2,47; IC 95%: 1,66 - 3,67 y la obesidad en la 

primera consulta prenatal presenta OR: 1,55; IC 95%: 

1,28 - 1,86, para el desarrollo de la enfermedad. Moreno 
(13)et al , en Lima, realizan un estudio donde correlacionan 

peso pregestacional con la presencia de preeclampsia. 

Concluyen que las pacientes en el tercíl superior (³ 24 

Kg/m²) tienen 6,5 veces mayores probabilidades de pre-

sentar preeclampsia que las mujeres del tercil intermedio 

de índice de masa corporal pregestacional (21,8 - 24 
(13) (25)Kg/m²) . Sánchez et al , en Lima, realizan un estudio 

para determinar los factores de riesgo de preeclampsia y 

concluyen que el índice de masa corporal pregestacional 

de 17,5 -21,2 Kg/m² y el índice de masa corporal preges-

tacional 25,3 - 37,8 Kg/m², presentan (OR: 1,08; IC 

95%: 0,38-3,11) y (OR: 2,1, IC 95%: 0,8-5,4) respectiva-

mente, con tendencia linear casi significativa (p=0,056) 

para el riesgo de preeclampsia, conforme aumentaba la 

categoría del índice de masa corporal pregestacional.

En nuestro país, en situación de subdesarrollo, es 

común encontrar deficiencias en la ingesta de alimentos 

que predisponen a la aparición de preeclampsia; por esta 

razón se intenta con el presente proyecto encontrar y 

evaluar la relación del índice de masa corporal pregesta-

cional alto y bajo con la presencia de preeclampsia y así 

poder tener la oportunidad de modificar este factor de 

riesgo contribuyendo de esta manera a reducir la presen-

cia de esta enfermedad. 
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ENUNCIADO DEL PROBLEMA

¿Es el índice de masa corporal pregestacional alto y 

bajo factores de riesgo asociados a la aparición de pree-

clampsia en gestantes atendidas en el Hospital de Belén 

de Trujillo en el periodo de enero a diciembre del 2007?

HIPÓTESIS

·El índice de masa corporal pregestacional alto y 

bajo no están asociados al riesgo de aparición de 

preeclampsia. 

·El índice de masa corporal pregestacional alto y 

bajo están asociados al riesgo de aparición de 

preeclampsia. 

OBJETIVOS

·Determinar el índice de masa corporal pregesta-

cional alto y bajo como factores de riesgo asocia-

dos a preeclampsia en mujeres gestantes atendi-

das en el Hospital de Belén de Trujillo, en el perio-

do de enero a diciembre del 2007.

·Determinar la incidencia de preeclampsia.

·Determinar el índice de masa corporal pregesta-

cional alto como factor de riesgo asociado a pree-

clampsia.

·Determinar el índice de masa corporal pregesta-

cional bajo como factor de riesgo asociado a pree-

clampsia.

HIPÓTESIS NULA

HIPÓTESIS ALTERNATIVA

OBJETIVO GENERAL

OBJETIVOS ESPECÍFICOS

CRITERIOS DE INCLUSIÓN PARA LOS CASOS

CRITERIOS DE INCLUSIÓN PARA LOS 

CONTROLES

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN PARA CASOS Y 

CONTROLES

MUESTRA

·Historias clínicas de gestantes de toda edad y toda 

paridad que tuvieron control prenatal durante el 

primer y segundo trimestre de gestación, culmi-

nando ésta en el hospital de estudio.

·Pacientes con diagnóstico de preeclampsia, que 

culminaron su gestación a cualquier edad gesta-

cional.

·Historias clínicas de gestantes de toda edad y toda 

paridad que tuvieron control prenatal durante el 

primer y segundo trimestre de gestación, culmi-

nando ésta en el hospital de estudio.

·Pacientes sin diagnóstico de preeclampsia, que 

culminaron su gestación a cualquier edad gesta-

cional.

·Pacientes cuyos datos en la ficha de recolección 

de información fueron incompletos para el desa-

rrollo del estudio.

·Pacientes con diagnósticos de enfermedades médi-

cas crónicas y antecedentes de preeclampsia.

·Pacientes con gestación múltiple.

Conformada por 390 pacientes de la población mues-

tral que cumplieron con los criterios de inclusión y exclu-

sión. 

Los pacientes se agruparon en:

a) Casos (n=130).

b) Controles (n=260), es decir 2 controles por cada 

caso.
MATERIAL Y MÉTODOS

Constituido por las historias clínicas de todas las 

pacientes que acudieron al Servicio de Obstetricia del 

Hospital de Belén de Trujillo, en el periodo de enero a 

diciembre del 2007.

Constituido por las historias clínicas de todas las 

pacientes que culminaron su gestación en el Servicio de 

Obstetricia del Hospital de Belén de Trujillo, en el perio-

do de enero a diciembre del 2007.

UNIVERSO OBJETIVO

POBLACIÓN MUESTRAL

Carmen Carolina Loayza Silva, Pedro Deza Huanes
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DEFINICIONES OPERACIONALES

El índice de masa corporal es igual a la masa en kilo-

gramos dividida por el cuadrado de la estatura en metros. 

En nuestro estudio utilizamos las categorías del índice de 

masa corporal pregestacional ya establecido en otro estu-

dio; el índice de masa corporal pregestacional estaría 

definido así: bajo peso: £ 21,8 Kg/m², eutróficas: 21,8-
(13)24,0 Kg/m², peso alto: ³ 24,0Kg/m² .

ÍNDICE DE MASA CORPORAL



PREECLAMPSIA

FACTOR DE RIESGO

ÍNDICE DE MASA CORPORAL PREGESTACIO-

NAL (IMC PREGESTACIONAL)

PROCESO DE RECOLECCIÓN DE INFORMACIÓN

PROCEDIMIENTO

PROCESAMIENTO Y ANÁLISIS DE DATOS

Definida como hipertensión en el embarazo que apa-

rece después de las 20 semanas de gestación y que se 

acompaña de proteinuria. Los valores son: presión arte-

rial sistólica ³ 140 mmHg y/o presión arterial diastólica ³ 

90mmHg en 2 ó más tomas con un intervalo de 6 horas, 

proteinuria ³ 300mg en orina de 24 horas o la presencia 
(7)de 1+ en tira reactiva .

Un factor de riesgo es la probabilidad de ocurrencia 

de un evento en una población definida a lo largo de un 
(26)período determinado .

Se consideró como peso pregestacional, el peso 

encontrado en el primer control prenatal, siempre y cuan-
(4)do éste fuera en el primer trimestre .

MÉTODO DE SELECCIÓN

Se revisaron las historias clínicas de las gestantes que 

acudieron para sus controles obstétricos desde el primer y 

segundo trimestre de gestación al Hospital Belén de Tru-

jillo o algún centro de salud, culminando su gestación en 

el Hospital Belén, en el periodo de enero a diciembre del 

2007. Los casos fueron las gestantes con diagnóstico de 

preeclampsia y los controles fueron gestantes sin diag-

nóstico de preeclampsia. Ambos grupos cumplieron con 

los criterios de inclusión y de exclusión. 

La información pertinente al estudio se reunió en una 

ficha recolección de información, elaborado por el inves-

tigador.

Se solicitó a la Dirección del Hospital Belén de Tru-

jillo, la autorización para el ingreso al Archivo del hos-

pital, para la revisión de las historias clínicas de las 

pacientes seleccionadas. Se procedió a la recolección 

de la información con la previa identificación del núme-

ro de historia clínica de las pacientes con diagnóstico 

de preeclampsia y de las pacientes sin diagnóstico de 

preeclampsia.

El registro de datos que están consignados en las 

correspondientes hojas de recolección de información, 

fue procesado utilizando el paquete estadístico SPSS v. 

15.0 y Epi Info 6.04b. Se considero el valor alfa 10%, beta 

20% y. La variable índice de masa corporal pregestacio-

nal fue definida por estudios previos. Se aplicó la prueba 

estadística de Chi Cuadrado y la “t” de Student para 

muestras independientes y se procedió a calcular los 

Odds ratio y los intervalos de confianza al 95%, conside-

rando un error p < 0,05.

Se obtuvo la aprobación del Comité Técnico Perma-

nente de Investigación de la Facultad de Medicina de la 

Universidad Privada Antenor Orrego y la aprobación del 

jefe de la Unidad de Apoyo a la Docencia e Investigación 

del Hospital Belén de Trujillo, para su realización en 

dicha sede hospitalaria. Se debe acotar que toda la infor-

mación obtenida fue de carácter confidencial y sólo tuvo 

acceso a ella el personal investigador.

RESULTADOS

Población general. Del total de gestantes que ingre-

saron se tomaron 130 historias clínicas para los casos y 

260 historias clínicas para los controles, donde se identi-

ficaron las siguientes características: De un total de 4 679 

partos, 239 de éstos; es decir, el 5,10% presentaron pree-

clampsia.

Distribución de los casos y controles según IMC 

corporal pregestacional. Los casos presentaron un IMC 

promedio de 25,1565 ± 4,619 y las controles la media de 

IMC fue de 23,8769 ± 3,298, respectivamente, obser-

vándose diferencia estadísticamente significativa (p = 

0,02) (Cuadro 1).

Distribución de los casos y controles según el IMC 

pregestacional bajo y normal para el riesgo de desarro-

llo de preeclampsia. Observamos que las pacientes que 

tuvieron preeclampsia, o también denominada casos, 

tuvieron mayor porcentaje de IMC pregestacional bajo 

que normal (57,7% vs. 42,3%) y las pacientes que no 

tuvieron preeclampsia, o controles, presentaron mayor 

porcentaje de IMC pregestacional normal que bajo 

(57,8% vs. 42,2%). El odds ratio no puede ser interpreta-

do como factor de riesgo, debido a que el valor p es mayor 

de 0,05; por lo tanto, no es estadísticamente significativo 

(Cuadro 2).

Distribución de los casos y controles según el índi-

ce de masa corporal pregestacional alto y normal y el 

riesgo de preeclampsia. Observamos que el IMC preges-

tacional alto es más frecuente en las pacientes que tuvie-

ron 78% y 57,7%, respectivamente, y no tuvieron pree-

CONSIDERACIONES ÉTICAS

Índice de masa corporal pregestacional alto y bajo como predictor de preeclampsia en gestantes
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clampsia. El odds ratio muestra que el IMC pregestacio-

nal alto es factor de riesgo para el desarrollo de pree-

clampsia, con valor p= 0,001623; por lo tanto, es alta-

mente significativo (OR: 3,93; IC 95%: 1,38-4,15) (Cua-

dro 3).

Cuadro 1

DISTRIBUCIÓN DE LOS CASOS Y CONTROLES SEGÚN 

IMC CORPORAL PREGESTACIONAL

IMC Pregestacional 25,1565 ± 4,619 23,8769 ± 3,298

CONTROLES

n =260

(X ± DE)

VARIABLE

CASOS

 n = 130

(X ± DE) 

 t =3,144
 p=0,02

Cuadro 2

DISTRIBUCIÓN DE LOS CASOS Y CONTROLES SEGÚN EL IMC 

PREGESTACIONAL BAJO Y NORMAL PARA EL RIESGO DE 

DESARROLLO DE PREECLAMPSIA

Bajo 30 (57,7) 59 (42,2)

Normal 22 (42,3) 81 (57,8)

CONTROLES

n = 140 (%)
 IMC pregestacional

CASOS

n =52 (%)

x² = < 0,05
p = 0,054849
OR: 1,87; IC 95%: 0,98-3,57 

Cuadro 3

DISTRIBUCIÓN DE LOS CASOS Y CONTROLES SEGÚN EL 

ÍNDICE DE MASA CORPORAL PREGESTACIONAL ALTO Y 

NORMAL Y EL RIESGO DE PREECLAMPSIA

Alto 78 (78,0) 120 (57,7)

Normal 22 (22,0) 81 (40,3)

CONTROLES

n =201 (%)
 IMC pregestacional

CASOS

n = 100 (%)

 x² = < 0,05
 p = 0,001623
 OR: 3,93; IC 95%: 1,38-4,15

Carmen Carolina Loayza Silva, Pedro Deza Huanes
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DISCUSIÓN

La preeclampsia es una de las principales complica-

ciones del parto, y se ubica a nivel mundial en el tercer 

lugar luego de la hemorragia posparto y sepsis puerpe-
(8)  ral La preeclampsia es una enfermedad ampliamente 

estudiada. La búsqueda de respuestas a las múltiples 

interrogantes en cuanto a su etiopatogenia y su fisiopa-

.

tología aún después de tantos años de estudio y esfuerzo 
(14)siguen teniendo aspectos oscuros o enigmáticos . Hoy 

día se identifican numerosos factores de riesgo para 

desarrollar preeclampsia, entre ellos el IMC pregesta-
(5)cional alto y bajo , medida antropométrica amplia-

mente usada y con rangos establecidos para las gestan-
(3)tes .

La incidencia de 5,10% de preeclampsia hallada en 

nuestro estudio se encuentra por debajo de la reportada 

en Lima, en el hospital Dos de Mayo, en el año 2,003, con 
(13)una frecuencia de 7,9% . La diferencia puede ser debido 

a que el estudio realizado en el mencionado hospital 

incluye, además del IMC pregestacional, otros factores 



de riesgo. También difiere de la cifra encontrada en el 

hospital María Auxiliadora de Lima, con una frecuencia 

de preeclampsia de 7,5 %. Esta diferencia puede ser debi-

do a que el estudio se realizó en pacientes quienes además 
(12)  presentaban patologías gineco-obstétricas .

El cuadro Nº 1, nos indica que al encontrar diferencia 

estadísticamente significativa (p = 0,02) en el promedio 

del IMC pregestacional entre casos y controles, podemos 

hacer comparaciones, ya que la población de estudio no 

es homogénea. Vemos que el promedio de IMC pregesta-

cional es mayor en los casos que en los controles (25,16 

± 4,6 Kg/m² vs 23,88 ± 3,3 Kg/m²). Nuestros resultados 
(25)concuerdan con Sánchez et al , quienes realizan su estu-

dio en el Hospital Dos de Mayo y el Instituto Materno 

Perinatal de Lima, encontrando un promedio de IMC 

pregestacional en los casos 24,0 Kg/m², y en los controles 

23,36 Kg/m², pero no muestran diferencia estadística-

mente significativa, lo que sí difiere de nuestro trabajo. 

Esta similitud puede deberse a que dichas instituciones 

brindan servicios de maternidad mayormente a mujeres 

de nivel socioeconómico bajo, similar a nuestra pobla-

ción muestral. 

En el cuadro Nº 2 observamos que la presencia del 

IMC pregestacional bajo no presenta diferencia esta-

dísticamente significativa para el desarrollo de pree-

clampsia (OR: 1,87; IC 95%: 0,98-3,57; p = 0,05) al 

compáralas con las gestantes de IMC pregestacional 

normal; por lo tanto, no podemos inferir estos resulta-

dos a nuestra población. Estos resultados concuerdan 
(13)con Moreno Z y col , quienes encuentran que las 

pacientes con IMC pregestacional < 21,8Kg/m², no 

presentan diferencia estadísticamente significativa 

para el desarrollo de preeclampsia. La explicación de 

esta similitud puede deberse al factor sociodemográfico 

de su muestra poblacional, similar a la nuestra. No con-
(5)cordamos con lo encontrado por Rosell et al , en Cuba , 

quienes encuentran en las gestantes con preeclampsia, 

que el IMC pregestacional bajo muestra diferencia 

estadísticamente significativa para el desarrollo de 

preeclampsia (OR: 2,2; IC 95% 0,995-4,861, 

p<0,0047). La explicación de los resultados encontra-

dos por este autor, puede ser explicado por Reboso et 
(17)al , en Cuba, con la demostración de anemia en ges-

(15) tantes con IMC pregestacional bajo, Grant y Baleste-
(16)na  con la demostración de niveles bajos de Zinc en 

gestantes que desarrollaron preeclampsia.

El cuadro Nº 3 indica que las gestantes con IMC pre-

gestacional alto presentan diferencia altamente signifi-

cativa para el desarrollo de preeclampsia (OR: 3,93; IC 

95%: 1,38-4,15; p = 0,0016) al compararlas con las ges-

tantes de IMC pregestacional normal; por lo tanto, pode-

mos inferir estos resultados a nuestra población. Nues-
(13)tros resultados concuerdan con Moreno et al , quienes 

encuentran que las pacientes con IMC pregestacional ³ 

24,0 Kg/m², tienen 6,5 veces mayores probabilidades de 

presentar preeclampsia que las mujeres con IMC preges-

tacional comprendido entre 21,8-24,0 Kg/m², con valor 

p<0,001. La mayor probabilidad de riesgo observada por 

estos investigadores, a diferencia de nuestro trabajo, 

puede deberse a que no sólo consideran el IMC pregesta-

cional alto como factor de riesgo para preeclampsia. Tam-
(5)bién concordamos con Rosell et al , quienes encuentran 

en las gestantes con preeclampsia, que el IMC pregesta-

cional alto, muestra diferencia estadísticamente signifi-

cativa para el desarrollo de preeclampsia (OR: 3,3; 
(24)p<0,03). Minig y Otaño  encuentran que la obesidad 

pregestacional constituye factor de riesgo para el desa-

rrollo de preeclampsia (OR: 2,47; IC 95%: 1,66-3,67). 

En el presente estudio también encontramos que los 

casos tienen mayor porcentaje de IMC pregestacional 

alto que IMC pregestacional bajo (78,0% vs 57,7%). 

Estos resultados concuerdan relativamente con Moreno 
(24)et al , quienes encuentran en gestantes con preclampsia 

IMC pregestacional alto, que IMC pregestacional bajo 

(9,3% vs 77,6%). 

Sobre la base de nuestros resultados es conveniente 

considerar el Índice de Masa Corporal como un paráme-

tro a tomar para la estratificación de pacientes con riesgo 

de desarrollar preeclampsia, para así garantizar un trata-

miento coadyuvante y oportuno. 

·La incidencia de preclampsia es 5,10%.

·El índice de masa corporal pregestacional alto cons-

tituye un factor de riesgo para el desarrollo de pree-

clampsia. 

·El índice de masa corporal pregestacional bajo no 

constituye un factor de riesgo para el desarrollo de 

preeclampsia. 

CONCLUSIONES

Índice de masa corporal pregestacional alto y bajo como predictor de preeclampsia en gestantes
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RESUMEN

bjetivos. Determinar la tendencia de la prevalencia en la presentación de preeclampsia en el Hospital de 

Belén de Trujillo.2000 - 2008.

Material y métodos. El presente estudio descriptivo, longitudinal, de medidas seriadas en el tiempo de 

tendencias, evaluó 1 926 historias de pacientes gestantes con preeclampsia en el Hospital de Belén de Trujillo, 

comprendido entre el periodo de enero del 2000 y diciembre del 2008.

Resultados. Del total de pacientes atendidas desde el 2000 al 2008, las que presentaron preeclampsia 

representó el 4,6% del total de casos. La edad promedio de las pacientes con preeclampsia fue de 20 a 35 años. 

La distribución más frecuente, según procedencia, se encontró dentro de los diferentes distritos de Trujillo, 

según el grado de instrucción en secundaria y según estado civil, conviviente. Durante el decenio hemos 

observado que la tasa de prevalencia durante los primeros ha ido incrementando progresivamente y en el año 

2004 se reporta el pico más alto, restableciéndose el año siguiente y volviendo a incrementarse progresivamente 

hasta el año 2008. La función de tendencia de prevalencia (Y = a ± bt) resultó: a: 3,9296; b = 0,1348, con un 

coeficiente de determinación de 0,20. Se encontró un porcentaje de 4,8% en recién nacidos de pacientes con 

preeclampsia, con asfixia neonatal.

Conclusiones. La tendencia de prevalencia de preeclampsia presenta un discreto incremento progresivo a lo 

largo de estos últimos años. 
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ABSTRACT

bjetives. To determine the trend of prevalence in the presentation of preeclampsia at the Bethlehem Hospital 

from Trujillo. 2000 - 2008.

Material and methods. This descriptive, longitudinal, serial measures of trends over time, assessed at 1 926 

stories of pregnant patients with preeclampsia in the Bethlehem Hospital from Trujillo period from january 

2000 and december 2008.

Results. Of the total patients served from 2000 to 2008, patients with preeclampsia was 4,6% of all cases. The 

average age of the patients with preeclampsia was 20 to 35 years. The more common, according to source, was 

found within the different districts of Trujillo, as the level of instruction in secondary education and marital 

status as cohabiting. During the decade we have observed that the prevalence rate in the first has been 

increasing gradually and in 2004 reported the highest peak, to reestablish the following year and then gradually 

increased until 2008. The role of prevalence trend (Y = a ± bt) was: a: 3,9296 b = 0,1348 with a determination 

coefficient of 0,20. We found a rate of 4,8% in newborns of preeclamptic patients with neonatal asphyxia.

Conclusions. The trend of prevalence of preeclampsia has a discrete progressive increase throughout these 

past years.

Key words: Preeclampsia. Prevalence trends.

O

INTRODUCCIÓN

La preeclampsia (PE) es una importante causa de 

morbimortalidad en la mujer embarazada y el neonato, 

que afecta aproximadamente al 5% de las madres emba-
1razadas en los Estados Unidos.  En Colombia se han 

encontrado cifras de mortalidad de hasta un 35% en 
2regiones aisladas.  

La preeclampsia en el Perú es la segunda causa de 
3muerte materna, representando 17 a 21% de muertes ; 

es la primera causa de muerte materna en los hospitales 

de EsSalud del país y en Lima ciudad; se relaciona con 

17 a 25% de las muertes perinatales y es causa principal 

de restricción del crecimiento fetal intrauterino 
4

(RCIU) . Otro estudio sobre mortalidad materna en el 

Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins 

(HNERM) de EsSalud, entre 1958-2002, en 233 muer-

tes (tasa 42,6/100 000 RNV), la hipertensión –princi-

palmente preeclampsia/eclampsia– representó la pri-

mera causa de muerte, con 25,1% del total de muertes 
5maternas.

La preeclampsia afecta tanto a niños prematuros 

como a los nacidos a término. Durante muchos años se 

pensó que la preeclampsia se debía a isquemia placenta-

ria, posiblemente asociada a un trastorno de los mecanis-

mos inmunes que generaban rechazo del producto de la 
6concepción por el organismo materno.

El vasoespasmo arteriolar generalizado era considera-

do el hecho fisiológico más sobresaliente de la enferme-

dad. Recientemente se ha demostrado que en la pree-

clampsia hay una respuesta aumentada a sustancias 

proinflamatorias endógenas (citoquinas) que desencade-

nan la cadena citotóxica y apoptosis. Las prostaglandinas 

y tromboxanos, por ejemplo, son directamente responsa-

bles del vasoespasmo y de la agregación plaquetaria. El 

compromiso de la placenta por infartos o abruptio y la 

acción directa de las citoquinas causan lesión de la barre-

ra hematoencefálica, de las neuronas y de la glía, y alte-
7ran el desarrollo cerebral.

La preeclampsia es, entonces, el resultado de una 

exagerada respuesta inflamatoria sistémica de la madre 

que se asocia a una menor duración de la gestación y a 

bajo peso al nacer. Los partos de madres preeclámpticas 

son a menudo inducidos con estimulantes de la contrac-
8ción uterina o terminan en cesáreas urgentes.

La asociación entre PE y la encefalopatía neonatal 

causa muerte fetal o produce secuelas con incapacidades 
1,9,10,11de diferente severidad.  El trabajo de parto normal 

puede ser un factor de complicación, puesto que se ha 

asociado también a un aumento de la respuesta inflama-

toria sistémica. Así se halla descrito en estudios previos 
12,13presentados por Amiel y Yagel.

14Chesley  nos dice que sobre la base del conocimien-

to actual, no parece probable que esta enfermedad 

pueda ser prevenida, por lo que nuestra preocupación 

debe estar orientada a la identificación de los factores 

de riesgo, para que sobre ellos se realice diagnóstico 

precoz, manejo adecuado y oportuno, previniendo así 

llegar a la eclampsia. 
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Precisamente, por investigaciones previas realizadas 

en el Hospital María Auxiliadora (HAMA), ya conoce-
15mos los factores de riesgo asociados a esta patología , 

16algunas repercusiones en la madre y el recién nacido  y el 

riesgo aumentado (20 veces) de morir de la gestante que 
17convulsiona .

En base a lo expuesto, dadas la repercusiones mater-

no - fetales desencadenadas por la hipertensión inducida 

por el embarazo (preeclampsia); además, siendo la pri-

mera causa de muerte materna hospitalaria en La Liber-

tad (año 2008), obteniendo el mayor numero de muertes 

maternas a nivel nacional, se hace necesario determinar 

la tendencia de la prevalencia de esta enfermedad, para 

estar preparados en la atención eficiente, con el objetivo 

final de disminuir la morbimortalidad materna, lo cual 

justifica el desarrollo de la presente investigación.

ENUNCIADO DEL PROBLEMA 

¿Cuál es la tendencia de la prevalencia de preeclamp-

sia en el Hospital de Belén de Trujillo durante el periodo 

2000 - 2008? 

HIPÓTESIS

Hipótesis nula (Ho): La prevalencia de preeclamp-

sia en el Hospital de Belén de Trujillo no ha cambiado 

durante el periodo 2000 - 2008. 

Hipótesis alternativa (Ha): La prevalencia de pree-

clampsia en el Hospital de Belén de Trujillo tiene una 

tendencia incrementada progresivamente en el período 

2000 - 2008. 

OBJETIVOS

·Determinar la tendencia de la prevalencia en la 

presentación de preeclampsia en el Hospital de 

Belén de Trujillo durante los años 2000 - 2008.

·Determinar la prevalencia anual de preeclampsia 

en el Hospital de Belén de Trujillo en el período 

2000 - 2008.

·Determinar la función de tendencia de pree-

clampsia en el Hospital de Belén de Trujillo en el 

período 2000 - 2008.

·Determinar la prevalencia anual de preeclampsia 

en relación con edad, grado de instrucción, dura-

ción de la gestación y asfixia del recién nacido en 

el Hospital de Belén de Trujillo en el periodo 2000 

- 2008.

OBJETIVO GENERAL

OBJETIVOS ESPECÍFICOS

MATERIAL Y MÉTODOS

El presente estudio descriptivo, longitudinal, de 

medidas seriadas en el tiempo de tendencias, incluyó 

todas las historias clínicas de las pacientes gestantes con 

diagnóstico de preeclampsia que acudieron al Hospital 

de Belén de Trujillo durante el periodo comprendido 

entre enero del 2000 y diciembre del 2008.

·

- Historias clínicas de gestantes con diagnosti-

co de preeclampsia.

·Criterios de exclusión

- Pacientes cuya historia clínica contiene datos 

incompletos para el seguimiento del estudio.

- Pacientes transferidos a otros centros nosoco-

miales para tratamiento definitivo.

DEFINICIONES OPERACIONALES

Prevalencia anual. Es la frecuencia de una enferme-
18dad o condición existentes durante un año o 365 días.

Tasa bruta de prevalencia anual. Es el número de 

casos de preeclampsia presentes en la población sobre la 

población total multiplicado por 1000 durante el periodo 
19total del estudio .

 Tasa de  Número de casos de preeclampsia
Prevalencia total Número total de pacientes atendidos

Preeclampsia. La preeclampsia (PE) es un trastorno 

multisistémico del embarazo y puerperio, que complica 

aproximadamente del 6 a 8% de todos los embarazos en 
20,21,22países desarrollados . No existe una prueba específica 

para su diagnóstico, y éste se basa en la diada clínica de: 

a) hipertensión arterial (HTA) (> 140 mm Hg de sistóli-

ca o > 90 mm Hg de diastólica, tomada en posición sen-
20,22tada) y b) proteinuria (> 0,3 gr. en 24 horas).  La PE se 

clasifica en leve o severa, en base a la severidad de la HTA 

y proteinuria, y la presencia de síntomas y signos que 
20,21manifiesten compromiso de otros órganos.  En la PE 

leve, la presión arterial no sobrepasa los 160/110 mm Hg, 

la proteinuria es menor a 5 gr en 24 horas, la diuresis 

mayor a 500 cc en 24 horas, y puede asociarse a edema 

generalizado moderado, pero sin compromiso de la coa-

gulación, hepático ni neurológico. Como contrapartida, 

en la PE severa, los valores de presión arterial y proteinu-

ria son superiores, la diuresis en 24 horas menor a 500 cc; 

hay edema generalizado, que puede llegar a anasarca y 

edema pulmonar y puede asociarse a trombocitopenia, 

POBLACIÓN DE PACIENTES 

SELECCIÓN DE PACIENTES

Criterios de inclusión

 = x 1000
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elevación de enzimas hepáticas o manifestaciones de 

compromiso del sistema nervioso central. Estas últimas 
20corresponden al cuadro clínico  del síndrome de hiper-

perfusión encefálica, y son principalmente: cefalea, alte-

raciones visuales (fosfenos, disminución de agudeza 
21,23,24visual, etc.) y alteración de conciencia.  Cuando 

están presentes se habla de signos premonitorios o de 
21eclampsia inminente.

15Asfixia neonatal. Apgar menor de 7 a los 5 minutos.

- Útiles de escritorio: papel bond A , lapiceros, resalta-4

dores, correctores, discos compactos, archivadores, 

plumones acrílicos.

- Computadora e impresora.

- Historia Clínica del Servicio de Epidemiología del 

Hospital de Belén de Trujillo.

- Instrumento de recolección de información

a. Técnica e instrumentos de recolección de datos

Proceso de captación y recolección de la informa-

ción, donde:

1. Se revisaron los archivos de estadística. 

2. Se reclutaron las historias clínicas desde el archi-

vo de todas las gestantes atendidas en HBT perio-

do 2000 - 2008.

3. Se seleccionaron las historias clínicas de las ges-

tantes con diagnóstico de preeclampsia que cum-

plan con los criterios de inclusión y exclusión.

4. Se recopilaron datos en una hoja de toma de datos 

5. Estos datos fueron almacenados en un archivo de 

base de datos del SPSS, versión 16.0 para su pos-

terior análisis estadístico.

MATERIALES DE LABORATORIO O DE CAMPO

b. Análisis estadístico de los datos

·Estadística descriptiva:

·Estadística analítica: para estudiar la tendencia 

de la prevalencia de preeclampsia en el periodo de 

investigación se uso el análisis de regresión. 

·Estadígrafo del estudio: para determinar la ten-

dencia de prevalencia se construyó el modelo de 

regresión lineal simple, donde:

Función de tendencia: Y = a ± bt.

Donde:

Y: valores de tasa de prevalencia acumulada.

a : parámetros de la recta.

b : coeficiente de regresión.

t : tiempo.

c. Aspectos éticos:

§La presente investigación se realizó sobre la base 

de revisión retrospectiva de los datos existentes 

en las historias clínicas, por lo que no se requiere 

de consentimiento informado específico y se man-

tuvo plena confidencialidad del paciente a través 

del estudio. 

 porcentajes y gráficos. 

RESULTADOS

Tasa bruta de prevalencia anual:

Tasa de         1926  

    Prevalencia 41552

La tasa de prevalencia anual del total de pacientes 

atendidas fue de 46,35 por cada mil gestantes atendidas. 

La función de tendencia de prevalencia de 

preeclampsia (Y = a ± bt) resultó: 

=                x 1000 = 46,35

y = 0.1348x - 265.56
R² = 0.2047
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Donde:

a: 3,9296; b = 0,1348;  t = tiempo.

Porcentaje de prevalencia anual de pacientes con 

preeclampsia. Hospital de Belén de Trujillo. 2000 - 

2008. Del total de pacientes atendidas desde el año 2000 a 

2008, las pacientes diagnosticadas con preeclampsia repre-

sentaron el 4,6% del total de casos (Cuadro 1, Fig. 1).

Distribución de pacientes con preeclampsia según 

grupo etáreo. El mayor porcentaje de las pacientes con 

preeclampsia estuvo comprendido dentro del rango de 

edad de 20 a 35 años con un 64%, seguido del rango de 

edad < 20 años (21%), > 35 años (15%) (Cuadro 2).

Distribución de pacientes con preeclampsia según 

procedencia. El mayor porcentaje de preeclampsia 

según procedencia se encontró dentro de los diferentes 

distritos de Trujillo, con un 65% (Cuadro 3).

Distribución de pacientes con preeclampsia según 

grado de instrucción. El mayor porcentaje de pree-

clampsia según grado de instrucción, correspondió a 

Secundaria, con un 53% (Cuadro 4).

Distribución de pacientes con preeclampsia según 

estado civil. El mayor porcentaje de preeclampsia según 

estado civil se encontró en convivientes, con un 66% 

(Cuadro 5).

Distribución de pacientes con preeclampsia según 

edad gestacional. El mayor porcentaje de preeclampsia 

según edad gestacional es en los recién nacidos a térmi-

no, con un 75% (Cuadro 6).

Distribución de recién nacidos con asfixia neona-

tal. El porcentaje de recién nacidos de pacientes con 

preeclampsia y apgar menos de 7, fue de 4,8% (Cuadro 7, 

Fig. 2).

Cuadro 1

PORCENTAJE DE PREVALENCIA ANUAL DE PACIENTES CON 

PREECLAMPSIA. HOSPITAL BELÉN DE TRUJILLO. 2000 - 2008

2000 120 3,51 

2001 166 4,09 

2002 159 3,66 

2003 227 4,96 

2004 267 6,22 

2005 227 5,08 

2006 228 4,68 

2007 271 4,73 

2008 261 4,51 

TOTAL 1926 4,60

PREECLAMPSIA PORCENTAJEAÑO

Figura 1. Prevalencia anual de pacientes con preeclampsia. Hospital Belén de Trujillo. 2000 - 2008.
* Fuente: Historias Clínicas obtenidas en el Hospital de Belén de Trujillo.
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Cuadro 2

DISTRIBUCIÓN DE PACIENTES CON PREECLAMPSIA 

SEGÚN GRUPO ETÁREO

2000 32 26,67 72 60,00 16 13,33

2001 35 21,08 104 62,65 27 16,27

2002 36 22,64 103 64,78 20 12,58

2003 50 22,03 143 63,00 34 14,98

2004 57 21,35 169 63,30 41 15,36

2005 43 18,94 151 66,52 33 14,54

2006 48 21,05 152 66,67 28 12,28

2007 60 22,14 163 60,15 48 17,71

2008 50 19,16 172 65,90 39 14,94

Total 411 21,00 1229 64,00 286 15,00

< 20 AÑOS %AÑO 20 - 35 AÑOS % > 35 AÑOS %

Cuadro 3

DISTRIBUCIÓN DE PACIENTES CON PREECLAMPSIA 

SEGÚN PROCEDENCIA

2000 40 33,33 65 54,2 15 12,500 

2001 54 32,53 101 60,8 11 6,627

2002 35 22,01 98 61,6 26 16,350 

2003 49 21,59 158 69,6 20 8,811

2004 37 13,86 204 76,4 26 9,738

2005 34 14,98 153 67,4 40 17,620 

2006 37 16,23 158 69,3 33 14,470 

2007 63 23,25 176 64,9 32 11,810 

2008 76 29,12 137 52,5 48 18,390 

Total 425 22,00 1250 65,0 251 13,000

TRUJILLO %AÑO DISTRITOS % OTROS %

Cuadro 4

DISTRIBUCIÓN DE PACIENTES CON PREECLAMPSIA

SEGÚN GRADO DE INSTRUCCIÓN

2000 2 1,67 18 15,0 72 60,00 28 23,33 

2001 0 0,00 35 21,1 87 52,41 44 26,51 

2002 4 2,52 25 15,7 84 52,83 46 28,93 

2003 7 3,08 53 23,3 125 55,07 42 18,50 

2004 8 3,00 74 27,7 126 47,19 59 22,10 

2005 1 0,44 59 26,0 122 53,74 45 19,82 

2006 4 1,75 53 23,2 125 54,82 46 20,18 

2007 3 1,11 69 25,5 146 53,87 53 19,56 

2008 7 2,68 72 27,6 129 49,43 53 20,31 

Total 36 2,00 458 24,0 1016 53,00 416 22,00

ANALFABETA %AÑO PRIMARIA % SECUNDARIA % SUPERIOR %
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Cuadro 5

DISTRIBUCIÓN DE PACIENTES CON PREECLAMPSIA

SEGÚN ESTADO CIVIL

2000 15 12,50 38 31,7 67 55,83

2001 14 8,43 52 31,3 100 60,24

2002 23 14,47 32 20,1 104 65,41

2003 33 14,54 53 23,3 141 62,11

2004 38 14,23 46 17,2 183 68,54

2005 42 18,50 32 14,1 153 67,40

2006 36 15,79 33 14,5 159 69,74

2007 40 14,76 43 15,9 188 69,37

2008 41 15,71 44 16,9 176 67,43

Total 282 15,00 373 19,0 1271 66,00

SOLTERA %AÑO CASADA % CONVIVIENTE %

Cuadro 6

DISTRIBUCIÓN DE PACIENTES CON PREECLAMPSIA

SEGÚN EDAD GESTACIONAL

2000 17 14,17 99 82,5 4 3,33 

2001 30 18,07 131 78,9 5 3,01 

2002 44 27,67 110 69,2 5 3,14 

2003 46 20,26 176 77,5 5 2,20 

2004 51 19,10 213 79,8 3 1,12 

2005 43 18,94 177 78,0 7 3,08 

2006 63 27,63 162 71,1 3 1,32 

2007 62 22,88 207 76,4 2 0,74 

2008 87 33,33 171 65,5 3 1,15 

Total 443 23,00 1446 75,0 37 2,00

PRE TÉRMINO %AÑO TÉRMINO % POST TERMINO %

Cuadro 7

DISTRIBUCIÓN DE RECIÉN NACIDOS CON 

ASFIXIA NEONATAL

2000 4 3,3 120

2001 8 4,8 166

2002 9 5,7 159

2003 12 5,3 227

2004 9 3,4 267

2005 12 5,3 227

2006 10 4,4 228

2007 13 4,8 271

2008 15 5,7 261

TOTAL 92 4,8 1926

ASFIXIA NEONATAL TOTALAÑO %
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Figura 2. Asfixia en recién nacidos de madres con preeclampsia.

DISCUSIÓN

La preeclampsia es una complicación del embarazo 

asociada a una importante morbimortalidad maternope-

rinatal, tanto a nivel nacional como en nuestro hospital, 

lo que ha sido motivación vital para la realización del 

presente estudio. En el Hospital Belén de Trujillo, duran-

te el periodo 2000 a 2008, se produjeron 41 552 partos, de 

los cuales el 1926 (4,6 %) presentaron preeclampsia, lo 

cual está dentro de los intervalos de incidencia reporta-
25,26,27,28dos en hospitales a nivel nacional. 

La función de tendencia de prevalencia de pree-

clampsia (Y= a ± bt) resultó: a: 3,9296; b = 0,1348, con 
2un coeficiente de determinación de r  = 0,2047, la cual 

puede determinarnos la tendencia de los próximos años, 

pero no a largo plazo, ya que el coeficiente de determina-

ción no es muy alto.

El resultado del cuadro N° 1 demuestra la prevalencia 

de la preeclampsia durante el periodo del 2000 al 2008, 

donde se observa que durante los primeros años la preva-

lencia se mantenía. En el año 2004 hubo un pico de pre-

sentación de la preeclampsia, la cual puede deberse a un 

aumento oportuno de la referencia de pacientes con 

preeclampsia de los centros de salud de los diferentes 

distritos de Trujillo. Posteriormente, en los últimos años 

se encontró un incremento progresivo de preeclampsia, 

en forma anual. 

Además podemos apreciar que, si distribuimos por 

grupos etáreos, el mayor porcentaje de preeclampsia se 

observa en mujeres de 20 a 35 años con un 64%, siendo la 

edad promedio 26,53; similar al reportado por Pinedo y 
25 Oderique en el Instituto Materno Perinatal de Lima y el 

Hospital Nacional Dos de Mayo, quienes encontraron la 

edad promedio de 26.6 años en mujeres con preeclamp-
25 sia.

La procedencia de las pacientes fue mayor en los dis-

tritos aledaños de Trujillo (El Porvenir, Florencia de 

Mora, La Esperanza, Moche, Laredo, Salaverry, Víctor 

Larco Herrera, Virú, etc.), con un 65%, similar al repor-
29 30tado por Fajardo  y Sanchez et al  en el año 2000 y 2005, 

respectivamente, con un 55%. Dentro de estos distritos 

existe mayor porcentaje en las pacientes procedentes de 

El Porvenir. 

El nivel educativo mayoritario fue el grado de instruc-

ción secundaria, con un porcentaje de 53% en promedio, 
31el cual fue menor que el encontrado por Barreto S. , 

donde el grado de instrucción secundaria fue de 70%. 

El estado conyugal más frecuente fue de convivien-

tes, con un 66%, el cual se encuentra ligeramente mayor 
32al encontrado por Mera y colaboradores  en pacientes 

con preeclampsia en el Hospital Regional docente de 

Trujillo, quien encontró un 51 % durante los años 1978-
311983; pero similar al encontrado por Barreto S. , donde 

el estado conyugal conviviente se encontró en un 68%.

El promedio de la edad gestacional en este periodo 

fue de 37 semanas y el mayor porcentaje fue productos a 

termino (75%), similares a los encontrados por Urtea-
33ga , quien encontró 72 % en pacientes con preeclampsia -

en el Hospital Regional Docente de Trujillo y mayor que 
30el encontrado por Sanchez E. et al , con un 49%.

La asfixia neonatal fue de 4,8% en promedio, siendo 

mucho menor que los valores encontrados por Pinedo y 
25  Oderique , que fue de 16,8% en pacientes con pree-

clampsia en el Hospital María Auxiliadora, siendo mayor 
31que el encontrado por Barreto S. , quien obtuvo un por-

centaje de 3,9%. Estos resultados favorables del Apgar, 

con una incidencia baja de asfixia neonatal en estos gru-

pos de estudio están probablemente en relación con la 

conducta de terminar la gestación por la vía más rápida 
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en gestantes con preeclampsia en el hospital Belén de 

Trujillo. El aumento reportado en el 2008 puede deberse 

a una disminución de la referencia de otros centros de 

salud, llegando pacientes complicadas y aumentando la 

tasa de prematuridad. 

CONCLUSIONES

1. La tendencia de prevalencia de preeclampsia presen-

ta un discreto incremento progresivo a lo largo de 

estos últimos años.

2. La función de tendencia de Prevalencia de Pree-

clampsia (Y= a ± bt) resultó: a: 3,9296; b = 0,1348, 
2con un coeficiente de determinación de r  = 0,2047.

3. El mayor porcentaje de nuestras pacientes con pree-

clampsia estuvo comprendido dentro del rango de 

edad de 20 a 35 años con un 64 %. 

4. La mayor parte de nuestras pacientes procedieron de 

distritos aledaños de Trujillo (El Porvenir, Florencia 

de Mora, La Esperanza, Moche, Salaverry, Víctor 

Larco Herrera), con un 65%, siendo de menos fre-

cuente en las pacientes de Trujillo.

5. La mayoría de pacientes que presentaron preeclamp-

sia lo hicieron cuando la edad gestacional de los 

recién nacidos fue a término (75%).

6. Se reportó asfixia neonatal en los recién nacidos de 

las pacientes con preeclampsia en un 4,8%. 
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RESUMEN

Palabras clave: 

Objetivo. Identificar los principales factores de riesgo gestacionales asociados con anomalías congénitas del 

tubo neural en recién nacidos. 

Material y métodos. El presente estudio de casos y controles analizó información de 128 recién nacidos 

atendidos en el Servicio de Neonatología del Hospital de Belén de Trujillo durante el período enero 2002 - julio 

2009.

Resultados. Hubo 64 casos y 64 controles. Las gestantes obesas presentaron 3,19 veces más riesgo de presentar 

niños con defectos del tubo neural en comparación con las controles (28% vs. 11%, respectivamente) 

(p=0,0145697; OR: 3,19 [1,13 – 9,28]). Los casos presentaron una edad gestacional predominantemente 

entre 35 a 38 semanas (45,3%) y los controles presentaron una edad gestacional mayor de 38 semanas (64,1%) 

(p=0,001038). De los 64 casos con anomalías congénitas del tubo neural, el 53,1% correspondió a hidrocefalia 

asociada a mielomeningocele, seguido de anencefalia (17,2%), encefalocele (7,8%), mielomeningocele 

(4,7%), entre las principales. 

Conclusiones. La obesidad materna es factor de riesgo modificable para el desarrollo de anomalías congénitas 

del tubo neural.

Factores de riesgo. Malformaciones. Tubo neural.

1 2Miriam Cristina Suárez Cabrera , Jorge Luis Tapia Zerpa ,
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Factores de riesgo gestacionales asociados con anomalías

congénitas del tubo neural en recién nacidos. 
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Gestational risk factors associated with neural tube defects in newborns. 

Bethlehem Hospital from Trujillo. January 2002 - july 2009
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ABSTRACT

Key words: Risk factors. Malformations. Neural tube.

Objective. To identify main risk factors associated with gestational neural tube birth defects in newborns.

Material and methods. This case-control study analyzed data of 128 newborns treated at the Neonatology 

Service at the Bethlehem Hospital from Trujillo during the period January 2002 - July 2009. 

Results. There were 64 cases and 64 controls. Obese pregnant women showed 3,19 times more risk of children 

with neural tube defects compared with controls (28% vs. 11%, respectively) (p = 0,0145697, OR: 3,19 [1,13-

9,28]). The cases showed a predominantly gestational age between 35 to 38 weeks (45,3%), followed by a 

gestational age greater than 38 weeks (37,5%) and less than 35 weeks (17,2%). In order of frequency, controls 

had a gestational age greater than 38 weeks (64,1%), followed by a gestational age between 35 to 38 weeks 

(34,4%) and one control presented a gestational age less than 35 weeks (1,6%) (p = 0,001038). Of the 64 cases 

with neural tube defects, 53,1% cases were myelomeningocele associated with hydrocephalus, followed by 

anencephaly (17,2%), encephalocele (7,8%), myelomeningocele (4,7%), spina bifida more hydrocephalus 

(3,1%) among others. 

Conclusions. Maternal obesity is a modifiable risk factor for development of neural tube defects. 

Miriam Cristina Suárez Cabrera, Jorge Luis Tapia Zerpa, Edgar Fermín Yan - Quiroz, Ana Mariel Díaz Marchena

INTRODUCCIÓN

Las malformaciones congénitas ocupan el segundo 

lugar entre las causas de muerte en el niño menor de un 

año. Entre las malformaciones congénitas únicas, los 

defectos del tubo neural (DTN): anencefalia, encefalo-

cele y espina bífida abierta (meningocele y mielomenin-

gocele), se sitúan en el segundo lugar en frecuencia, a 
(1)continuación de las cardíacas .

La prevalencia de defectos del tubo neural es alrede-

dor de 6 por cada 10 000 nacidos vivos en el mundo. 

Noventa por ciento de los niños con DTN nacen en 

familias donde esto nunca ha ocurrido antes. Setenta y 

cinco por ciento de los embarazos afectados termina en 

aborto o mortinato y sólo 25% de estos niños nace vivo. 

Se cree que tanto factores genéticos como ambientales 
(2)contribuyen en la etiología de DTN .

En un estudio sobre incidencia de los defectos del 

tubo neural en el Instituto Nacional Materno Perinatal, 

Lima-Perú, los DTN fluctuaron entre 18 y 32 casos por 

año, correspondiendo una tasa hospitalaria global de: 

13,2 / 10 000 RN entre 2000-2006; en tanto que en el 

2006 la tasa fue 10,8 / 10 000. La incidencia de espina 

bífida fue 8,3 / 10 000, seguida de anencefalia con 5,1 / 10 

000. Finalmente de 0,2 / 10 000 para encefalocele. En el 

2006, los casos y la tasa de incidencia global y sus tipos 

bajaron en relación a los años previos. Los RN nacidos 

con anencefalia y encefalocele fallecieron en primeras 72 
(3)horas de vida .

El sistema nervioso central aparece al comienzo de la 

tercera semana del desarrollo, con un engrosamiento del 

ectodermo en forma de zapatilla, la placa neural. Poco 

después, sus pliegues se elevan y forman los pliegues 

neurales, los que al continuar elevándose y al acercarse a 

la línea media se fusionan formando el tubo neural. La 

fusión de los pliegues comienza en la región cervical y 

continúa de manera algo irregular en dirección cefálica y 

caudal. En los extremos craneal y caudal del embrión la 

fusión se retarda y temporalmente los neuroporos cra-

neal y caudal comunican la luz neural con la cavidad 

amniótica. El cierre del neuroporo craneal ocurre al 

vigésimo quinto día del desarrollo; el neuroporo caudal 

se cierra el día 27 de la gestación. Así, a fines de la cuarta 

semana, se ha completado el cierre (sexta semana de 
(4)amenorrea) .

En los casos en que el neuroporo anterior o craneal 

no se cierra, se presenta anencefalia, y en el caso de que 

el que no cierre sea el neuroporo posterior o caudal, se 

observa espina bífida. Las paredes del tubo neural se 

engruesan para formar el encéfalo y la médula espinal. 

La luz del tubo neural se convierte en el sistema ventri-

cular del cerebro y en el conducto central de la médula 
(5)espinal .

Desde casi todos los puntos de vista (fenotípico, epi-

demiológico, etiológico y clínico) los defectos del tubo 

neural incluyen toda una gama de malformaciones con-

génitas, y se producen cuando el tubo neural abierto, 

propio de las etapas incipientes del desarrollo del 

embrión humano, no se cierra. El cierre normal ocurre 
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alrededor del 28° día del desarrollo. Un DTN en el feto es 

aquél que afecta las estructuras que constituyen el encé-

falo y la columna vertebral y que se hace evidente al exa-

men físico macroscópico del neonato. Dichos defectos 

pueden abarcar desde una abertura pequeña en el con-

ducto vertebral posterior, que no presenta ninguna com-

plicación, usualmente de carácter subclínico, hasta la 

falta de cierre de todo el tubo, que produce el tipo más 

grave de defecto, la craneorraquisquisis. La gravedad de 

dichos defectos varía, lo cual hace que casi todos los 
(6)casos sean únicos desde el punto de vista clínico .

Cerca de la mitad de los casos de defectos del tubo 

neural corresponden a anencefalia; es decir, la ausencia o 

desarrollo deficiente de una parte importante de la bóve-

da craneal. La otra mitad de los casos de defectos del tubo 

neural corresponde a los que se producen a lo largo de 

dicho tubo, yendo desde la parte superior del mismo 

(donde se desarrollan los huesos craneales, dando lugar a 

defectos como el encefalocele) hasta el conducto raquí-

deo (donde se produce la espina bífida, que puede asumir 

la forma de defectos leves que afectan a una vértebra, 

hasta espinas con aberturas muy grandes, con todos o 
(6)casi todos los arcos vertebrales abiertos) .

Se ha empleado varios criterios de clasificación para 

estas anomalías, uno de ellos, según su localización, en 

DTN espinales y craneales, se relaciona directamente 

con el mecanismo embriopatológico; así, los defectos 

espinales que incluyen la espina bífida y sus diferentes 

variedades, oculta y quística (meningocele y mielome-

ningocele), se deben a una alteración en la fusión de los 

pliegues neurales de la región espinal del tubo neural; y 

los craneales (craneosquisis), que incluyen anencefalia y 

encefalocele, se originan como consecuencia de una falla 

en el cierre del extremo cefálico del tubo neural. Estos 

defectos, a su vez, pueden subclasificarse morfológica-

mente de acuerdo a la apariencia externa y su composi-

ción estructural. Es de hacer notar, que el tubo neural 

durante su desarrollo está rodeado de tejidos embriona-

rios que darán origen a las estructuras óseas y blandas 

adyacentes; por lo tanto, alteraciones en su morfogénesis 

se acompañarán invariablemente de anomalías en el 
(7-13)cráneo, vértebras, piel, entre otras estructuras .

La falta de cierre del tubo neural altera la inducción 

de los esclerotomos, de forma que los arcos vertebrales 

que lo recubren no se desarrollan por completo ni se 

fusionan a lo largo de la línea media dorsal para cerrar el 

canal raquídeo. El canal vertebral abierto resultante 
(8,14-16)recibe el nombre de espina bífida .

Estas anomalías congénitas del tubo neural antes 

descritas se relacionan con diversos factores de riesgo, 

entre ellos: edad materna, obesidad materna, diabetes 

mellitus materna no gestacional, antecedentes familiares 

de síndrome de Down, antecedentes familiares de ano-

malías congénitas del tubo neural. Un factor de riesgo se 

define como aquel que directa o indirectamente contri-

buye a que se modifique el desarrollo normal del feto, el 

estado materno o ambos, y su importancia radica en que, 

según se avance en el conocimiento de los factores de 

riesgo que permitan acciones preventivas eficaces, los 

daños a la salud ocurrirán en menor número y conse-
(17)cuencia .

La literatura que trata sobre la posible relación entre 

edad materna y defectos del tubo neural ha sido considera-

da muy desorientadora. La variación más frecuentemente 

reportada, particularmente en literatura más antigua, ha 

sido una relación en forma de U entre la prevalencia de 

defectos del tubo neural y edad materna, con tasas mayores 

en madres bajo 20 y en aquellas sobre 35 años, con una tasa 
(18)mínima entre 20 y 24 ó 25 y 29 años de edad .

Aproximadamente el 10% de las mujeres embaraza-

das sufren de obesidad, proporción que va en aumento. 
(19,20, 21)Estudios recientes  indican que, además de los efec-

tos conocidos de la obesidad sobre la salud, estas mujeres 

también enfrentan un mayor riesgo de defectos de naci-

miento. En un estudio realizado por el Programa de Cali-

fornia para el Estudio de los Defectos de Nacimiento, ha 

confirmado que los defectos del tubo neural son más 

comunes en los embarazos de mujeres obesas. Una mujer 

es obesa con un índice de masa corporal mayor o igual a 
230 kg/m .

Una de las enfermedades crónicas de la mujer emba-

razada que ha sido más estudiada como causante de 

defectos congénitos y de abortos espontáneos, es la dia-
(22)betes mellitus, no gestacional. Algunos autores  refie-

ren que el 16,9% de los embarazos en mujeres diabéticas, 

terminaron con niños malformados, de los cuales el 

15,7% tenían malformaciones mayores. El Estudio Cola-

borativo Latino Americano de Malformaciones Congé-

nitas (ECLAMC), en una revisión de 4 000 000 de naci-

mientos entre los años 1967 y 1997, encontró que el 

antecedente de diabetes materna en el primer trimestre 

del embarazo de mujeres que habían tenido hijos malfor-

mados, estaba en el 6 por 1 000 de ellos; por el contrario 

este antecedente se encontró sólo en el 3 por mil de los 

hijos de mujeres sin diabetes. Esta diferencia es significa-
(22)tiva, p <0,0014 .

Al tratar de estudiarlas en ese momento del proceso 

embriológico humano, se topa con un problema ético 

insalvable. Por ello se ha tenido que desarrollar modelos 

en animales, con el objeto de estudiar los mecanismos 

bioquímicos por los cuales la diabetes materna es capaz 
(22)de producir alteraciones embrionarias .
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Uno de los modelos más útiles fue el que usó New en 

1970, que consistía en la obtención de embriones de ratas 

normales embarazadas, al comienzo del embarazo y antes 

del comienzo del cierre del tubo neural. Luego los culti-

vaba in vitro durante 24 a 48 h, lapso en el que se producía 

el cierre. Cuando el suero en que se cultivaban estos 

embriones provenía de ratas sanas, el cierre se producía 

igual que in vivo; pero, cuando el suero que se usaba para 

el cultivo era de ratas en las que se había provocado una 

diabetes, los embriones de algunas cepas de ratas presen-
(22)taban una tasa alta de defectos del tubo neural .

Para justificar el diagnóstico de DM no gestacional, 

cualquiera de las tres pruebas siguientes puede emplear-

se. Por ejemplo, la presencia casual de glucosa sanguínea 

de 200 mg/dL junto con 1 ó más de los síntomas típicos de 

la DM no gestacional tiene que confirmarse en otro día 

subsecuente por una prueba positiva a una de estos 3 

criterios: a) una glucosa sanguínea en ayunas igual, o 

mayor a 126 mg/dL (igual o mayor a 7,0 mmol/L); b) una 

glucosa sanguínea [2 horas después de una carga oral de 

75 gramos de glucosa anhidra disuelta en agua], igual o 

mayor a 200 mg/dL (igual o mayor a 11,1 mmol/L); c) la 

presencia casual de glucosa sanguínea de 200 mg/dL 

(11,1 mmol/L) junto con 1 ó más de los síntomas típicos 
(23)de la DM1 .

Recientemente se propuso que como los defectos del 

tubo neural y el síndrome de Down están asociados con 

alteraciones en la vía del folato, sería de esperar que al 

menos algunos casos de defectos del tubo neural y síndro-

me de Down tengan una etiología común. Se postula que 

las familias con riesgo de defectos en el tubo neural tie-

nen mayor cantidad de casos de síndrome de Down, y 

que las familias con riesgo de síndrome de Down tienen 

mayor cantidad de casos de defectos del tubo neural, lo 
(24)que establecería un nexo entre ambas condiciones . Se 

han descrito relaciones entre defectos del tubo neural y 

síndrome de Down en dos poblaciones diferentes: una 

población israelí de familias con riesgo de defectos en el 

tubo neural, y una población ucraniana de familias con 

riesgo de síndrome de Down. Con el fin de descubrir si el 

nexo que se informó existe entre el síndrome de Down y 

los defectos en el tubo neural podría ser replicado en 

otras condiciones, los autores lo investigaron en una 
(24-26)población sudamericana .

La incidencia en niños con defecto de cierre del tubo 

neural es de 2,6/1000 nacidos vivos en el Hospital Mater-

no Infantil ocupando el mielomeningocele el primer 

lugar y con una paridad promedio de dos embarazos pre-

vios, entendiéndose por paridad el número total de 

recién nacidos a término, pretérmino, aborto y número 
(27)de hijos vivos actualmente .

 

JUSTIFICACIÓN

PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN

OBJETIVOS

Este trabajo se realiza con el fin de contribuir a la 

construcción de una cultura de prevención prenatal de 

discapacidades, desarrollo una estrategia para la forma-

ción de mediadores para la prevención de nacimientos 

con deficiencias, mediante la identificación y reconoci-

miento de los factores de riesgo. 

¿Cuáles son los principales factores de riesgo para el 

desarrollo de anomalías congénitas del tubo neural en 

recién nacidos atendidos en el Hospital de Belén de Tru-

jillo durante los meses de enero del 2002 a julio del 2009?

OBJETIVO GENERAL

·Identificar los principales factores de riesgo para el 

desarrollo de anomalías congénitas del tubo neural 

en recién nacidos atendidos en el Servicio de Neo-

natología del Hospital de Belén de Trujillo durante 

el período de enero del 2002 a julio del 2009.

 OBJETIVOS ESPECÍFICOS

·Determinar la edad materna como factor de ries-

go para el desarrollo de anomalías congénitas del 

tubo neural en recién nacidos atendidos en el 

Servicio de Neonatología del Hospital de Belén 

de Trujillo durante el período de enero del 2002 a 

julio del 2009.

·Determinar la obesidad materna como factor de 

riesgo para el desarrollo de anomalías congénitas 

del tubo neural en recién nacidos atendidos en el 

Servicio de Neonatología del Hospital de Belén 

de Trujillo durante el período de enero del 2002 a 

julio del 2009.

·Determinar la presencia de diabetes mellitus 

materna no gestacional como factor de riesgo 

para el desarrollo de anomalías congénitas del 

tubo neural en recién nacidos atendidos en el 

Servicio de Neonatología del Hospital de Belén 

de Trujillo durante el período de enero del 2002 a 

julio del 2009.

·Determinar el antecedente de Síndrome de Down 

en la familia como factor de riesgo para el desarrollo 

de anomalías congénitas del tubo neural en recién 

nacidos atendidos en el Servicio de Neonatología 

del Hospital de Belén de Trujillo durante el período 

de enero del 2002 a julio del 2009.

·Determinar los antecedentes familiares de malfor-
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maciones del tubo neural como factores de riesgo 

para el desarrollo de anomalías congénitas del tubo 

neural en recién nacidos atendidos en el Servicio 

de Neonatología del Hospital de Belén de Trujillo 

durante el período enero del 2002 a julio del 2009.

El presente trabajo de casos y controles retrospectivo, 

observacional, analítico y transversal, evaluó una serie 

de 128 historias clínicas de pacientes recién nacidos que 

presentaron y no presentaron defectos del tubo neural, 

atendidos en Servicio de Neonatología del Hospital de 

Belén de Trujillo durante el período de enero del 2002 a 

julio del 2009. Se dividieron los pacientes en 2 grupos: 64 

casos y 64 controles, respectivamente.

A)  CRITERIOS DE INCLUSIÓN

Para grupo control

·RN sanos que presentaron, en la historia clínica, 

registro de antecedentes obstétricos así como 

edad materna, obesidad materna, diabetes melli-

tus tipo 1 y tipo 2, antecedentes familiares de 

Síndrome de Down, antecedentes de malforma-

ciones del tubo neural en la familia.

Para grupo casos

·RN con anomalías del tubo neural que tuvieron, 

en la historia clínica, registro de antecedentes 

obstétricos, así como edad materna, obesidad 

materna, diabetes mellitus, antecedentes familia-

res de Síndrome de Down, antecedentes de mal-

formaciones del tubo neural en la familia.

B) CRITERIOS DE EXCLUSIÓN

·RN con antecedente de sepsis neonatal, fiebre 

mayor de tres días, uso antibiótico por vía oral y 

parenteral, historia de pérdida de sangre.

·Enfermedades que comprometa otros sistemas 

del recién nacido.

·Historias clínicas incompletas.

ANOMALÍA CONGÉNITA DEL TUBO NEURAL

Se definió como alteración en el desarrollo morfoge-

nético de estructuras que constituyen el encéfalo y la 

columna vertebral evidenciado al examen físico macros-

cópico del neonato, quien presenta lesión o lesiones del 
(6)Sistema Nervioso Central tales como :

MATERIAL Y MÉTODO

CRITERIOS DE SELECCIÓN

DEFINICIONES OPERACIONALES

a) Espina bífida oculta. Presencia de mechón de pelo 

en la región dorsal y lumbar del recién nacido, que cubre 

la región afectada por falta de fusión de los arcos de una o 

más vértebras. La anomalía del arco vertebral se debe a la 

falta de crecimiento normal y de fusión en el plano medio 
(9)de sus mitades embrionarias .

b) Espina bífida quística. Protrusión o salida de la 

médula espinal o las meninges, o ambas, a través de un 

defecto de los arcos vertebrales y de la piel para formar un 
(10)saco semejante a un quiste . 

* Meningocele. Recién nacido con uno o más 

defectos saculares (rotos o íntegros) en la línea 

media dorsal, cervical, torácica, lumbar o sacra, 

que contiene en su interior meninges y líquido 

cefalorraquídeo, independientemente del grado 
(11)de afección neurológica .

* Mielomeningocele. Recién nacido con uno o 

más defectos saculares –rotos o íntegros– a nivel 

dorsal sobre la línea media, cervical, torácica, 

lumbar o sacra, que contiene en su interior médu-

la espinal, raíces nerviosas o ambas, meninges y 

líquido cefalorraquídeo, independientemente del 
(12)grado de afección neurológica .

c) Anencefalia. Recién nacido con ausencia de hue-

sos del cráneo y de gran parte del encéfalo confirmada 
(14)por clínica .

d) Encefalocele. Recién nacido con hernia sacular 

de meninges a través de un defecto en los huesos del 

cráneo, que contiene en su interior tejido cerebral. El 

defecto puede localizarse en cualquier sitio de la línea 
(16)media del cráneo: nasal, frontal, parietal u occipital . 

e) Anomalías del tubo neural asociados a hidroce-

falia. La mayoría de los defectos del tubo neural están 

asociados a otras malformaciones del SNC. La más fre-
(24)cuente es hidrocefalia en los mielomeningocele .

FACTORES DE RIESGO GESTACIONALES

a) Edad materna. Es el número de años de la madre 
(18)desde el nacimiento hasta el momento del parto . Para 

el presente estudio se agruparon de la siguiente manera:

·< 20 años

·20 - 35 años

·> 35 años

b) Obesidad materna. Índice de masa corporal 
2 (20)mayor o igual a 30 kg/m  . Para el presente estudio se 

agruparon de la siguiente manera:
2·< 30 kg/m
2·> 30 kg/m
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·Diabetes Mellitus. 

o Desde enero del 2010, la Asociación Americana 

de Diabetes (ADA), basándose en un comité de 

expertos, admite como cuarto criterio diagnósti-

co de diabetes mellitus la Hb A1c. Hemoglobina 

glicosilada (Hb A1c) ³ 6,5 % estimada en un 

laboratorio que utilice el método certificado por 

el National Glycohemoglobin Standaritation 

Program (NGSP) y estandarizado al Diabetes 

Control and Complications Trial (DDCT), y al 

igual que ocurre con las otras determinaciones, 

repetida en una segunda ocasión en los días 
(30)siguientes, es diagnóstica de diabetes .

c) Antecedentes familiares de Síndrome de Down. 

Registro en la historia clínica de la paciente con inte-

grante de familia con síndrome de Down tiene mayor 

cantidad de casos de defectos del tubo neural. Se toma-

ron datos de hermanos y/o tíos (hermanos directos del 
(23)padre y de la madre) de cada paciente .

d) Antecedentes de malformaciones del Tubo 

Neural. Registro en la historia clínica de la paciente de 

miembro de la familia quien presenta defecto del tubo 

neural. Se tomaron datos de hermanos y/o tíos (herma-
(24)nos directos del padre y de la madre) de cada paciente .

Se revisaron los archivos de Estadística y Neonatolo-

gía. Se reclutaron las historias clínicas desde el archivo de 

pacientes con diagnóstico de malformaciones del tubo 

neural. Se seleccionaron a los pacientes con diagnóstico 

de malformaciones del tubo neural que cumplieron con 

los criterios de inclusión y exclusión. Se recopilaron los 

El Comité de Expertos de la Orga-

nización Mundial de la Salud (OMS), estableció tres 

únicos métodos diagnósticos de diabetes mellitus 

(DM) y cada uno de ellos debe confirmarse en los días 

subsiguientes por cualquiera de los métodos (aunque 

de preferencia el mismo), excepto en el último caso 

que no está justificada la segunda determinación en 

presencia de clínica: 

o Glucemia basal en plasma venoso igual o superior 

a 126 mg/dl. 

o Glucemia en plasma venoso igual o superior a 200 

mg/dl a las 2 horas tras sobrecarga oral de 75 gra-

mos de glucosa. 

o Glucemia al azar en plasma venoso igual o supe-

rior a 200 mg/dl en presencia de síndrome diabéti-

co (poliuria, polifagia, polidipsia, pérdida inexpli-

cable de peso). 

PROCESO DE CAPTACIÓN DE LA 

INFORMACIÓN

datos en una hoja de toma de datos. Estos datos fueron 

almacenados en un archivo de base de datos del SPSS v. 

17.0 para su análisis estadístico.

a) Estadística descriptiva. Los datos numéricos 

fueron expresados en medias ± DE. Para las variables 

categóricas se colocaron los datos en cuadros de doble 

entrada y se calcularon los valores porcentuales.

b) Estadística analítica. Para el análisis estadístico 

de las variables categóricas se utilizó la prueba de Chi 

Cuadrado de Mantel Haenszel o el test exacto de Fisher 

para tablas de contingencia de 2 x 2 cuando las frecuen-

cias esperadas sean menores de 5. Para la comparación de 

dos medias aritméticas se emplearon la prueba “t” de 

Student. 

c) Estadígrafo. La magnitud de riesgo se expresó en 

odds ratio e intervalos de confianza al 95%. Se consideró 

un valor p < 0,05 como estadísticamente significativo. 

Se utilizaron los paquetes estadísticos SPSS v.17.0 y 

Epiinfo v. 2000.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO

RESULTADOS

Edad materna como factor de riesgo para defectos 

del tubo neural. Las gestantes con neonatos que presen-

taron defectos del tubo neural estuvieron comprendidas 

más frecuentemente en el grupo etario de 20 - 35 años 

(69%), seguido de menores de 20 años (20%) y mayor de 

35 años (11%). Al relacionar los grupos etarios con el 

riesgo de desarrollar defectos del tubo neural, no se halló 

asociación estadísticamente significativa (p = 0,842615) 

(Cuadro 1, Fig. 1).

Obesidad materna como factor de riesgo para 

defectos del tubo neural. Las gestantes obesas presenta-

ron 3,19 veces más riesgo de presentar niños con defectos 

del tubo neural, en comparación con las controles (28% 

vs. 11%, respectivamente) (p = 0,0145697; OR: 3,19 

[I.C. 95%: 1,13 - 9,28]) (Cuadro 2, Fig. 2).

La no administración de sulfato ferroso como fac-

tor de riesgo para defectos del tubo neural. De los 64 

casos, el 32,8% (n = 21) no recibieron sulfato ferroso, 

mientras que el 60,9% (n = 39) sí recibió tal medicamen-

to y solamente en el 6,3% (n = 4) de los casos dicha admi-

nistración no estuvo consignada en la historia clínica. En 

los 64 controles, al 20% (n = 12) de las pacientes no se les 

indicó sulfato ferroso; en el 75% (n = 45) si estuvo indi-

cado dicho fármaco; y solamente en el 5% (n = 3) del 

total de controles no estuvo consignado en la historia 

clínica. Al realizar el análisis estadístico entre ambos 
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grupos de pacientes no se halló asociación estadística-

mente significativa (p = 0,0952078; OR: 2,02 [I.C. 

95%:0,82 - 5,03]) (Cuadro 3).

Diabetes mellitus materna no gestacional como 

factor de riesgo de defectos del tubo neural. Se observó 

una mayor frecuencia de gestantes con diabetes mellitus 

no gestacional que presentaron neonatos con defectos del 

tubo neural en comparación con las controles (5% vs. 0% 

respectivamente), aunque esta diferencia no fue estadísti-

camente significativa (p = 0,1220472) (Cuadro 4, Fig. 3).

Antecedentes familiares de Síndrome de Down 

como factor de riesgo de defectos del tubo neural. Se 

observó una mayor frecuencia de gestantes con antece-

dentes familiares de síndrome de Down que presentaron 

neonatos con defectos del tubo neural, en comparación 

con las controles (3,9% vs. 0%, respectivamente), aun-

que esta diferencia no fue estadísticamente significativa 

(p = 0,1088128) (Cuadro 5). 

Edad gestacional como factor de riesgo para defec-

tos del tubo neural. Los casos presentaron una edad 

gestacional predominante entre 35 a 38 semanas 

(45,3%), seguido de una edad gestacional mayor de 38 

semanas (37,5%) y menor de 35 semanas (17,2%). En 

orden de frecuencia, los controles presentaron una edad 

gestacional mayor de 38 semanas (64,1%), seguido de 

una edad gestacional de 35 a 38 semanas (34,4%) y un 

solo control presentó una edad gestacional menor de 35 

semanas (1,6%). Estas diferencias entre ambos grupos 

fueron estadísticamente significativas (p = 0,001038) 

(Cuadro 6, Fig. 4).

·Edad gestacional menor de 35 semanas como 

factor de riesgo para defectos del tubo neural. 

Los casos presentaron una mayor frecuencia de 

edad gestacional menor de 35 semanas, en com-

paración con los controles (17,2% vs. 1,6%, p = 

0,0220198). El odds ratio fue de 8,34 (I.C: 0,97 - 

185,8) (Cuadro 6.1).

·Edad gestacional entre 35 y 38 semanas como 

factor de riesgo para defectos del tubo neural. 

Los casos presentaron una mayor frecuencia de 

edad gestacional entre 35 - 38 semanas, en com-

paración con los controles (45,3% vs. 34,4%, p = 

0,0331227). El odds ratio fue de 8,34 (I.C. 95%: 

1,00 - 5,11) (Cuadro 6.2). 

Relación entre paridad materna y el desarrollo de 

anomalías congénitas del tubo neural. La frecuencia de 

malformaciones del tubo neural en los casos y controles 

en relaciones a una paridad materna mayor e igual a dos 

fueron similares en ambos grupos (44% vs. 37%, respecti-

vamente), aunque no se observó diferencia estadística-

mente significativa (p = 0,4733392; OR: 1,30 [I.C. 95%: 

0,6 - 2,8]) (Cuadro 7, Fig. 5).

Frecuencia de anomalías congénitas del tubo neural. 

De los 64 casos con anomalías congénitas del tubo neural, 

el 53,1% correspondió a hidrocefalia asociada a mielome-

ningocele, siguiéndole la anencefalia (17,2%), encefaloce-

le (7,8%), mielomeningocele (4,7%), espina bífida más 

hidrocefalia (3,1%), espina bífida (1,3%), espina bífida 

cervical con hidrocefalia (1,3%), espina bífida lumbosacra 

con mielomeningocele (1,3%), espina bífida oculta 

(1,3%), meningocele frontonasal (1,3%), meningocele 

lumbosacro (1,3%), mielomeningocele cervical (1,3%), 

mielomeningocele lumbar (1,3%) y mielomeningocele 

lumbosacro (1,3%) (Cuadro 8).

Cuadro 1

EDAD MATERNA COMO FACTOR DE RIESGO PARA 

DEFECTOS DEL TUBO NEURAL. 

HOSPITAL DE BELÉN DE TRUJILLO. 2002 - 2009

< 20 13 20,0 11 17,0

20 - 35 44 69,0 47 74,0

> 35 años 7 11,0 6 9,0

Total 64 100,0 64 00

CASOS
Valor p*EDAD MATERNA

CONTROLES

n (%) n (%)

0,842615

(*) Chi cuadrado = 0,34.
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Cuadro 2

OBESIDAD MATERNA COMO FACTOR DE RIESGO PARA 

DEFECTOS DEL TUBO NEURAL

2³ 30 kg/m 18 28,0 7 11,0
2< 30 kg/m 46 72,0 57 89,0

Total 64 100,0 64 100,0

CASOS Valor p*

(I.C. 95%)
ÍNDICE DE MASA 

CORPORAL

CONTROLES

n (%) n (%)

0,0145697

OR: 3,19 (1.13 - 9,28)

(*) Chi cuadrado = 5,97.

Cuadro 3

LA NO ADMINISTRACIÓN DE SULFATO FERROSO COMO FACTOR

DE RIESGO PARA DEFECTOS DEL TUBO NEURAL

Ausente 21 32,8 12 20,0

Presente 39 60,9 45 75,0

No consignado 4 6,3 3 5,0

Total

CASOS
Valor p*

ADMINISTRACIÓN
DE SULFATO

FERROSO

CONTROLES

n (%) n (%)

0,0952078

OR: 2,02 (0,82 - 5,03)

(*) Test exacto de Fisher.

}

Cuadro 4

DIABETES MELLITUS MATERNA NO GESTACIONAL COMO FACTOR

DE RIESGO PARA DEFECTOS DEL TUBO NEURAL

Presente 3 5,0 0 0,0

Ausente 61 95,0 64 100,0

Total 64 100,0 64 100,0

CASOS
Valor p*DIABETES

 MELLITUS

CONTROLES

n (%) n (%)

0,1220472

OR: Indefinido

(*) Test exacto de Fisher.

Cuadro 5

ANTECEDENTES FAMILIARES DE SÍNDROME DE DOWN COMO 

FACTOR DE RIESGO PARA DEFECTOS DEL TUBO NEURAL

Presente 3  (4,68) 0  (0,0)

Ausente 61  (95,32) 64  (100,0)

Total 64  (100,00) 64  (100,0)

CASOS
Valor p*

ANTECEDENTE 
FAMILIARES DE 

SÍNDROME DE DOWN

CONTROLES

n (%) n (%)

0,1088128

OR: Indefinido

(*) Chi cuadrado, valor p < 0,05 como estadísticamente significativo.
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Figura 1. Edad materna como factor de riesgo para defectos del tubo neural. 

Hospital de Belén de Trujillo. 2002 - 2009.
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Figura 2. Obesidad Materna como factor de riesgo para defectos del tubo neural. 

Hospital de Belén de Trujillo. 2002 - 2009.
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Figura 3. Diabetes mellitus materna no gestacional como factor de riesgo para 

defectos del tubo neural. Hospital de Belén de Trujillo. 2002 - 2009.
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Cuadro 6

EDAD GESTACIONAL COMO FACTOR DE RIESGO PARA

DEFECTOS DEL TUBO NEURAL

< 35 11 17,2 1 1,6

35 - 38 29 45,3 22 34,4

> 38 24 37,5 41 64,1

Total 64 100,0 64 100,0

CASOS
Valor p*

EDAD GESTACIONAL
POR FUR,
 SEMANAS

CONTROLES

n (%) n (%)

0,001038

(*) Chi cuadrado.

Cuadro 6.1

EDAD GESTACIONAL MENOR DE 35 SEMANAS COMO FACTOR

DE RIESGO PARA DEFECTOS DEL TUBO NEURAL

< 35 11 17,2 1 1,6

35 - 38 29 45,3 22 34,4

Total 64 100,0 64 100,0

CASOS Valor p*

(I.C. 95%)

EDAD GESTACIONAL
POR FUR,
 SEMANAS

CONTROLES

n (%) n (%)

0,0220198

OR: 8,34 

( 0,97 - 185,8)

(*) Test exacto de Fisher.

Cuadro 6.2

EDAD GESTACIONAL ENTRE 35 Y 38 SEMANAS COMO FACTOR

DE RIESGO PARA DEFECTOS DEL TUBO NEURAL

35 - 38 29 45,3 22 34,4

> 38 24 37,5 41 64,1

Total 64 100,0 64 100,0

CASOS Valor p*

(I.C. 95%)

EDAD GESTACIONAL
POR FUR,
 SEMANAS

CONTROLES

n (%) n (%)

0,0331227

OR: 2,25 

(1,00 - 5,11)

(*) Chi cuadrado.

Cuadro 7

RELACIÓN ENTRE PARIDAD MATERNA Y EL DESARROLLO DE 

ANOMALÍAS CONGÉNITAS DEL TUBO NEURAL

³ 2 28 44,0 24 37,0

< 2 36 56,0 40 63,0

Total 64 100,0 64 100,0

CASOS Valor p*

(I.C. 95%)
GESTACIONES

CONTROLES

n (%) n (%)

0,4733392

OR: 1,30 (0,6 - 2,8)

(*) Chi cuadrado = 0,51.
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Figura 4. Edad gestacional como factor de riesgo para defectos del tubo neural. 

Hospital de Belén de Trujillo. 2002 – 2009.

Figura 5. Relación entre paridad  y el desarrollo de anomalías congénitas del 

tubo neural.  Hospital de Belén de Trujillo. 2002 – 2009.
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DISCUSIÓN

Las malformaciones congénitas ocupan el segundo 

lugar entre las causas de muerte en el niño menor de un 

año. Entre las malformaciones congénitas únicas, los 

defectos del tubo neural (DTN): anencefalia, encefalo-

cele y espina bífida abierta (meningocele y mielomenin-

gocele) se sitúan en el segundo lugar en frecuencia, a 
(1)continuación de las cardíacas .

Desde casi todos los puntos de vista (fenotípico, epide-

miológico, etiológico y clínico), los defectos del tubo neu-

ral incluyen toda una gama de malformaciones congénitas 

y se producen cuando el tubo neural abierto, propio de las 

etapas incipientes del desarrollo del embrión humano, no 

se cierra. El cierre normal ocurre alrededor el vigésimo 

octavo día del desarrollo. Un DTN en el feto es aquél que 

afecta las estructuras que constituyen el encéfalo y la 

columna vertebral y que se hace evidente al examen físico 

macroscópico del neonato. La gravedad de dichos defectos 

varía, lo cual hace que casi todos los casos sean únicos 
(6)desde el punto de vista clínico .

En el presente trabajo, con relación a la edad mater-

na, se encontró una mayor frecuencia de anomalías del 

tubo neural en madres de 20-35 años de edad con 69%, y 

en los grupos de riesgo que son < 20 años y > 35 años 

solo 20% y 11 %, respectivamente. Tales resultados con-
(18)trastan con el estudio de Vieira Alexandre et al , quie-

nes realizaron un metaanálisis utilizando datos de 33 

estudios e investigaron una posible asociación entre edad 
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Cuadro 8

FRECUENCIA DE ANOMALÍAS CONGÉNITAS DEL TUBO NEURAL 

Hidrocefalia + mielomeningocele 34 53,1

Anencefalia 11 17,2

Encefalocele 5 7,8

Mielomeningocele 3 4,7

Espina bífida + hidrocefalia 2 3,1

Espina bífida 1 1,6

Espina bífida cervical con hidrocefalia 1 1,6

Espina bífida lumbosacra con mielomeningocele 1 1,6

Espina bífida oculta 1 1,6

Meningocele frontonasal 1 1,6

Meningocele lumbosacro 1 1,6

Mielomeningocele cervical 1 1,6

Mielomeningocele lumbar 1 1,6

Mielomeningocele lumbosacro 1 1,6

DIAGNÓSTICO n = 64 %

materna y DTNs, sugiriendo que hay una asociación 

entre edad materna aumentada (> 35años) y ciertas 

formas de DTNs con un mayor efecto para espina bífida 

que para anencefalia. La espina bífida también parece 

estar asociada con madres de 19 años de edad o menores. 

Por ello, concluimos que edades extremas, es decir < 20 y 

>35 años, no son factores de riesgo para el desarrollo de 

anomalías congénitas del tubo neural. 

Al evaluar la obesidad materna como factor de riesgo, 

se encontró asociación estadísticamente significativa 

con el riesgo de presentar neonatos con alteraciones 

morfológicas del sistema nervioso (p = 0,0145697). En 

esta serie, los neonatos con malformaciones congénitas 

del tubo neural tuvieron mayor frecuencia de madres 

obesas, en comparación con las controles (28% vs. 11%). 

Sobre la base de nuestros resultados, encontramos que 

las pacientes obesas tienen 3,19 veces más riesgo de pre-

sentar un niño con alteraciones del tubo neural. Hen-
(28)dricks et al , en un estudio de casos y controles multi-

céntrico en Texas durante los años 1995 - 2000, encuen-

tran que la obesidad es un factor de riesgo asociado a 

defectos del tubo neural, encontrando que dicho índice 

de masa corporal incrementa tal riesgo en 1,73 veces 

(I.C.:1,03 - 2,92).

Aún no se comprende la conexión que existe entre la 

obesidad y los defectos del tubo neural, considerándose 

que la causal del mismo es el factor nutritivo. Ello ha 

llevado a sugerir que las mujeres obesas requieren una 

cantidad mayor de ácido fólico. Existe evidencia de que 

aportes vitamínicos suplementarios con ácido fólico en 

las mujeres embarazadas reduce en un 70% el riesgo de 
(16)DTN del producto . Una teoría explica que el mecanis-

mo de acción del ácido fólico en la prevención de DTN, 

no es sólo suplir el déficit alimentario del folatos, sino 

evitar un error congénito de su metabolismo que ocasio-

na una acumulación de homocisteína, la cual, a su vez, 

produce una alteración enzimática, en la 5,10 metil-

tetra-hidrofolato-reductasa (MTHFR), responsable de 

los DTN. Además, el mismo estudio señala que el ácido 

fólico favorece la morfogénesis, la trofogénesis y la hade-

génesis mediante la generación de nuevo ADN y la dis-

minución de homocisteína, principal metilador del ADN 

CpG, lo cual corrige el defecto de termolabilidad de la 
(16)enzima MTHFR .

Sin embargo, esta asociación aún falta por establecer-
(29)se definitivamente, ya que Werler et al , en un estudio 

de casos y controles realizado durante 6 años, encuen-

tran que las mujeres que pesaban entre 80 a 89 kg, exhi-

bían un riesgo de presentar defectos del tubo neural de 

1,9 [IC 95%: 1,2 a 2,9]; riesgo que se incremento a 4,0 en 

aquellas mujeres que pesaban 110 kg o más [IC 95%: 1,6 

a 9,9]. De acuerdo al peso materno, el mismo estudio 

clasificó a dichas pacientes según la ingesta diaria por 

encima o por debajo del nivel recomendado de 400 

microgramos de ácido fólico. Se observó que en las 

pacientes con peso inferior a 70 kg y que consumían 400 

microgramos de ácido fólico, el riesgo de defectos del 

tubo neural se redujo en un 40%; pero no se observó una 
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reducción del riesgo entre las mujeres de mayor peso, por 

lo que concluyeron que el riesgo de defectos del tubo 

neural aumenta con el aumento de peso antes del emba-

razo, independiente de los efectos de la ingesta de folato.

En ese sentido, al ser un trabajo de casos y controles 

retrospectivo y que evaluó lo consignado en las historias 

clínicas, llama la atención la muy baja proporción de 

mujeres que recibieron suplemento farmacológico de 

ácido fólico, atendidas en el Hospital de Belén. Por su 

muy baja frecuencia de administración a dichas gestan-

tes, no nos fue posible evaluar el real impacto del ácido 

fólico en la frecuencia de presentación de anomalías del 

tubo neural. A pesar de que la recomendación del Minis-

terio de Salud es que todas las mujeres deben recibir un 

suplemento diario de ácido fólico durante el embarazo, 

sin embargo, el programa de entrega de medicamentos en 

centros de atención primaria de salud no dispone de 

ácido fólico en presentaciones adecuadas, sino única-

mente asociado a sulfato ferroso destinado fundamental-

mente a la prevención y tratamiento de la anemia en 

embarazadas. En el presente trabajo, no se halló relación 

estadísticamente significativa con relación al uso de 

sulfato ferroso y la manifestación clínica de defectos del 

tubo neural.

Tomando en cuenta los resultados sobre la relación 

entre diabetes mellitus materna no gestacional con 

malformaciones del sistema nervioso, el presente traba-

jo no encontró asociación entre dichas variables para el 

desarrollo de anomalías congénitas del tubo neural, 

habiéndose encontrado solo 3 casos de DTNs, cuyas 

madres tenían diagnóstico de DM materna no gestacio-

nal, representado solo el 5% del total comparándose 

con los controles con 0 %. Estos resultados contrastan 

con los encontrados en el estudio de Nazer y Ramí-
(22)rez , en el que se descubrió que el 16,9% de los emba-

razos en mujeres diabéticas, terminaron con niños mal-

formados, de los cuales el 15,7% tenían malformacio-

nes mayores, entre ellas defectos del tubo neural. Cabe 

resaltar que no se encontraron datos sobre si esta enfer-

medad es controlada o no dentro de las historias clíni-

cas neonatales revisadas, por lo que no se consideró 

como resultado. 

Para efectos del presente trabajo, los antecedentes 

familiares de síndrome de Down no son factores de riesgo 

para el desarrollo de anomalías congénitas del tubo neu-

ral, siendo solo 3 casos que presentan antecedentes fami-

liares de defectos del tubo neural, lo que representa el 
(24)4,68% del total. Amorim et al  tampoco pudieron 

demostrar que el síndrome de Down y los defectos del 

tubo neural sean más prevalentes que lo esperado en las 

familias sudamericanas estudiadas. 

En nuestro estudio no se encontró ningún caso y 

ningún control que haya presentado antecedente de 

defectos del tubo neural en la familia, por lo que no cons-

tituye un factor de riesgo.

Observamos también que la edad gestacional predo-

minante en nuestros casos es de 35 a 38 semanas 

(45,3%), seguido de una edad gestacional mayor de 38 

semanas (37,5%) y menor de 35 semanas (17,2%). En 

orden de frecuencia, los controles presentaron una edad 

gestacional mayor de 38 semanas (64,1%), seguidos de 

una edad gestacional entre 35 a 38 semanas (34,4%) y un 

solo control presentó una edad gestacional menor de 35 

semanas (1,6%). Estas diferencias entre ambos grupos 

fueron estadísticamente significativas (p = 0,001038). 

Estos hallazgos son similares a los descritos por Nazer et 
(26)al , encontrándose un promedio de edad gestacional de 

35,2 semanas en los casos y 38,27 en los controles, dife-

rencia que es significativa (p <0,005). 

En la presente serie, nuestros casos presentaron una 

mayor frecuencia de edad gestacional menor de 35 sema-

nas en comparación con los controles (17,2% vs. 1,6%, p 

= 0,0220198). El odds ratio fue de 8,34 (I.C: 0,97 - 
(26)185,8), similar también al estudio chileno  encontrán-

dose un promedio de edad gestacional de 35,2 semanas 

en los casos. También se encontró que nuestros casos 

presentaron una mayor frecuencia de edad gestacional 

entre 35 a 38 semanas, en comparación con los controles 

(45,3% vs. 34,4%, p = 0,0331227). El odds ratio fue de 

8,34 (I.C.: 1,00 - 5,11).

En cuanto a la relación entre paridad materna y el 

desarrollo de anomalías congénitas del tubo neural, la 

frecuencia de malformaciones del tubo neural en los 

casos y controles en relaciones a una paridad materna 

mayor e igual a dos fueron similares en ambos grupos 

(44% vs. 37%, respectivamente), aunque no se observó 

diferencia estadísticamente significativa (p = 

0,4733392; OR: 1,30 [I.C.: 0,6 - 2,8]). Estos resultados 

son similares al estudio realizado por Rodríguez-
(27)Caballero y Alvarenga-Calidonio , en el cual se des-

criben como conclusión que los casos de defectos del 

tubo neural tienen como promedio una paridad de dos 

gestas. 

De los 64 casos con anomalías congénitas del tubo 

neural, el 53,1% correspondió a hidrocefalia asociada a 

mielomeningocele, siguiéndole la anencefalia (17,2%), 

encefalocele (7,8%), mielomeningocele (4,7%), espina 

bífida más hidrocefalia (3,1%), espina bífida (1,3%), 

espina bífida cervical con hidrocefalia (1,3%), espina 

bífida lumbosacra con mielomeningocele (1,3%), espina 

bífida oculta (1,3%), meningocele frontonasal (1,3%), 

meningocele lumbosacro (1,3%), mielomeningocele 
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cervical (1,3%), mielomeningocele lumbar (1,3%) y 

mielomeningocele lumbosacro (1,3%). Estos resultados 

son similares a los hallados en un estudio sobre inciden-

cia de los defectos del tubo neural en el Instituto Nacio-
(3)nal Materno Perinatal de Lima-Perú . Los DTN fluctua-

ron entre 18 y 32 casos por año, correspondiendo una 

tasa hospitalaria global de: 13 2 RN (IC: 11 07; 15 35) 

entre 2000-2006; en la etapa pre fortificación 2001-2005 

la incidencia fue de 13,6 x 10 000 (IC 11,38 - 16,21), en 

tanto que en el 2006 la tasa fue 10,8 x 10 000. La inciden-

cia de espina bífida fue 8,3 x 10 000 (IC: 6,57 - 10,37), 

seguida de anencefalia con 5,1 x 10 000 (IC: 3.77 - 6.78), 

finalmente de 0,2 x 10 000 (IC: 0,03 - 0,77) para encefa-

locele en periodo pre fortificación. Cabe resaltar que los 

casos de anencefalia y encefalocele mueren a las pocas 

horas de nacidos, confirmándose este dato en nuestro 
(3,14, 15)estudio.

Por último, este trabajo pretende constituirse como 

una primera aproximación al problema del uso pericon-

cepcional del ácido fólico para la prevención de malfor-

maciones del tubo neural en nuestra región. Creemos 

necesario promover esta prevención en todas las mujeres 

en edad fértil, centrando especialmente el esfuerzo en el 

sector público, donde los defectos del tubo neural ten-

drían una prevención primaria eficaz y de bajo costo.

CONCLUSIONES

En el presente estudio llegamos a las siguientes con-

clusiones:

1) La obesidad materna es factor de riesgo modificable 

para el desarrollo de anomalías congénitas del tubo 

neural.

2) Las anomalías congénitas del tubo neural se presen-

tan con mayor frecuencia de edad gestacional menor 

de 35 semanas.

3)  Se observó que las anomalías congénitas del tubo 

neural tienen como promedio una paridad de dos 

gestas anteriores.

4) La edad materna menor de 20 años y mayor de 35 

años no son factores de riesgo para el desarrollo de 

anomalías congénitas del tubo neural.

5) La presencia de DM materna no gestacional, el ante-

cedente familiar de Síndrome de Down, los antece-

dentes familiares de malformaciones del tubo neural, 

no son factores de riesgo para el desarrollo de anoma-

lías congénitas del tubo neural.

6) El 53,1% de casos correspondió a hidrocefalia asocia-

da a mielomeningocele, siguiéndole la anencefalia 

(17,2%), encefalocele (7,8%).

RECOMENDACIONES

En el presente trabajo llegamos a las siguientes reco-

mendaciones:

1)  Es necesario implementar educación sobre el control 

del peso corporal en mujeres de edad fértil, con el fin 

de evitar la obesidad, que constituye un factor de 

riesgo modificable para anomalías congénitas del 

tubo neural. 

2) Se debería realizar nuevos estudios con el fin de com-

prender con claridad la conexión existente entre la 

obesidad y los defectos del tubo neural.
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RESUMEN

bjetivos. Determinar el cuadro clínico y patológico de pacientes con carcinoma gástrico con células en anillo 

de sello.

Material y métodos. El presente estudio descriptivo-retrospectivo de serie de casos, evaluó a 28 pacientes con 

diagnóstico anatomopatológico de carcinoma gástrico con células en anillo de sello, atendidos en el 

Departamento de Cirugía y Patología del Hospital de Belén de Trujillo durante los años 2007 - 2009.

Resultados. Los principales síntomas que predominaron en la presente serie fue: dolor abdominal (92,9%), 

vómitos (53,6%) e hiporexia (53,6%). Dentro de la signología el dolor palpable se encontró en el 85,7% de los 

casos. La localización más frecuente del carcinoma de células en anillo de sello fue el tercio medio en el 50% de 

los casos, seguido del tercio inferior (39,3%). La forma macroscópica predominante fue el Borrmann IV 

(42,9%), seguido de Borrmann III (32,1%) y Borrmann II (25%). Los pacientes con compromiso de la mucosa, 

submucosa (T1), de la muscular propia (T2), subserosa (T3) y serosa (T4) fue del orden del 10,7%, 14,3%, 

32,1% y 42,9%, respectivamente. La mayor parte de los pacientes presentó compromiso ganglionar N2 

(39,3%). El 67,9% de los pacientes no presentó metástasis a distancia, mientras que el 32,1% presentó 

metástasis a distancia. El 35,7% de los pacientes presentó estadio clínico II. Los pacientes con estadio I, III y IV 

se observó en el 3,6%, 28,6% y 32,1%.

Conclusiones. La mayor parte de los pacientes con carcinoma de células en anillo de sello son pacientes en 

estadios avanzados de la enfermedad, tanto en profundidad como compromiso ganglionar.
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ABSTRACT

bjectives. To determine the clinical and pathological study of patients with gastric carcinoma with signet ring 

cell.

Material and methods. This descriptive study, retrospective case series evaluated 28 patients with pathological 

diagnosis of gastric carcinoma with signet ring cells treated at the Department of Surgery and Pathology, 

Hospital de Belén de Trujillo during the years 2007 to 2009. 

Results. The main symptoms that predominated in this series was abdominal pain (92,9%), vomiting (53,6%) 

and hyporexia (53,6%). The palpable abdominal pain was found in 85,7% of cases. The most frequent cell 

carcinoma signet-ring was the middle third in 50% of cases, followed by the lower third (39,3%). The 

macroscopic shape was predominant Borrmann IV (42,9%), followed by Borrmann III (32,1%) and Borrmann 

II (25%). Patients with involvement of the mucosa, submucosa (T1) of the muscularis propria (T2), subserosa 

(T3) and serosa (T4) was around 10,7%, 14,3%, 32,1% and 42,9% respectively. Most of the patients had N2 

nodal involvement (39,3%). 67,9% of patients had no distant metastases, while 32,1% had distant metastases. 

35,7% of patients had clinical stage II. Patients with stage I, III and IV was observed in 3,6%, 28,6% and 32,1%.

Conclusions. Most patients with carcinoma of signet ring cells are patients in advanced stages of the disease in 

depth and nodal involvement.

Key words: Gastric carcinoma. Signet ring cells.

O

INTRODUCCIÓN

El cáncer gástrico es una de las enfermedades neoplá-

sicas más frecuentes en el mundo, alcanzando cifras que 
(1)sobrepasan el medio millón de muertes cada año . En 

nuestro medio la frecuencia es similar en ambos sexos, 
(2)(3)(4)(5)con discreto predominio del sexo masculino .

Existen, sin embargo, diferencias en cuanto a la inci-

dencia a nivel país; así, por ejemplo en Corea del Sur la 

mortalidad por cáncer de estómago del sexo masculino es 

de 54,6 x 100 000 habitantes, mientras que en los EE.UU. 

es de 5,3 x 100 000. Países como Japón, Costa Rica y 

Chile son los de más alta incidencia y mortalidad de cán-

cer gástrico, lo cual revela la influencia de factores 

ambientales, dietéticos y genéticos que prevalecen en 
(6)cada país . En los EE.UU., durante los últimos 50 años 

ha habido una sostenida declinación de la incidencia y 

mortalidad de cáncer gástrico, relacionada muy proba-

blemente a la mejora de condiciones económicas que se 

traducen en una mejor educación nutricional, habiendo 

pasado a ser la causa número siete de mortalidad por 

cáncer, en comparación a décadas pasadas, en las que, al 

igual que en el Perú, fue la causa número uno de mortali-

dad. En el INEN, así como en el Registro de Cáncer de 

Lima Metropolitana, el cáncer gástrico es la neoplasia 

maligna más frecuente para el sexo masculino y la tercera 

para el sexo femenino, siendo una enfermedad predomi-

nantemente de la sexta y séptima década de la vida, aun-
(2)que puede presentarse desde la segunda década . Según 

Olivares, el cáncer gástrico en el Perú tiende a disminuir 

a lo largo de las últimas décadas en forma lenta pero sos-

tenida; sin embargo, por otro lado, la frecuencia de aten-

ción de cáncer gástrico en el Instituto de Enfermedades 

Neoplásicas ha venido aumentando casi geométrica-

mente a partir de 1980 por ser el único centro especializa-

do de referencia nacional. Lamentablemente, a pesar de 

la alta incidencia de cáncer gástrico en el Perú, el diag-

nóstico se determina, en la gran mayoría de los casos, en 

estadíos avanzados, tanto así, que el 50% de los pacientes 

que consultan al Instituto de Enfermedades Neoplásicas 

no tienen la posibilidad ni siquiera de ser explotados 
(3) (7)quirúrgicamente .

El adenocarcinoma es el tumor más frecuente del 

estómago. Siguiendo la clasificación de Lauren, en el 

Instituto de Enfermedad Neoplásicas, el adenocarcino-

ma de tipo intestinal representa el 52,8%; el tipo difuso, 
(8)el 43,3% y el tipo mixto, el 3,8% . Se observa que en los 

países con alto índice de cáncer gástrico existe predomi-

nio del tipo intestinal. El carcinoma difuso tiene una 

incidencia bastante similar en la mayoría de países, pero 

es más común en el sexo femenino y especialmente en los 

pacientes jóvenes. Broders ha clasificado los carcinomas 

gástricos de acuerdo a la diferenciación celular en cuatro 

grados. 

Adenocarcinoma grado I (células normales pero con 

núcleos grandes), grado II, grado III y grado IV (no hay 

formación glandular y pude observarse células gigantes y 

células de anillo de sello). Desde el punto de vista 

macroscópico, el adenocarcinoma gástrico se localiza 
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fundamentalmente en el antro (80%) y menos común-

mente en la curvatura mayor 10%. Bormann, revisando 5 

000 casos, definió cuatro categorías basadas en la morfo-

logía: a) Tipo I, lesión polipoide lobular; b) Tipo II, lesión 

fungosa de márgenes definidos que puede o no tener 

ulceración en la parte más prominente del tumor; c) Tipo 

III, lesión ulcerada e infiltrante y d) Tipo IV, lesión difusa 

de la pared gástrica, pudiendo o no ser ulcerada (linitos 
(9)plástica) .

En la experiencia americana, más del 90% de los 

pacientes consultan por cáncer avanzado y en más del 

70% con compromiso linfático. En nuestro medio, las 

cifras son similares, sin cambios significativos en los últi-

mos 20 años aún cuando el diagnóstico del cáncer inci-

piente ha incrementado su frecuencia (6% de la pacien-
(7)tes operados) .

En 1962, la Sociedad Japonesa de Endoscopía Gas-

troenterológica estableció el concepto de cáncer gástrico 

precoz, el cual se limita a la mucosa y submucosa gástrica, 

pudiendo o no haber compromiso ganglionar metastásico.

En el cáncer precoz se reconoce tres tipos: a) Tipo I, 

lesión protruida o polipoide; b) Tipo II, superficial subdi-

vidido en IIa o elevado; IIb o plano y IIc o deprimido y c) 

Tipo III, excavado, esencialmente en una úlcera de pro-

fundidad variada.

En la práctica, muchas de las lesiones tempranas se 

presentan en forma combinada, siendo las más frecuen-

tes las lesiones que de alguna manera ulceran la mucosa 

gástrica (IIc y III).

La localización de las lesiones tempranas es similar a 

la de los cánceres avanzados. La mayoría son adenocarci-

nomas de tipo intestinal 60% y miden como promedio 2 

cm. de diámetro, aunque no es infrecuente que excedan 

los 4 cm (25%).

La clasificación histológica se debe basar fundamen-

talmente en el patrón celular predominante; en términos 

generales, los exámenes anatomo-patológicos incluyen 
(10) (11)tres aspectos : 1) Examen macroscópico de la pieza 

operatoria del estómago resecado; 2) Examen histológi-

co de los bloques titulares tomados del área de invasión 

más profunda y de mayor tamaño; 3) Examen histológico 

de todos los ganglios regionales extirpados.

Los tipos histológicos más comunes son: 1) Adeno-

carcinoma papilar: La mayoría son vistos en fases tem-

pranas (Cáncer incipiente); 2) Adenocarcinoma tubular, 

los cuales, a su vez, se clasifican en: a) Bien diferenciado, 

b) Moderadamente diferenciado; 3) Adenocarcinoma 

pobremente diferenciado. Tiene pocas estructuras glan-

dulares y se observan como: a) De tipo sólido, también 

conocido como carcinoma medular, b) De tipo no sólido. 
(11)Usualmente con abundante tejido fibroso .

Los carcinomas de células en anillo de sello son célu-

las que contienen abundante mucina y pueden cambiar a 

adenocarcinoma pobremente diferenciado de tipo no 

sólido en las capas profundas. La Organización Mundial 

de la salud (OMS) reconoce hasta cinco variantes de este 

tipo de carcinoma de células en "Anillo de Sello" como 

son: 1) De núcleo periférico típico anillo de sello, positi-

vo al PAS y Alcian Blue central; 2) Parecido a los histio-

citos y citoplasma vacuolado; 3) De células pequeñas, 

cosinofílica y gránulos de mucina neutral; 4) De células 

pequeñas con poco o sin mucina y 5) De células anaplási-

cas con mucina o sin ella.

Estas cinco variaciones histológicas generalmente 

son positivas al PAS, Alcian Blue y sobre todo, sin ningu-

na duda con inmunohistoquímica positiva a la queratina 

y permite en muchos casos diferenciarlo de los linfomas 

gástricos que morfológicamente se confunden, sobre 

todo con los tipos 4 y 5 de células pequeñas y anaplásicos.

El cáncer gástrico de células en anillo de sello se origi-

na en la mucosa gástrica a nivel del cuello glandular de la 

zona proliferativa del estómago y se caracteriza por pre-

sentar una disminución de la expresión de las proteínas E 

caderinas (proteínas de adhesión molecular), lo cual está 

asociado a un fenotipo infiltrativo y a un peor pronósti-
(12)co . De acuerdo a la clasificación de la World Health 

Organization (WHO), el cáncer gástrico en células de 

anillo de sello es aquel que presenta más del 50% de célu-

las bajo dicha modalidad en el estudio histopatológico 
(13)del estómago resecado . Los subtipos histológicos del 

cáncer gástrico han sido objeto de varias clasificaciones; 

pero los 2 subtipos más importantes son el intestinal y el 
(14)difuso de la clasificación de Lauren .

Las células neoplásicas contienen con frecuencia 

vacuolas apicales llenas de mucina y pueden existir canti-

dades abundantes de ésta en las luces. Estas células proce-

den de la capa media de la mucosa y la presencia de meta-

plasia intestinal no es un prerrequisito. En esta variante, la 

formación de mucina expande las células malignas y des-

plaza al núcleo hacia la periferia, lo que crea una formación 

de célula en anillo de sello. Si las células en anillo de sello 

representan más del 50% del tumor, éste se clasifica como 

carcinoma de células en anillo de sello. Con independencia 

del tipo de célula que sea, la formación de mucina varía y 

puede faltar en las porciones poco diferenciadas del tumor. 

A la inversa, la producción excesiva de mucina puede gene-

rar lagos mucinosos que disecan los planos tisulares en tales 

áreas. Puede ser difícil identificar las glándulas y las células 
(15)tumorales .

Los carcinomas gástricos en células en anillo de sello 

corresponden al 3-39% de los cánceres gástricos y se 

caracterizan por ser mal diferenciados, infiltrativos, difu-
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sos, y por comprometer más frecuentemente toda la 

pared del estómago y presentar un mayor compromiso 
(12)ganglionar . Son carcinomas con células dispersas que 

invaden en forma individual o en pequeños grupos, y 

presentan mucina dispersa por el estroma; su patrón de 

crecimiento es infiltrativo a los fascículos y al tejido con-
(16)juntivo . 

El compromiso linfonodal es el principal factor pronós-
(17)tico en el cáncer gástrico . Muchos cirujanos creen que 

los carcinomas de células en anillo de sello presentan un 

peor pronóstico, porque al momento del diagnóstico éstos 

tendrían un mayor compromiso linfonodal que aquellos 

que no presentan esta característica histopatológica; sin 

embargo, hay estudios recientes que demuestran similar 
(18,19)compromiso linfonodal para ambos grupos .

Según algunos autores, el tipo histológico en anillo de 

sello ensombrece el pronóstico de los pacientes que pade-
(20,21)cen de cáncer gástrico ; sin embargo, cuando este 

tumor no sobrepasa la submucosa (cáncer gástrico inci-

piente), se ha visto que la sobrevida a 5años es mayor que 

en los que no presenta esta característica histopatológi-
(22,23,24)ca . Está en discusión si la peor sobrevida de los 

pacientes con AS avanzados (comprometen más allá de 

la submucosa) es por el compromiso linfonodal y/o por la 

profundidad que presentan al momento del diagnóstico, 

o si es porque este tipo histológico es un factor indepen-

diente en la sobrevida.

ENUNCIADO DEL PROBLEMA 

¿Cuál es el cuadro clínico patológico de pacientes con 

carcinoma gástrico con células en anillo de sello atendi-

dos en el Hospital Belén durante el periodo comprendido 

entre 2007 - 2009?

HIPÓTESIS

Implícita.

OBJETIVOS DE LA INVESTIGACIÓN

Determinar el cuadro clínico y patológico de pacien-

tes con carcinoma gástrico con células en anillo de 

sello atendidos en el Hospital de Belén durante el 

período comprendido entre los años 2007 – 2009.

·Identificar los principales síntomas y signos de 

pacientes con carcinoma gástrico con células en 

anillo de sello.

·Identificar el tipo histológico de acuerdo a la cla-

A) GENERAL

B) ESPECÍFICOS

sificación de Lauren y Jarvi predominante en este 

grupo de pacientes.

·Identificar la localización del tumor y forma 

macroscópica de la lesión de acuerdo a la clasifi-

cación de Bormann.

·Determinar la profundidad de invasión tumoral a 

lo largo de la pared gástrica, el grado de compro-

miso ganglionar y la presencia de metástasis a 

distancia de acuerdo a la clasificación internacio-

nal TNM.

MATERIAL Y MÉTODOS

El presente estudio descriptivo-retrospectivo de serie 

de casos, evaluó una serie de 24 pacientes con diagnósti-

co anatomopatológico de carcinoma gástrico con células 

en anillo de sello atendidos en el Departamento de Ciru-

gía del Hospital de Belén de Trujillo y cuyas piezas opera-

torias fueron evaluadas por el Departamento de Patolo-

gía del mencionado nosocomio durante el período com-

prendido entre los años 2007 – 2009.

a) Criterios de inclusión

Láminas histológicas de pacientes de ambos 

sexos, con presencia de células en anillo de sello 

en más del 50% de la neoplasia y procedentes de 

piezas operatorias de pacientes gastrectomizados.

b) Criterios de exclusión

Láminas histológicas con presencia de células en 

anillo de sello cuya fuente primaria no son de la 

región gástrica.

DEFINICIONES OPERACIONALES

Las neoplasias se clasificaron por estadios usando los 

criterios propuestos por la Unión Internacional Contra el 

Cáncer. Según esta clasificación debe existir confirma-

ción histológica de carcinoma y son necesarios los 

siguientes procedimientos para evaluar las categorías: 

Tumor primario (T): examen físico, imágenes endoscó-

picas, biopsia y/o exploración quirúrgicas; Ganglios lin-

fáticos (N): examen, imágenes y/o exploración quirúrgi-

ca; y Metástasis a distancia (M): examen físico, imáge-
(25)nes y/o exploración quirúrgica .

En la clasificación de las estaciones ganglionares 

(N) se siguieron las recomendaciones de las Reglas 

Generales para el Estudio de Cáncer Gástrico en Ciru-

gía y Patología de la Sociedad de Investigación Japone-
(26)sa para el Cáncer Gástrico . Se seleccionaron a los 

pacientes de acuerdo a la extensión de la linfadenecto-

CRITERIOS DE SELECCIÓN
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mía en D1 (si se efectuó disección del compartimiento 

ganglionar N1) y D2 (si se efectuó disección de los com-

partimientos ganglionares N1 y N2). De acuerdo a 

estas Reglas se definió cáncer gástrico avanzado a aquel 

que invadió o sobrepasó la muscular propia. La clasifi-

cación macroscópica del carcinoma avanzado se realizó 
(27)de acuerdo a los criterios de Borrmann : I: polipoide, 

II: Polipoide - ulcerado, III: Ulcerado infiltrante y IV: 

Infiltrante (linitis plástica). 

Carcinoma de células en anillo de sello. Tipo de 

cáncer muy maligno que, por lo general, se encuentra en 

las células glandulares que recubren los órganos de la 

digestión. Las células se parecen a anillos de sello cuando 

se observan bajo un microscopio.

Para efectos del presente estudio se confeccionó una 

ficha que incluyó datos demográficos, tiempo de enfer-

medad, síntomas principales, hallazgos clínicos al 

momento de la admisión, exámenes auxiliares (hemato-

lógicos, bioquímicos, radiográficos ecográficos, endoscó-

picos, biopsia, otros), extensión de la enfermedad, tipo de 

cirugía, fecha de la operación, hallazgos histopatológicos, 

localización y tamaño de la neoplasia y morbimortalidad 

operatoria.

Los datos numéricos se expresaron en medias ± des-

viación estándar. Los datos de las variables categóricas 

fueron expresados en proporciones y porcentajes. Todos 

los datos fueron colocados en tablas de simple y de doble 

entrada.

PROCESO DE CAPTACIÓN DE LA 

INFORMACIÓN

ANÁLISIS ESTADÍSTICO

RESULTADOS

Distribución de la población según edad y sexo. Al 

agrupar a los pacientes por grupo etario de acuerdo al 

sexo, encontramos que la mayor parte de las pacientes 

mujeres tuvieron edades comprendidas entre los 61 - 70 

años de edad (33,3%), en comparación los varones, que 

presentaron un grupo etario predominante entre los 51 - 

60 años (56,3%) (Cuadro 1).

Síntomas y signos principales de pacientes con 

carcinoma gástrico con células en anillo de sello. Los 

principales síntomas que predominaron en la presente 

serie fue el dolor abdominal (92,9%), vómitos (53,6%), 

hiporexia (53,6%), pérdida de peso (50,0%), náuseas 

(39,3%), melena (39,3%), sensación de llenura precoz 

(35,7%), eructos (21,4%), dispepsia (21,4%), distensión 

abdominal (17,9%), vinagreras (17,9%) y estreñimiento 

(10,7%). Dentro de la signología, el dolor palpable se 

encontró en el 85,7% de los casos, seguido de palidez 

(57,1%) y ascitis (3,6%) (Cuadro 2).

Características anatomopatológicas de pacientes 

con carcinoma gástrico avanzado con células en anillo 

de sello (Cuadro 3)

·Localización del tumor. La localización más fre-

cuente del carcinoma de células en anillo de sello fue 

el tercio medio en el 50,0% de los casos, seguido del 

tercio inferior (39,3%) y tercio superior (10,7%).

·Forma macroscópica - Borrmann. La forma macros-

cópica predominante fue el Borrmann IV (42,9%), 

seguido de Borrmann III (32,1%) y Borrmann II 

(25,0%).

·Tumor primario (T). Los pacientes con compromiso 

de la mucosa, submucosa (T1), de la muscular propia 

Cuadro 1

DISTRIBUCIÓN DE LA POBLACIÓN SEGÚN EDAD Y SEXO

20 - 30 0 0,0 2 12,5

31 - 40 1 8,3 2 12,5

41 - 50 1 8,3 2 12,5

51 - 60 2 16,7 9 56,3

61 - 70 4 33,3 0 0,0

71 - 80 2 16,7 1 6,3

> 80 2 16,7 0 0,0

Total 12 100,0 16 100,0

MASCULINOEDAD, AÑOS FEMENINO

n (%) n (%)

SEXO
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(T2), serosa (T3) y serosa infiltrante (T4), fue del 

orden del 10,7%, 14,3%, 32,1% y 42,9%, respectiva-

mente.

·Estado ganglionar regional (N). La mayor parte de 

los pacientes presentaron compromiso ganglionar N1 

(7,1%), seguido de N2 (39,3%) y N3 (28,6%). El 25% 

de los pacientes mostraron ausencia de metástasis 

ganglionar.

·Metástasis a distancia (M). El 67,9% de los pacien-

tes no presentaron metástasis a distancia, mientras 

que el 32,1% presentaron metástasis a distancia. 

·Estadio clínico (TNM). El 35,7% de los pacientes 

presentaron estadio clínico II. Los pacientes con 

estadio I, III y IV se observó en el 3,6%, 28,6% y 

32,1%.

Cuadro 2

SÍNTOMAS Y SIGNOS PRINCIPALES DE PACIENTES CON 

CARCINOMA GÁSTRICO CON CÉLULAS EN ANILLO DE SELLO

Dolor abdominal 26 92,9

Vómitos 15 53,6

Hiporexia 15 53,6

Pérdida de peso 14 50,0

Náuseas 11 39,3

Melena 11 39,3

Llenura precoz 10 35,7

Eructos 6 21,4

Dispepsia 6 21,4

Distensión abdominal 5 17,9

Vinagreras 5 17,9

Estreñimiento 3 10,7

Signos (*)

Dolor 24 85,7

Palidez 16 57,1

Ascitis 1 3,6

SINTOMAS (*) n %

(*) Más de una opción es posible.

DISCUSIÓN

Al distribuir a los pacientes con carcinoma gástrico 

con células en anillo de sello, de acuerdo al sexo, se obser-

vó que el mayor pico de frecuencia etárea en las mujeres 

estuvo comprendido entres los 61 - 70 años de edad 

(33,3%); en tanto que en los varones se observó predo-

minante en edades comprendidas entre los 51 - 60 años 

(56,3%); hallazgos similares a lo encontrado el Hospital 

(28)Edgardo Rebagliati Martins-ESSALUD . El bajo índice 

de sospecha por parte del clínico de catalogar a una 

enfermedad como maligna en pacientes jóvenes con 

sintomatología digestiva, ocasionaría que dichos sínto-

mas progresen durante un largo periodo hasta que la 

enfermedad neoplásica sea considerada dentro del plan 

de evaluación. Además, el tipo histológico difuso, que 

predomina en los pacientes irresecables, tendría mayor 
(29)actividad biológica que la del tipo intestinal .

No existen síntomas o signos patognómonicos de 

cáncer gástrico. La escasez e inespecificidad de los sínto-

mas es uno de los motivos por el cual la enfermedad se 

diagnostica tardíamente; el cáncer gástrico temprano, 

precoz o incipiente es silencioso y no produce síntomas 
(30)en el 80% de los casos . 

Las manifestaciones clínicas clásicas corresponden a 

enfermedad avanzada. Asimismo las características clí-

nicas del cáncer gástrico van a depender del tiempo de 
(31)enfermedad, localización y la extensión del tumor . 

(32,33)Estudios observacionales  han descrito que la mayo-

ría de los pacientes presentan síntomas de tipo dispéptico 

(dolor epigástrico, leve, recurrente), con o sin distensión 

abdominal, náuseas o vómitos, sin presentar síntomas de 

alarma como anemia, disfagia, pérdida de peso y, por lo 

tanto, indistinguibles de afecciones benignas. 
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Cuadro 3

CARACTERÍSTICAS ANATOMOPATOLÓGICAS DE PACIENTES

CON CARCINOMA GÁSTRICO AVANZADO CON CÉLULAS EN 

ANILLO DE SELLO

Localización del tumor

Tercio superior (U) 3 10,7

Tercio medio (M) 14 50,0

Tercio inferior (L) 11 39,3

Forma macroscópica, Borrmann

II 7 25,0

III 9 32,1

IV 12 42,9

Tumor primario (T)

T1 (mucosa, submucosa) 3 10,7

T2 (muscular propia) 4 14,3

T3 (subserosa) 9 32,1

T4 (serosa y serosa infiltrante) 12 42,9

Estado ganglionar regional (N)

N0 (Ausencia de ganglios metastásicos) 7 25,0

N1 (1 - 2 ganglios) 2 7,1

N2 (3 - 6 ganglios) 11 39,3

N3 (> 6 ganglios) 8 28,6

Metástasis a distancia (M)

M0 19 67,9

M1 9 32,1

Estadio clínico (TNM)

I 1 3,6

II 10 35,7

III 8 28,6

IV 9 32,1

Total 28 100,0

CARACTERÍSTICAS ANATOMOPATOLÓGICAS Nº de pacientes Porcentaje

(34)Horna y Morales  realizaron una revisión aleatoria de 

las historias clínicas de 100 pacientes con adenocarcinoma 

gástrico admitidos en el Instituto Nacional de Enfermeda-

des Neoplásicas (INEN) en el período 2007 – 2008, encon-

trando que el tiempo promedio de enfermedad fue de 7 

meses; que todos los pacientes tuvieron cáncer gástrico 

avanzado y que la gran mayoría de los tumores estuvieron 

localizados en la porción distal del estómago. Dichos auto-

res refieren que, dentro de los síntomas, la epigastralgia se 

observó en el 65%, seguida de pérdida ponderal en el 59% y 

sensación de llenura precoz en el 48% de los casos. Dentro 

de la signología, la que predominó fue la presencia de 

tumor abdominal en el 7%, seguida de presencia de ganglio 

de Virchow en el 4% e ictericia en el 3% de los casos.

En el presente trabajo se encontró que el síntoma que 

predominó fue el dolor abdominal en el 92,9%, seguida 

de vómitos (53,6%), hiporexia (53,6%) y pérdida de peso 

(50,0%), respectivamente. Sobre los vómitos, es de 

recalcar que las náuseas y la sensación de llenura precoz 

se observaron en 39,3% y 35,7% de los casos, respectiva-

mente. Esto se debe, probablemente, a que en la presente 

serie, la mayor parte de los tumores estuvieron localiza-

dos en la región del antropiloro (39,3%). Cuando el car-

cinoma está localizado en la región pilórica produce obs-

trucción y origina síntomas precoces de alteraciones de 
(29)vaciamiento gástrico . 

La localización del tumor ha sufrido cambios impor-

tantes en los últimos años: durante el primer cuarto de 
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siglo, los 2/3 de los carcinomas gástricos se localizaban en 

antro y región prepilórica, siendo algo menos del 10% los 
(35)que se localizaban en la región cardial. Hernández  

refiere que actualmente el 30,5% de los carcinomas gás-

tricos se localizan en el 1/3 superior; 13,9%, en el 1/3 

medio; y 26%, en el 1/3 distal del estómago. Estos hallaz-

gos son similares a los encontrados en el presente trabajo, 

en el cual el 50,0% de los pacientes presentaron lesiones 

en el tercio medio, siguiendo la región del antro píloro en 

el 39,3% de los casos.

El patrón histológico de las células en anillo sello es su 

agresividad y pobre diferenciación, de tal manera que la 

mayor parte de los pacientes presentan gran compromiso 
(16)vertical de invasión de la pared gástrica . En el presente 

trabajo se observó que el 32,1% y 42,9% de los pacientes 

presentaron compromiso de la serosa (T3) y serosa infil-

trante (T4). Es bien sabido, que a medida que progresa 

dicha invasión transmural de la pared gástrica, la proba-

bilidad de compromiso ganglionar se elevó, tal como se 

observó en nuestra serie, en las cuales el compromiso 

ganglionar N1, que va de 1 - 2 ganglios comprometidos 

fue de 7,1%, observándose que la frecuencia de N2 (3 - 6 

ganglios) y N3 (> 6 ganglios) mantuvo frecuencias rela-

tivamente altas (39,3% vs. 28,6%, respectivamente).

Tal como se ha referido previamente, la mayor parte 

de nuestros pacientes presentaron estadios clínicos avan-

zados de la enfermedad, observándose que el estadio 

clínico IV fue el más frecuente (42,9%)

Como es el caso de otras formas de neoplasias malig-

nas, los mejores progresos vendrán solo con el diagnósti-

co temprano. Se hace necesario que el clínico tenga un 

alto índice de sospecha que permita una detección pre-

coz de esta neoplasia, sobretodo en pacientes de alto 

riesgo.
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RESUMEN

bjetivo. Determinar algunos factores epidemiológicos del cáncer de cuello uterino en el Instituto Regional de 

Enfermedades Neoplásicas (IREN) “Luis Pinillos Ganoza” - Norte.

Material y métodos. El presente estudio descriptivo transversal evaluó 73 historias clínicas de pacientes con 

diagnóstico de cáncer de cuello uterino atendidas en el IREN “Luis Pinillos Ganoza” - Norte durante el periodo 

comprendido entre el 01 de enero del 2008 y el 30 de octubre del 2009.

Resultados. El 56% (41 casos) de las mujeres con cáncer de cuello uterino tuvo 45 años de edad a más, siendo la 

edad más frecuente de 57 años. El 77% (56 casos) de las mujeres con cáncer de cuello uterino inició su primera 

relación sexual de los 18 años de edad a menos; sin embargo la edad más frecuente fue a los 18 años con el 30% 

(22 casos). El 92% (67 casos) de las mujeres con cáncer de cuello uterino fue multípara (2 a más hijos). El 47% 

(34 casos) de las mujeres con cáncer de cuello uterino fue poligámica (2 a más parejas). El 4% (3 casos) de las 

mujeres con cáncer de cuello uterino fue fumadora. El 7% (5 casos) de las mujeres con cáncer de cuello uterino 

usó anticonceptivos orales combinados. 

Conclusiones. Los factores epidemiológicos predominantes en pacientes con cáncer de cuello uterino fueron: 

edad, edad de inicio de relaciones sexuales, multiparidad; no hubo predominio con respecto a los factores: 

número de parejas sexuales, consumo de tabaco y uso de anticonceptivos orales combinados.

Palabras clave: 
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ABSTRACT

Objective. To determine some epidemiological factors of cervix cancer at Regional Institute of Neoplastic 

Diseases (RIND) "Luis Pinillos Ganoza" - North.

Material and methods. This cross sectional study evaluated 73 medical records of patients diagnosed with 

cervical cancer treated at the IREN "Luis Pinillos Ganoza" - North during the period from January 1, 2008 and 

October 30, 2009.

Results. Of the 73 medical records that were sampled, 56% (41 cases) of women with cervical cancer had 45 

years on, being the most frequent age of 57 years. 77% (56 cases) of women with cervical cancer, launched its 

first sexual relationship at 18 years of age to less, however the most common age was 18 years with 30% (22 

cases). 92% (67 cases) of women with cervical cancer was multiparous (2 or more children). 47% (34 cases) of 

women with cervical cancer was polygamous (2 or more pairs). 4% (3 cases) of women with cervical cancer was 

a smoker. 7% (5 cases) of women with cervical cancer used combined oral contraceptives. 

Conclusions. The epidemiological factors prevailing in patients with cervical cancer were age, age of first 

sexual relationship, multiparity; there was no predominance with regard to the factors: number of sexual 

partners, use of snuff and use of combined oral contraceptives. 

Key words: Epidemiological factors. Cervical cancer.

INTRODUCCIÓN

En el año 2007, la Organización Mundial de la Salud 

reportó que el cáncer de cuello uterino es el segundo tipo 

de cáncer más común en mujeres en todo el mundo, siendo 

el cáncer de mama el que ocupa el primer lugar, y que cada 

año 86 532 mujeres son diagnosticadas con cáncer cuello 
1uterino y 38 436 mueren de esta enfermedad . Esta enfer-

medad afecta desproporcionadamente a las regiones más 

pobres y más del 80% de los casos se encuentran en los 

países en desarrollo, principalmente en América Latina, el 
2, 3África Subsahariana, y el Subcontinente Indio . A pesar 

de una caída gradual en su frecuencia en los países occi-

dentales, el cáncer de cuello uterino constituye cerca del 

30% del total de las neoplasias en la mujer de Latinoaméri-

ca, afecta sobre todo al grupo etario en edad reproductiva 

(de 15 a 49 años) y económicamente menos favorecido, 
4, 5donde representa la mayor causa de muerte .

En el Perú, se ha estimado una incidencia 40/100 000 

de cáncer de cuello uterino y constituye la principal 
5causa de mortalidad.  Según los registros de la Unidad de 

Estadística e Informática de la Dirección Regional de 

Salud La Libertad, el cáncer de cuello uterino ocupa el 

segundo lugar del total de defunciones por cáncer de 

acuerdo al sexo en el Departamento de la Libertad para el 
6año 2006 y una incidencia de 54,4/100 000 . Según el 

Registro de Cáncer de Base Poblacional de Trujillo, en los 

años 1996 a 2002, la localización más frecuente de cán-

cer en el sexo femenino fue el de cuello uterino con un 
723,0%, seguido por cáncer de mama en un 15,1% .

 

El cáncer de cuello uterino se produce por el creci-

miento de células neoplásicas en dicha zona y que puede 

invadir lugares cercanos y distantes destruyendo los teji-
2dos normales . La neoplasia cervical intraepitelial, 

(CIN), adenocarcinoma y el carcinoma de células esca-

mosas comparten muchos de los mismos factores de ries-
8go . Ellos incluyen el inicio temprano de la actividad 

sexual, múltiples compañeros sexuales, una pareja de 

alto riesgo sexual (por ejemplo, la actividad sexual pro-

miscua, la exposición sexual a una pareja con infección 

por virus del papiloma humano), antecedentes de enfer-

medades de transmisión sexual (por ejemplo, Chlamydia 

trachomatis, virus del herpes simple), el tabaquismo, la 

paridad elevada, la inmunodepresión, el bajo nivel 

socioeconómico, el uso prolongado de anticonceptivos 

orales y la historia previa de displasia escamosa vulvar o 
8-20vaginal . Algunos estudios enfatizan que la combina-

ción de los factores de riesgo para el cáncer de cuello 

uterino se correlacionan mejor con la sobrevida, que un 
 21- 22  factor de riesgo exclusivo .

En un estudio realizado en la India con 230 pacientes 

que presentaron cáncer de cérvix, los autores encontra-

ron cinco factores de riesgo significativamente asociados 

que fueron: analfabetismo, mala higiene genital, larga 

duración de vida conyugal (más de 25 años), multipari-

dad (más de 3 embarazos), menarquia temprana (< 13 
 23años) . 

La principal causa del cáncer de cuello uterino es la 

infección con uno o más tipos de alto riesgo del virus del 
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papiloma humano (VPH), un virus de transmisión 

sexual. La prevalencia de la infección por el virus del 

papiloma humano (VPH) es subestimado debido a la 

naturaleza subclínica de la mayoría de las infecciones. 

Los tipos de VPH 16 y 18 son responsables de alrededor 

del 70% de todos los casos de cáncer cervical en el mun-
5, 15, 24- 31do . 

La mayoría de las nuevas infecciones por el VPH se 

resuelven espontáneamente; si esto persiste, la infección 

puede conducir al desarrollo de precáncer, que si no se 

inicia tratamiento se puede transformar en cáncer. Dado 

que generalmente toma de 10 a 20 años para que las 

lesiones precursoras causados por el VPH desarrollen 

cáncer invasivo, la mayoría de los cánceres de cuello 

uterino puede ser prevenidos mediante la detección 
2, 32-33precoz y el tratamiento de lesiones precancerosas.  

Según el Reporte de la Conferencia sobre “Nuevo Mane-

jo del sistema de estadiaje de la Federación Internacional 

de Ginecología y obstetricia (FIGO)”, la mayoría de las 

pacientes presentan enfermedad localmente avanzada 

en el momento del diagnóstico (Estadio Clínico IIB-
34-35IVA) .

El sistema de estadiaje de la FIGO para el cáncer de 

cuello uterino es el más comúnmente utilizado y toma en 

cuenta los resultados del examen físico, colposcopía, 

histopatología (biopsia de cuello uterino o conización), 

radiografía (por ejemplo, radiografía de tórax, pielografía 

intravenosa, y el enema de bario), y la endoscopia (por 

ejemplo, cistoscopia o sigmoidoscopia). La sospecha de 

invasión de la vejiga o el recto, debe ser confirmada por 
34-37biopsia . 

El cáncer de cuello uterino por lo general se origina 

en la zona de transformación del cuello del útero, y se 

propaga a los ganglios linfáticos regionales. La invasión 
26, 34parametrial es también común.  La presentación clíni-

ca depende principalmente de la ubicación y de la exten-

sión de la enfermedad. Los cambios precancerosos o de 

fase muy temprana de la enfermedad son generalmente 

asintomáticos y se detectan en un frotis cervical. Hasta el 

estadio IA es preclínico asintomático, pero a partir del IB 

ya se hace sintomático. Los síntomas suelen aparecer 

cuando el tumor causa sangrado espontáneo o por con-

tacto, o dolor si los ganglios linfáticos están involucrados. 

Otros síntomas incluyen flujo vaginal serosanguinolento 
34-38con mal olor o dolor de espalda .

Los recientes avances en el tratamiento del cáncer de 

cuello uterino han mejorado significativamente la proba-

bilidad de supervivencia. Más del 70% de las mujeres 

tratadas por cáncer del cuello del útero se curan, lo que 

resulta en un número significativo a largo plazo de las 
36- 41supervivientes de esta enfermedad . Las vacunas están 

siendo desarrolladas para reducir la susceptibilidad a la 
 41- 43infección por VPH y la infección persistente .

El pronóstico para los casos con cáncer de cuello 

uterino depende de la etapa de la enfermedad en el 

momento del diagnóstico, esto basado en los resultados 
35, 38-40, 45  clínicos y patológicos .

El cáncer de cuello uterino es una enfermedad preve-

nible; por lo que uno de los logros de la medicina preven-

tiva se puede decir que es su detección temprana. En la 

actualidad se acepta que el diagnóstico precoz de esta 

entidad pertenece a los problemas de importancia prácti-

ca que permiten lograr el mantenimiento de la salud y la 

capacidad de trabajo de la mujer.

En el Perú, el cáncer de cuello uterino representa un 

grave problema de salud pública, constituyendo la princi-

pal causa de muerte por cáncer en mujeres, con una de 
5, 6, 7las tasas de incidencia más altas en Latinoamerica . En 

Trujillo y, en particular, en el Instituto Regional de Enfer-

medades Neoplásicas (IREN) “Luis Pinillos Ganoza” - 

Norte se registra gran número de mujeres que acuden 

para ser evaluadas por cáncer de cuello uterino, siendo 

diagnosticadas con mayor frecuencia en estadios avanza-

dos, por lo que motiva realizar un estudio para determi-

nar cuáles son los factores epidemiológicos más frecuen-

tes en las mujeres asociados a esta enfermedad, para lo 

cual se plantea el siguiente problema:

¿Cuáles son los factores epidemiológicos asociados al 

cáncer de cuello uterino en el Instituto Regional de 

Enfermedades Neoplásicas (IREN) “Luis Pinillos Gano-

za” - Norte?

a. Objetivo general

·Determinar algunos factores epidemiológicos del 

cáncer de cuello uterino en el Instituto Regional 

de Enfermedades Neoplásicas (IREN) “Luis Pini-

llos Ganoza” - Norte.

 b. Objetivos específicos

·Identificar la edad como factor epidemiológico de 

cáncer de cuello uterino en el Instituto Regional 

de Enfermedades Neoplásicas (IREN) “Luis Pini-

llos Ganoza” - Norte.

·Identificar la edad de inicio de las relaciones 

sexuales como factor epidemiológico de cáncer de 

cuello uterino en el Instituto Regional de Enfer-

medades Neoplásicas (IREN) “Luis Pinillos Gano-

za” - Norte. 

·Identificar el número de parejas sexuales como 

ENUNCIADO DEL PROBLEMA

OBJETIVOS
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factor epidemiológico de cáncer de cuello uterino 

en el Instituto Regional de Enfermedades Neo-

plásicas (IREN) “Luis Pinillos Ganoza” - Norte.

·Identificar la multiparidad como factor epidemio-

lógico de cáncer de cuello uterino en el Instituto 

Regional de Enfermedades Neoplásicas (IREN) 

“Luis Pinillos Ganoza” - Norte.

·Identificar el consumo de tabaco como factor 

epidemiológico de cáncer de cuello uterino en el 

Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas 

(IREN) “Luis Pinillos Ganoza” - Norte.

·Identificar el uso de anticonceptivos orales 

como factor epidemiológico de cáncer de cuello 

uterino en el Instituto Regional de Enfermeda-

des Neoplásicas (IREN) “Luis Pinillos Ganoza” - 

Norte.

PROCESO DE CAPTACIÓN DE INFORMACIÓN

ANÁLISIS E INTERPRETACIÓN DE LA 

INFORMACIÓN

La recopilación de datos estuvo a cargo del personal 

investigador. Para el presente estudio los datos se obtu-

vieron en base a la revisión de las historias clínicas a par-

tir del registro informático de la unidad de estadística del 

Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas (IREN) 

“Luis Pinillos Ganoza” - Norte. Se contabilizó el número 

total de pacientes ingresadas al servicio de Ginecología 

con diagnóstico de cáncer de cuello uterino; el diagnósti-

co se realizó por prueba de Papanicolaou y biopsia de 

cuello uterino con confirmación histopatológica. Luego 

de ello se seleccionaron los casos que cumplieron los 

criterios de inclusión. 

Los datos requeridos pertinentes para este estudio se 

recopilaron usando un formato diseñado por los autores 

para tal fin. Este formato constó de 16 premisas que 

incluyen algunos factores epidemiológicos asociados al 

cáncer de cuello uterino, dentro de los cuales estuvieron 

los que se estudiaron en el presente trabajo. Cada una de 

estas premisas se llenaron individualmente de acuerdo a 

cada caso. 

El registro de datos, se procesó en una base de datos 

utilizando el paquete estadístico SPSS versión 15.0.

Para el procesamiento estadístico se utilizó estadísti-

ca y Análisis de frecuencia porcentual para cada uno de 

los datos obtenidos.
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MATERIAL Y MÉTODOS

El presente estudio fue de tipo descriptivo-

transversal. Evaluó las historias clínicas de 73 pacientes-

mujeres que ingresaron al Servicio de Ginecología del 

Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas (IREN) 

“Luis Pinillos Ganoza” - Norte con diagnóstico de cáncer 

de cuello uterino, durante el periodo comprendido entre 

el 01 de enero del 2008 y el 30 de octubre del 2009.

·Todas las pacientes con diagnóstico de cáncer de 

cuello uterino histopatológicamente confirmado 

que acudieron al Instituto Regional de Enferme-

dades Neoplásicas (IREN) “Luis Pinillos Ganoza” 

- Norte.

·Todas las pacientes con diagnóstico de cáncer de 

cuello uterino sin ninguna otra enfermedad neo-

plásica maligna.

·Todas las pacientes con diagnóstico de cáncer de 

cuello uterino histopatológicamente confirmado 

que recibieron tratamiento previo (cirugía, radio-

terapia, quimioterapia, quimioterapia más radio-

terapia).

CRITERIOS DE INCLUSIÓN

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN

VARIABLES Y ESCALA DE MEDICIÓN

VARIABLE INDEPENDIENTE TIPO ESCALA

Edad

Edad de inicio de relaciones 

sexuales Categórica Nominal

Número de parejas sexuales Categórica Nominal

Multiparidad Categórica Nominal

Hábito de fumar Categórica Nominal

Uso de anticonceptivos orales Categórica Nominal

·

·

·

·

·

·

Categórica Nominal

VARIABLE DEPENDIENTE TIPO ESCALA

Cáncer de cuello uterino Categórica Nominal

DEFINICIONES OPERACIONALES

VARIABLES DEFINICIÓN OPERACIONAL 

·

·

·

uterino

Paridad

Multiparidad

Cáncer de cuello ·

nomo e incontrolado de las 

células en el cuello uterino y 

que tiende a invadir lugares 

cercanos y distantes destru-
2yendo los tejidos normales . 

23·Número de partos .

23·Dos o más partos . 

Crecimiento maligno, autó-

Anamelva Esther Saldaña Escobedo, Juan Alberto Diaz Plasencia



Cuadro 1

EDAD DE LAS PACIENTES CON CÁNCER DE CUELLO 

UTERINO AL MOMENTO DEL DIAGNÓSTICO EN EL 

INSTITUTO REGIONAL DE ENFERMEDADES NEOPLÁSICAS 

“LUIS PINILLOS GANOZA” - NORTE, 

ENERO 2008 A OCTUBRE 2009

25 - 34 5 6,8

35 - 44 27 37,0

45 - 54 11 15,1

55 a + 30 41,1

Total 73 100,0

n %EDAD DE LA PACIENTE

Cuadro 2

EDAD DE INICIO DE LAS RELACIONES SEXUALES EN 

PACIENTES CON CÁNCER DE CUELLO UTERINO AL 

MOMENTO DEL DIAGNÓSTICO

12 1 1,4

14 4 5,5

15 10 13,7

16 15 20,5

17 4 5,5

18 22 30,1

19 4 5,5

20 2 2,7

21 7 9,6

22 1 1,4

24 2 2,7

30 1 1,4

Total 73 100,0

n %EDAD INICIO RELACIONES SEXUALES

Fuente: Historias clínicas de pacientes con cáncer de cuello uterino. 

Fuente: Historias clínicas de pacientes con cáncer de cuello uterino. 

Cuadro 3

NÚMERO DE PAREJAS SEXUALES EN PACIENTES CON 

CÁNCER DE CUELLO UTERINO AL MOMENTO DEL 

DIAGNÓSTICO

1 39 53,4

2 21 28,8

3 9 12,3

4 1 1,4

5 2 2,7

7 1 1,4

Total 73 100,0

n %Nº PAREJAS SEXUALES

Fuente: Historias clínicas de pacientes con cáncer de cuello uterino. 

Factores epidemiológicos asociados al cáncer de cuello uterino 
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Cuadro 4

PARIDAD EN PACIENTES CON CÁNCER DE CUELLO UTERINO 

AL MOMENTO DEL DIAGNÓSTICO EN EL INSTITUTO 

REGIONAL DE ENFERMEDADES NEOPLÁSICAS “LUIS 

PINILLOS GANOZA” - NORTE, ENERO 2008 A OCTUBRE 2009

1 6 8,2

2 10 13,7

3 9 12,3

4 12 16,4

5 12 16,4

6 10 13,7

7 3 4,1

8 3 4,1

9 1 1,4

10 1 1,4

11 2 2,7

12 2 2,7

15 2 2,7

Total 73 100,0

n %PARIDAD

Fuente: Historias clínicas de pacientes con cáncer de cuello uterino. 

Cuadro 5

CONSUMO DE TABACO EN PACIENTES CON CÁNCER 

DE CUELLO UTERINO AL MOMENTO DEL DIAGNÓSTICO EN 

EL INSTITUTO REGIONAL DE ENFERMEDADES NEOPLÁSICAS 

“LUIS PINILLOS GANOZA” - NORTE, 

ENERO 2008 A OCTUBRE 2009

NO 70 95,9

SI 3 4,1

Total 73 100,0

n %CONSUMO DE TABACO

Fuente: Historias clínicas de pacientes con cáncer de cuello uterino. 

Cuadro 6

USO DE ANTICONCEPTIVOS ORALES COMBINADOS (ACOS) 

EN PACIENTES CON CÁNCER DE CUELLO UTERINO AL 

MOMENTO DEL DIAGNÓSTICO EN EL INSTITUTO REGIONAL 

DE ENFERMEDADES NEOPLÁSICAS “LUIS PINILLOS GANOZA” 

- NORTE, ENERO 2008 A OCTUBRE 2009

NO 68 93,2

SI 5 6,8

Total 73 100,0

n %ACOS

Fuente: Historias clínicas de pacientes con cáncer de cuello uterino. 

Anamelva Esther Saldaña Escobedo, Juan Alberto Diaz Plasencia
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RESULTADOS

Edad de las pacientes con cáncer de cuello uterino 

al momento del diagnóstico en el Instituto Regional de 

Enfermedades Neoplásicas “Luis Pinillos Ganoza” - 

Norte. La mayor proporción de pacientes que acudieron 

al Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas, al 

momento del diagnóstico de la patología de estudio, 

presentaron una edad mayor e igual a 55 años (41,1%), 

seguido del rango de edad comprendido entre los 35 a 44 

años de edad (37%). En menor proporción, el 15,1% de 

las pacientes tuvieron el diagnóstico entre 45 - 54 años de 

edad y solamente el 6,8% tuvo un rango de edad, al 

momento del diagnóstico, que abarcó los 25 a 34 años de 

edad (Cuadro 1).

Edad de inicio de las relaciones sexuales en pacien-

tes con cáncer de cuello uterino. La edad de inicio más 

frecuente de las relaciones sexuales según el presente 

estudio fue de 18 años (30,1%), seguida de los 16 años 

(20,5%), 15 años (13,7%) y 21 años (9,6%), respectiva-

mente (Cuadro 2).

Número de parejas sexuales en pacientes con cán-

cer de cuello uterino al momento del diagnóstico. El 

53,4% de las pacientes señalaron ser monógamas o que 

tenían una sola pareja sexual. El 28,8%, 12,3% y 1,4% de 

los casos, refirieron tener dos, tres y cuatro parejas sexua-

les, respectivamente. Dos pacientes (2,7%) refirieron 

haber tenido hasta 5 parejas sexuales y solo un caso 

(1,4%) manifestó tener siete parejas (Cuadro 3).

Paridad en pacientes con cáncer de cuello uteri-

no. Doce (16,4%) pacientes refirieron 4 gestaciones al 

momento del diagnóstico de cáncer de cuello uterino. 

En igual proporción, doce (16,4%) señalaron haber 

presentado 5 gestaciones; diez (13,7%) pacientes 

tenían biparidad materna al momento del diagnóstico 

de cáncer de cuello uterino. De igual modo, diez 

(13,7%) refirieron haber presentado 6 gestaciones. El 

12,3% (n = 9) pacientes señalaron haber tenido 3 ges-

taciones. Solamente el 8,2% (n = 6) de nuestras 

pacientes fueron primíparas (Cuadro 4).

Consumo de tabaco en pacientes con cáncer de 

cuello uterino al momento del diagnóstico. En el 

95,9% de las pacientes no se evidenció, en la historia 

clínica, el hábito tabáquico. Solamente 3 (4,1%) pacien-

tes refirieron consumir tabaco (Cuadro 5).

Uso de anticonceptivos orales combinados 

(ACOS). El 93,2% de las pacientes refirieron no consu-

mir ACOS al momento del diagnóstico. Solamente 5 

(6,8%) señalaron que sí consumían dichos productos 

(Cuadro 6).

DISCUSIÓN

El cáncer de cuello uterino es una enfermedad com-

pleja y multifactorial, cuya causa se le atribuye al virus del 

papiloma humano (VPH), que es el factor etiológico más 

importante, siendo los tipos 16, 18, 31, 33 y 51 los de 

mayor riesgo. El tipo 16 es probablemente el que se pre-

senta con mayor frecuencia y se asocia al cáncer de célu-

las escamosas, seguido por el tipo 18, asociado preferen-

temente al adenocarcinoma. Los tipos 16 y 18 son res-

ponsables de alrededor del 70% de todos los casos de 

cáncer cervical en el mundo según la evidencia científi-
5, 15, 27, 30,36ca . Existe una serie de circunstancias asociadas 

que constituyen factores de riesgo los que incrementan la 

probabilidad de esta enfermedad; dentro de ellas cabe 

mencionar la edad, el inicio de relaciones sexuales pre-

cozmente (de 18 años a menos), la promiscuidad, la mul-

tiparidad, el hábito de fumar, el uso de anticonceptivos 

orales combinados, las infecciones de transmisión sexual, 
5, 8, el bajo nivel socioeconómico, la inmunodepresión, etc.

9, 11-22, 32, 40

En el Perú, se ha estimado una incidencia de cáncer 

de cuello uterino de 40 por 100 000 mujeres y constituye 
5la principal causa de mortalidad.  Según los registros de la 

Unidad de Estadística e Informática de la Dirección 

Regional de Salud La Libertad, el cáncer de cuello uteri-

no ocupa el segundo lugar del total de defunciones por 

cáncer de acuerdo al sexo en el Departamento de la 

Libertad para el año 2006, con una incidencia de 54,4 por 
6100 000 mujeres . Según el Registro de Cáncer de Base 

7Poblacional de Trujillo , en los años 1996 a 2002, la loca-

lización más frecuente de cáncer en el sexo femenino fue 

el de cuello uterino con un 23,0%, seguido por cáncer de 
7mama en un 15,1%. Albújar  refiere que en Trujillo el 

cáncer de cuello uterino es la primera causa de mortali-

dad de cáncer en mujeres. 

Desde el punto de vista de la salud pública, el proble-

ma del cáncer de cuello uterino tiene una trascendencia 

muy grande en los países en vías de desarrollo, no sólo por 

su alta frecuencia, sino porque la población de mujeres 
2, 4más afectadas son las de clases socioeconómicas bajas . 

47 Solidoro muestra los casos de cáncer de cuello uterino 

de Lima Metropolitana ubicando los 10 distritos que 

acumulan más del 70% de esta enfermedad, siendo los 

más pobres los afectados. 

En el presente estudio se encontró que sólo el 26% 

provenía de la ciudad de Trujillo; el 38,4%, de los distri-

tos aledaños (Esperanza, El Porvenir, Florencia de Mora, 

etc.); el 28,8%, de provincias de La Libertad (Casa Gran-

de, Chicama, Chepén, etc.); y el 6,8%, de otras provin-

cias (Chimbote, Chiclayo, Cajamarca, etc.). Se identifi-
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có las fichas socioeconómicas de 60 casos, de los cuales el 

70% estuvo considerado en extrema pobreza. Respecto al 

grado de instrucción, el 71% (52 casos) fue analfabeta. 

En esta población afectada la asistencia médica es poco 

frecuente y por ende no existe una detección temprana 

de la enfermedad al no realizarse la prueba más difundida 

y sencilla como es el Papanicolaou, por un aspecto socio-

cultural. Estos resultados abocan a un problema de edu-

cación que garantice acceder a una mejor comprensión y 

utilización de la información en salud que reciben.
32 45Puig-Tintoré y Watts  realizaron estudios en países 

industrializados, refiriendo que el mayor número de casos 

de cáncer de cuello uterino identificados se encuentran 

en el grupo de mujeres de 25 a 45 años y que esta enfer-

medad es considerada como un cáncer de la perimeno-
10pausia; sin embargo, el estudio de Martinez , realizado 

en Cuba, describe que en los últimos años ha observado 

un incremento de las lesiones del cuello uterino en muje-

res mayores de 45 años, en las que se reporta el 17,5 % de 

los casos. Este hallazgo podría explicarse porque a esta 

edad ocurren ocurre una disminución de la defensa 

estrogénica, lo cual favorecería las infecciones del tracto 
 genital.El Informe Nº 2 del Registro hospitalario de cán-

49cer del IREN Norte “Luis Pinillos Ganoza” encontró 

que durante el I semestre 2008 - I semestre 2009, el grupo 

etáreo más afectado de esta enfermedad fue el de 45 a 64 

años. La presente investigación coincide con dicho infor-

me, ya que el 56% (41 casos) de cáncer de cuello uterino 

se encontró en mujeres de 45 años a más, siendo la edad 

más frecuente 57 años. Cabe mencionar que se encontra-

ron el 7% de casos de pacientes de 25 a 34 años de edad, 

siendo la edad más joven de 29 años. Si consideramos el 

mecanismo de transmisión a través del coito, el desarro-

llo de la enfermedad a la edad descrita se explicaría por el 

periodo de latencia del cáncer de cuello uterino que va de 
2, 32-3310 a 20 años ; el inicio de las relaciones sexuales que 

fue de 18 años a más y además, por la asistencia médica 
45  tardía cuando la lesión se hace sintomática .

El estadio clínico más frecuente en los casos estudia-

dos fue el avanzado con el 76% (56 casos), los que predo-

minaron en el grupo etáreo de 55 años a más fueron: IIB 

con 14 de 32 casos, seguido del IIIB con 11 de 23 casos, lo 

que concuerda con el Reporte de la Conferencia sobre “Nue-

vo Manejo del sistema de estadiaje de la Federación Interna-

cional de Ginecología y Obstetricia (FIGO)”, quienes 

reportaron que la mayoría de las pacientes presentan 

enfermedad localmente avanzada en el momento del 
34-35diagnóstico (Estadio Clínico IIB-IVA) . 

40El estudio de Sussman  demostró la asociación exis-

tente entre el inicio de las relaciones sexuales precoces 

(menores de 18 años) y el cáncer de cuello uterino, afir-

 

mando que mientras más jóvenes, más frecuencia en la 

enfermedad; presuntamente por Infecciones de Transmi-
32, 40-41sión Sexual (ITS) y trauma sobre el epitelio cervical  

50 El estudio realizado por Malik y colaboradores encontró 

que la edad promedio de inicio de las relaciones sexuales 
 en su población de estudio fue 19 años.

En el presente estudio, el 30% (22 casos) de las muje-

res inició su primera relación sexual a los 18 años de edad. 

Si consideramos que el 47% (34 casos) lo hizo antes de los 

18 años de edad tenemos que el 77% (56 casos) tuvo su 

primera relación sexual en una edad muy joven. Las más 

jóvenes se encuentran más susceptibles a esta enferme-

dad debido a que no tienen anticuerpos que las proteja de 

esta enfermedad por no haber estado expuestas; a nivel 

cervical hay más ectropión, el cual es activo y propenso a 

mutaciones, la frecuencia del coito es más alta, la posibi-

lidad de cambio de pareja es mayor, y hay más inexperien-

cia en educación sexual, en métodos anticonceptivos 

sobre todo el de barrera que disminuye el riesgo de de las 
40-41ITS . Este es uno de los retos que el especialista en 

Medicina General debe enfrentar en su práctica diaria y 

es el trabajo de promoción de salud desde edades tempra-

nas y específicamente en la adolescencia, durante la 

etapa escolar, en que se debe abordar temas tan impor-

tantes como el embarazo precoz, la promiscuidad y las 

infecciones de transmisión sexual que, entre otros facto-

res, tienen un impacto importante en el incremento de la 

incidencia del cáncer de cuello uterino, así como las tasas 

de morbimortalidad secundarias a esta enfermedad. Ya 

que esta enfermedad es prevenible a edades tempranas, 
43el estudio de Collins  nos menciona incluir la vacuna-

ción en las mujeres adolescentes antes de haber iniciado 

su primera relación sexual. 
52Miller  afirma en las Directrices de Gestión del Pro-

grama de Detección del Cáncer Cervicouterino en Gine-

bra, que esta entidad se asocia con el número de compa-

ñeros sexuales de la mujer. En el presente estudio, el 47% 

(34 casos) fue poligámica; sin embargo, el 53% (39 casos) 

tuvo 1 sola pareja sexual. Esto no descarta que las parejas 

masculinas hayan sido poligámicas; si bien es cierto la 

poligamia femenina es un factor de riesgo, la monogamia 
9, 16, 22, 25, 51-53femenina no es un factor protector .

En el “International Collaboration of Epidemiologi-
19cal Studies of Cervical Cancer”  se combinó datos indi-

viduales de 11 161 mujeres con carcinoma invasivo; 5 

402 mujeres, con neoplasia intracervical intraepitelial 

(CIN)3/carcinoma in situ; y 33 542 mujeres, sin carcino-

ma cervical de 25 estudios epidemiológicos, incluido el 

Perú encontraron que la paridad fue baja predominado 

las mujeres con 1 a 2 hijos; no encontraron relación entre 

el cáncer de cuello uterino y el número de embarazos a 

Anamelva Esther Saldaña Escobedo, Juan Alberto Diaz Plasencia
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término. Esto se explica porque las tasas de fecundidad 

son bajas en los países industrializados, los que aportaron 

con el 66% de la muestra. La fecundidad en el Perú fue de 

5 hijos. En la presente investigación, el 92% (56 casos) 

fue multíparas y el número más frecuente fue entre 2 y 6 

hijos, que hizo un total de 72,5% con 53 casos. La multi-

paridad como factor de riesgo es un elemento importante 

en nuestro estudio, ya que es característico en poblaciones 

de bajo nivel cultural, escasas opciones recreativas y muy 

poca incorporación de la mujer al trabajo, la existencia de 

altas tasas de natalidad lo que, asociado a la serie de cam-

bios que ocurren durante el embarazo, donde la mujer se 

inmunodeprime, lo que puede deducirse que una afecta-

ción inmunológica repetida influye en la aparición de una 

infección más fácil, en especial con el virus del papiloma 

humano, además de los efectos traumáticos que sobre el 
18-19, 54cuello uterino puede producir cada parto.

17En el estudio de Matos  se concluye que al evaluar 

juntos las tres variables: hábito de fumar, tiempo de fuma-

dor y número de cigarrillos diarios, entre sí constituyen 

un riesgo para lesiones cervicales. Los mecanismos impli-

cados pudieran estar relacionados con el efecto directo 

de los carcinógenos de los cigarrillos en el epitelio cervi-
16, 17, 18, 25 10 cal. Martínez y Torrientes consideran que el hábi-

to de fumar por más de 15 años de evolución influye 

doblemente por estar demostrado que disminuye en 2 

años la edad de la menopausia y también porque afecta la 

vigilancia inmunológica a nivel del mucus cervical. En el 
55estudio de Trimble  se menciona que el riesgo es similar 

para las fumadoras pasivas y las activas. En la presente 

investigación se encontró que el 96% (70 casos) no era 

fumadora y sólo el 4% (3 casos) son fumadoras. Dichas 

mujeres proceden de un status socioeconómico bajo; por 

ende, en nuestra población no están expuestas al consu-

mo de tabaco de manera activa ni pasiva.

Los anticonceptivos orales combinados (ACOS) en 

nuestro medio son poco utilizados, ya que desde 1996 

hasta la fecha el inyectable (acetato de medroxiprogeste-
57rona) es el método de mayor elección en el país , porque 

representa una de las opciones efectivas y seguras para las 
57-58  mujeres .Nosotros encontramos en el presente estudio 

que el 7% (5 casos) usó ACOS. Algunos autores sugieren 

que el uso por largo tiempo de anticonceptivos orales 

tiene asociación con el incremento de cáncer de cuello 

uterino, debido a que disminuyen la respuesta inmunoló-
20, 56, 58  58 gica a nivel cervical . En el estudio de Moreno se 

encontró en mujeres con infección activa del virus papi-

loma humano, que el uso de ACOS por más de 5 años 

incrementa 2 veces el riesgo de cáncer de cuello uterino y 

el uso por más de 10 años incrementa el riesgo en 4 veces. 

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

ØLos factores epidemiológicos predominantes en 

pacientes con cáncer de cuello uterino fueron: edad, 

edad de inicio de relaciones sexuales, multiparidad; 

no hubo predominio con respecto a los siguientes 

factores: número de parejas sexuales, consumo de 

tabaco y uso de anticonceptivos orales combinados.

ØLas mujeres de 45 años o más tuvieron mayor propor-

ción de cáncer de cuello uterino.

ØEl cáncer de cuello uterino fue más común en las 

mujeres que tuvieron una edad de inicio de las rela-

ciones sexuales igual o menor de 18 años de edad.

ØLas mujeres que tuvieron entre 2 y 6 hijos presenta-

ron una mayor proporción de cáncer de cuello uteri-

no.

ØEl número de parejas sexuales, el consumo de tabaco 

y el uso de anticonceptivos orales combinados no 

fueron factores asociados en las mujeres con cáncer 

de cuello uterino en este estudio.

vSe recomienda establecer un programa de control y 

seguimiento de cáncer de cuello uterino, especial-

mente en las mujeres que tengan de 45 años a más, las 

que tuvieron una edad de inicio de las relaciones 

sexuales igual o mayor de 18 años de edad y las que 

tuvieron entre 2 y 6 hijos.
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RESUMEN

Los autores presentan su primera experiencia en tratar quirúrgicamente a un neonato con diagnóstico prenatal 

de gastrosquisis con la técnica Símil-Exit, en el Hospital Belén de Trujillo, cuyo resultado fue exitoso.

La técnica consiste en reducir las vísceras herniadas con el soporte feto-placentario, es decir, sin cortar el 

cordón umbilical.

El paciente nació mediante cesárea programada a las 35 semanas de gestación, previa maduración pulmonar 

fetal. Presentó herniación de estómago, intestino delgado y grueso. La reducción de las vísceras a la cavidad 

abdominal se realizó en ocho minutos. La pared abdominal se cerró en un solo plano, con puntos separados.

El paciente fue a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatal despierto, con sonda naso-gástrica, hidratación 

parenteral, antibiótico-terapia y respirando espontáneamente. La nutrición parenteral parcial se instaló al 2° 

día; y la alimentación oral al 12° día de la operación. Salió de alta al 22° día en buen estado de salud. Los 

controles posteriores fueron satisfactorios.

Los autores concluyen que la Símil-Exit es una técnica simple y sencilla, que disminuye la morbi-mortalidad de 

la Gastrosquisis. La técnica está orientada a la fisiopatología de la enfermedad y el éxito del resultado radica en 

el manejo multidisciplinario.
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INTRODUCCIÓN

La gastrosquisis, exteriorización de vísceras abdomi-

nales a través de un defecto para-umbilical generalmente 

derecho, es una grave malformación congénita de cre-

ciente prevalencia, especialmente en niños de madres 
(1)muy jóvenes . 

La morbimortalidad de la gastrosquisis está estrecha-

mente relacionada con: pre-madurez, bajo peso al nacer, 

limitado crecimiento intrauterino, malformaciones con-

génitas asociadas, daño que el líquido amniótico ocasio-

na a las vísceras expuestas al final del embarazo, demora 

en el tratamiento quirúrgico que conlleva no solo a la 

pérdida de agua sino también a la infección debido a la 

exposición de las vísceras, y al riesgo de comprometer la 

circulación intestinal con isquemia e infarto debido al 

estrangulamiento del intestino, ya que el defecto 

paraumbilical es muy pequeño. La morbimortalidad 

también es incrementada por el ayuno prolongado y la 

necesidad de asistencia ventilatoria.

La detección prenatal, el adecuado manejo perinatal 

y un tratamiento quirúrgico precoz son condiciones que 

contribuyen a disminuir la morbimortalidad de esta 

grave malformación.

Desde noviembre del 2005, en Argentina, el doctor 
(2)Javier Svetliza , viene realizando una técnica que él ha 

creado y que ha denominado SÍMIL - EXIT (ex utero 

intrapartum treatamen) para tratar quirúrgicamente la 

gastrosquisis.

La técnica consiste en la reducción intraparto de las 

vísceras herniadas, sin tensión, con el soporte de la 

circulación feto-placentaria, es decir sin cortar el cor-

dón umbilical.

Si bien la casuística que el doctor Svetliza presenta es 

reducida, se puede decir que su técnica, orientada a la fisio-

patología de la enfermedad, disminuye la morbimortali-
(2),(3)dad, pues ningún caso ha presentado complicaciones .
(4)En Chile, la doctora Amparo Moreno y Cols. ; en 

(5)México, el doctor Manuel González y Cols. ; en Vene-
(6)zuela, la doctora Estefanía Lobatón y Cols.  y en otros 

países de América también se ha aplicado la técnica de 

Símil-Exit y los resultados son muy alentadores.

En el Perú, el doctor Carlos Segura y Cols., según la 

bibliografía revisada, han operado dos casos de gastros-

quisis con la mencionada técnica con notable suceso en 
(7)el Hospital San Bartolomé, de Lima . 

El objetivo del presente trabajo es presentar nuestra 

primera experiencia en la realización de la técnica Símil-

Exit en el tratamiento de un caso de gastrosquisis, en el 

Hospital Belén, de Trujillo, cuyo resultado ha sido exitoso. 

PACIENTES Y MÉTODOS

Paciente masculino con diagnóstico prenatal de gas-

trosquisis, manejado por un equipo multidisciplinario 

integrado por gíneco-obstetras especialistas en medicina 

fetal, cirujanos pediatras y neonatólogos intensivistas, y 

que fue tratado quirúrgicamente con la técnica Símil-
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ABSTRACT

The authors present their first experience in the successful surgical treatment a newborn with prenatal 

diagnosis of gastroschisis through the application of Exit-like technique at Belen Hospital of Trujillo- Peru.

The technique consists in introducing the herniated viscera, with feto-placental support, that is without 

cutting the umbilical cord.

The patient was born by planned cesarean at 35 weeks of gestation previous fetal lung maturity. The patient 

presented with herniation of the stomach, and both the small and large bowel. The reduction of the viscera was 

performed within eight minutes. The abdominal wall was closed in a single plane with separate interrupted 

sutures.

The patient, awake and breathing spontaneously, went to the NICU, with a nasogastric tube, parenteral 

hydration, and antibiotic therapy. On the second day PPT was installed the PPT, and on the twelfth day was 

started the oral nutrition. On the twentieth two days He was discharged in good health .The subsequent 

medical checks were satisfactory.

The authors conclude that the Exit-Like is a simple and easy technique, which reduces the morbid-mortality of 

gastroschisis. The technique is oriented towards pathophysiology and the successful outcome lies in 

multidisciplinary management.

Key words: Gastroschisis, Exit - Like.
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Exit, el 26 de mayo del 2010 en el Hospital Belén, de 

Trujillo.

Para la realización de la técnica se siguieron los crite-
(2)rios propuestos por el doctor Svetliza , que son los 

siguientes:

1. Control ecográfico seriado del feto semanalmente, 

desde la 30 semana de gestación. 

2. Establecer como indicadores ecográficos para la 

finalización del embarazo: a) las 34 semanas de ges-

tación, pues se sabe que después de este tiempo, el 

líquido amniótico es muy irritante para el intestino, 

lo que provoca su inflamación y hace muy difícil su 

introducción en el abdomen; b) una dilatación del 

intestino igual o mayor a 18 milímetros de diámetro 

después de las 30 semanas, ya que dilataciones infe-

riores a dicho diámetro, por debajo de las 25 semanas 

de gestación, se tomarían como sugestivas de atresia 
(8),(9)intestinal .

3. Cesárea programada electivamente, bajo anestesia 

raquídea, a las 34 semanas, previa maduración pul-

monar fetal.

4. El quirófano debe estar bien calefaccionado y contar 

con: dos aspiradores, una servocuna, una mesa para 

instrumentos de la cesárea, una mesa accesoria que 

contenga: gasas, jeringa con anestesia local, un por-

taagujas con hilo reabsorbible para el cierre del 

defecto y tijeras para cortar hilo, que se utilizarán en 

la Símil-Exit. También es necesario contar con un 

laringoscopio y un tubo endotraqueal para eventual 

intubación del niño.

5. La incisión de la pared abdominal materna y del 

útero será suficientemente amplia que permita la 

salida del feto lo menos traumática posible.

6. La extracción del feto debe ser suave y delicada, y se 

colocará en un ‘nido’ preparado con campos estériles 

sobre los muslos maternos, manteniendo la circula-

ción feto-placentaria; es decir, sin cortar el cordón 

umbilical.

7. Evitar en este momento cualquier maniobra sobre el 

útero que pudiera desencadenar el desprendimiento 

de la placenta.

8. Uno de los gíneco-obstetras palpará en forma conti-

nua el latido del cordón umbilical.

9. El cirujano pediatra asistido por su ayudante, 

comenzará sin prisa y sin pausa la introducción de las 

vísceras al abdomen del paciente. 

10. La introducción de las vísceras se hará en el siguiente 

orden: primero el estómago, si éste estuviera fuera de 

la cavidad abdominal; luego el colon dirigiéndolo 

hacia el lado izquierdo, su presión delicada generará 

salida de meconio por el ano una vez que se encuen-

tre dentro del abdomen; por último, se introduce el 

intestino delgado colocándolo hacia el lado derecho. 

Esta maniobra se acompaña de salida de secreción 

por la boca, la que será aspirada por el neonatólogo, 

sin instrumentaciones traumáticas que pudieran 

desencadenar el llanto antes de la reducción de las 

vísceras.

11. El cordón umbilical se clampa y se corta cuando se 

advierta cese del latido o bien cuando se consiga la 

reducción completa de las vísceras.

12. Una vez ligado el cordón umbilical, el neonatólogo 

rápidamente comenzará a asistir al paciente aunque 

aún no se haya conseguido la reducción total de las 

vísceras, debido a que estará tan avanzada la reduc-

ción que no acarreará mayor tiempo adicional com-

pletarla. Una sonda oro-gástrica gruesa permitirá 

mantener en reposo el tubo digestivo hasta que exis-

ta recuperación espontánea del tránsito intestinal.

13. El último paso se completará en la servocuna, que 

consistirá en el cierre del defecto de la pared abdomi-

nal, el que se hará en un solo plano, que incluya todo 

el grosor de la pared, con puntos separados con hilo 

reabsorbible grueso, bajo infiltración de anestésico 

local.

 14. En todos los casos se advertirá a los padres del 

paciente sobre la presencia de una mala rotación 

intestinal y sus posibles consecuencias. 

RESULTADOS

Madre del paciente de 22 años de edad, primigesta, a 

quien se le realizó ecográficamente diagnóstico de gas-

trosquisis fetal desde las 17 semanas de gestación.

Se realizó el control ecográfico del feto, semanalmen-

te, desde las 30 semanas. En el último control, a las 34 

semanas, la dilatación del intestino fetal fue de 20 mm. 

de diámetro.

Por razones de índole personal de la madre, la cesá-

rea, que estuvo programada electivamente (bajo aneste-

sia raquídea) para las 34 semanas, previa maduración 

pulmonar fetal, se realizó a las 35 semanas.

La incisión de la pared abdominal y del útero fue 

amplia, que permitió extraer suave y delicadamente al 

niño, el que fue colocado sobre los muslos de su madre, 

conservando la circulación feto-placentaria, es decir sin 

cortar el cordón umbilical.

El paciente presentó herniación del fondo del estó-

mago, del colon y del intestino delgado, a través de un 

defecto para-umbilical derecho de aproximadamente 3,5 

mm. de diámetro. (Fig.1).

Manteniendo la circulación feto-placentaria, con-
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trolada continuamente mediante palpación del latido del 

cordón umbilical , se inició la introducción de las vísceras 

al abdomen en el siguiente orden: fondo del estómago, 

colon hacia el lado izquierdo e intestino delgado hacia el 

lado derecho. (Fig. 2, 3 y 4 ). Al introducir el colon y ser 

presionado suavemente se observó salida de aproximada-

mente de 80 gramos de meconio por el ano.

Al minuto con veinte segundos, cuando todavía no se 

había completado la introducción total de las vísceras, el 

latido del cordón umbilical cesó, por lo que inmediata-

mente se clampó y se ligó el cordón. Luego se reubicó al 

paciente en la mesa de atención neonatal (la servocuna 

estaba ocupada), continuando aquí con la introducción 

de las vísceras.

A los ocho minutos de iniciada la operación se com-

pletó la introducción de las vísceras (Fig. 5), mientras el 

paciente recibía asistencia ventilatoria por parte del 

neonatólogo.

El defecto de la pared abdominal fue cerrado en un 

solo plano, que incluyó todo el espesor de la pared, con 

puntos separados de ácido poliglicólico, bajo infiltración 

de lidocaina al 2% (Fig. 6 y 7).

El paciente es llevado a la Unidad de Cuidados Inten-

sivos Neonatal con sonda oro-gástrica, hidratación 

parenteral, antibiótico-terapia, y sin necesidad de asis-

tencia ventilatoria. Al segundo día se instaló nutrición 

parenteral parcial; y al onceavo día postoperatorio se 

inició paulatinamente alimentación oral. En ningún 

momento presentó complicaciones.

Salió de alta al veintidozavo día postoperatorio, en 

buen estado de salud. Los controles posteriores fueron 

satisfactorios.

DISCUSIÓN

La reducción de las vísceras abdominales en un 

recién nacido con gastrosquisis se hace en forma tradicio-

nal en el quirófano y con anestesia general. La reparación 

quirúrgica requiere llevar al recién nacido de la UCI 

Neonatal a quirófano, intubación endotraqueal, aneste-

sia general, exploración del abdomen y de su contenido y 

de ventilación mecánica por un tiempo variable.

Si la reducción del contenido abdominal no es posible 

realizarla en un solo tiempo, se puede recurrir a la técnica 

de Gross, que consiste en cubrir las vísceras abdominales 

solo con colgajos de piel, quedando una eventración 

abdominal que se corregirá a los dos o cuatro años de 

edad; o recurrir a la técnica de Schuster, que consiste en 

confeccionar un silo de silastic y fijarlo alrededor de la 

fascia para que contenga las vísceras herniadas, las que 

en días sucesivos serán gradualmente reducidas por com-

presión, hasta que se pueda realizar el cierre del defecto, 

que se logrará aproximadamente al décimo día.

Con las técnicas tradicionales se requiere ventilación 

mecánica hasta que se haya ensanchado la pared abdo-

minal. El íleo paralítico dura alrededor de tres a cuatro 

semanas, por lo que durante este tiempo es necesaria la 

nutrición parenteral. El intestino inflamado no funciona 

hasta que desaparezca el edema y la distensión. La estan-

cia hospitalaria es de alrededor de seis semanas. La mor-

talidad es de aproximadamente de 10% y con frecuencia 
(10)se relaciona con septicemia . Los sobrevivientes pue-

den requerir más de un procedimiento quirúrgico y es 

posible que se deba resecar el intestino comprometido. 

Otras posibles complicaciones incluyen compromiso 

hemodinámico del abdomen inferior, riñones y miembros 

inferiores, perforación intestinal, cicatrices abdominales 

y del ombligo estéticamente anormales, operaciones por 

obstrucción intestinal debido a adherencias o reparacio-
(10),(11)nes estéticas de la cicatriz .

(12)Numerosos autores, como Bianchi y Dickson , Dun-
(13)can y Cols. , entre otros, señalan los beneficios de la 

reducción precoz y sin anestesia; incluso otros autores, 
(14) (15)como Logghe y Cols. y Peiro y Cols. , sugieren adicio-

nar una interrupción en el producto con el propósito de 

evitar el daño que el líquido amniótico ocasiona a las 

vísceras expuestas al final del embarazo.
(16)Sin embargo, tal como sostienen Langer y Cols. , el 

daño de las vísceras expuestas surge no solamente por el 

líquido amniótico, sino también por la obstrucción del 

intestino y de su meso que salen a través de un pequeño 

defecto, en el momento que el intestino comienza a 

ganar mayor contenido y capacidad de propulsión.
(12)Bianchi y Dickson , que fueron los que primeros en 

realizar la reducción precoz y sin anestesia general, así 

como sus seguidores, dejan pasar algunas horas con el 

propósito de que el intestino se “desinfle” y se estabilicen 

los parámetros hemodinámicos. El doctor Svetliza y 
(2)Cols.  creen que el intestino continuará esas horas 

sufriendo, herniado a través de un pequeño defecto, y 

con el agravante de contener aire recién deglutido con el 

llanto, que no es extraído en un 100% con la mejor sonda 

oro-gástrica.

El doctor Svetliza cree también que en un niño des-

pierto que lucha contra esos gestos pueden producirse 

pequeños desgarros serosos o seromusculares durante la 

introducción del intestino, prolongando así el íleo; y que 

lesiones más importantes obligarán a reoperaciones, con 

el hallazgo de una peritonitis por perforación intestinal. 

Agrega, además, que la imposibilidad de una reducción 

ordenada de las vísceras podrá acarrear un serio riesgo de 

vólvulo intestinal.
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La técnica Símil-Exit, que propone el doctor Svetli-
(2)za  para el tratamiento de la gastrosquisis, está orientada 

a la fisiopatología de la enfermedad. Consiste en la reduc-

ción intraparto y sin tensión de las vísceras herniadas, 

con el soporte de la circulación feto-placentaria; es decir, 

sin cortar el cordón umbilical y sin anestesia general. La 

Símil-Exit exige contar con el diagnóstico prenatal lo 

más precoz posible (en lo posible antes de las 30 semanas 

de gestación) y que el mismo no presente malformacio-

nes asociadas y en anticiparse al daño intestinal ocasio-

nado por el líquido amniótico que ocurre en útero en las 

últimas semanas de gestación. Exigencia aplicable a 90% 

de los fetos con gastrosquisis.

Los niños operados (n=14) que presenta el doctor 
(2),(3)Svetliza y Cols. , toleraron la alimentación oral antes 

de las dos semanas, y recibieron el alta entre las tres y 

cuatro semanas de vida, sin reintervenciones ni rehospi-

talizaciones, ni secuelas estéticas.

Si bien la casuística con la técnica Símil-Exit que 

presenta el doctor Svetliza y Cols. es reducida, se puede 

afirmar que los resultados son muy alentadores, ya que no 

solamente reduce eficaz y eficientemente la morbi-

mortalidad, sino que, además, no requiere de gastos adi-

cionales al equipo de salud; por el contrario, se agura un 

ahorro en esta patología de creciente prevalencia y de 

gran impacto económico. De ahí que la propuesta de esta 

técnica para el tratamiento de la gastrosquisis es suma-

mente válida.

CONCLUSIONES

La Símil-Exit es un técnica quirúrgica fácil y sencilla 

que reduce la morbi-mortalidad de la gastrosquisis. La 

técnica está orientada a la fisiopatología de la enfermedad.

El éxito del resultado radica en el necesario manejo 

de un equipo multidisciplinario.
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Fig. 1. Gastrosquisis: Evísceración del fondo del estómago, del colon y del intestino 

delgado a través de un defecto paraumbilical derecho de 3,5 cm. de diámetro.

Fig. 2. Técnica Símil-Exit: Manteniendo la circulación feto-placentaria se inicia la reducción 

de las vísceras introduciendo primero el fondo del estómago al abdomen.
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Fig. 3. Técnica Símil-Exit: Se continúa con la introducción del colon hacia el lado 

izquierdo del abdomen. Obsérvese el monitoreo de la circulación feto-placentaria 

mediante palpación del latido del cordón umbilical.

Fig. 4. Técnica Símil-Exit: Por último, se introduce el intestino delgado hacia el lado 

 derecho del abdomen.
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Fig. 5. Técnica Símil-Exit: Reducción completa de las vísceras al abdomen. 

En el paciente se logró a los ocho minutos.

Fig. 6.  Técnica Símil-Exit: Cierre del defecto de la pared umbilical en un solo plano, 

que incluye todo su espesor, con puntos separados de ácido poliglicólico.
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Fig. 7. Técnica Símil-Exit: Operación terminada. Sin tensión abdominal y 

sin necesidad de recurrir a ventilación asistida.
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RESUMEN

de diferentes valores de circunferencia de cintura (perímetro abdominal) 

para el diagnóstico de obesidad en la población adulta que acude al Hospital Nacional Almanzor Aguinaga 

(HNAA) de Chiclayo en el 2009.

e las 168 personas estudiadas, 34 son obesas (24%) con el IMC. El valor del 

ATPIII tiene una mayor especificidad y VPP. El valor del IDF tiene mejor sensibilidad, pero baja especificidad y 

VPP. El índice Latinoamericano posee valores intermedios entre ellos, con sensibilidad y VPP altos y una 

especificidad intermedia.

Se requieren estudios adicionales para verificar cuál de los tres valores de circunferencia de cintura es el más 

adecuado para nuestra población en el diagnóstico de obesidad.

Palabras clave: 

Objetivos. Determinar la validez 

Material y Métodos. Estudio observacional, prospectivo, transversal con diseño Prueba de Pruebas. Se trabajó 

con muestra de 168 individuos, 49 varones y 119 mujeres, con edades entre 28 y 72 años asistentes al HNAA; se 

utilizó como prueba Gold Stándar el Índice de Masa Corporal (IMC) para determinar los sujetos con obesidad 

(IMC ³ 30). Se compararon tres valores internacionales de circunferencia de cintura: Tercer Panel de 

Tratamiento del Adulto USA ATPIII (varones ³ 102cm, mujeres ³ 88cm); Federación Internacional de 

Diabetes IDF (varones ³ 90cm, mujeres ³ 80cm ) y Consorcio de Estudios Latinoamericanos en Obesidad 

LASO (varones ³ 96cm , mujeres ³ 84cm ); con base de datos en Excel 2003 se aplicó el software Epidat 3.1 para 

el análisis estadístico. Se calculó prevalencia, sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo(VPP) y valor 

predictivo negativo(VPN).

Resultados y conclusiones. D

Circunferencia de cintura, obesidad, validez.
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ABSTRACT

Key words: Waist circumference, obesity, validity.

Objectives. To determine the validity of several va waist circumference values (abdominal perimeter) for 

obesity diagnosis in adult population in National Hospital Almanzor Aguinaga in Chiclayo 2009.

Material and methods. Observational, prospective and transversal study with descriptive design. A sample of 168 

cases (49 male, 119 female) into 28 to 72 years old. The gold standard was body mass index (BMI) for to 

determinate obesity (BMI ³ 30) we compare three international measures of waist circumference: ATP III (man ³ 

102 cm, women ³ 88 cm), IDF (man ³ 90 cm, women ³ 80 cm), and LASO (man ³ 96cm, women ³ 80cm).

We use excel 2003 and then software epidat 3.1 for statistic analysis. Calculated prevalence, sensitivity, 

specificity for validity of measure, and positive predictive value (PPV) and negative predictive value (NPV)

Results and conclusions. 34 persons were obesity with BMI (24% of 168). Values of ATP III was more 

specificity and PPV, values IDF was more sensibility but low specificity and PPV, values of LASO was 

intermediate values, with sensibility and PPV high and specificity intermediate.

Is necessary more studies for verification the best values of three waist circumference international (abdominal 

perimeter) for use in our population for obesity diagnosis.

INTRODUCCIÓN

La obesidad es reconocida por la comunidad médica 

como un problema de salud pública, como una epidemia 
(1)mundial , una enfermedad seria y crónica con una varie-

dad de causas subyacentes y un número relevante de 

condiciones asociadas que conducen a mayor morbilidad 
(2)y mortalidad en la población general  y se asocia tanto a 

(3)la diabetes como a la hipertensión arterial .

Se ha observado que el acúmulo de grasa de la parte 

superior del cuerpo (exceso de tejido adiposo alrededor 

de la cintura y el costado u obesidad viscero portal) es un 

riesgo mayor para la salud que la obesidad de la parte 

inferior del cuerpo (grasa en muslos y regiones glúteas u 

obesidad femoroglútea). 

La cinta métrica, mediante el índice cintura abdomi-

nal, nos permite una aproximación sencilla y práctica en 

la clínica diaria para valorar la obesidad abdominal y la 

obesidad global.

En diversos estudios se ha demostrado la validez del 

índice cintura como una medida antropométrica para la 

valoración del riesgo cardiovascular y metabólico, estu-

dios como los de 

El Tercer Panel de Tratamiento de Adultos (ATP III), 

realizado en los Estados Unidos de Norteamérica, consi-

(4)Montalbán en Colombia ; Rodríguez y 
(5)Gavilán en Argentina , o el de Oviedo y colaboradores 

(6)en Venezuela . Pero la mayoría consideran valores que 

originalmente fueron determinados para personas con 

diferente hábitos alimenticios, de diferentes continentes 

y que podrían no ajustarse adecuadamente al tipo de 

persona de Latinoamérica.

deró entre otros parámetros para el diagnóstico de Sín-

drome Metabólico, el perímetro de cintura abdominal 

con los valores de

La Federación Internacional de Diabetes (IDF), en 

su definición de síndrome metabólico, considera los valo-

res de circunferencia abdominal en forma discriminada 

según país y grupo étnico; sin embargo no tiene datos 

para América del Sur y Centroamérica, indicándose que 

se utilicen las cifras válidas para el Sudeste Asiático (Chi-

na, Malasia, India) hasta que se dispongan de cifras espe-

cíficas para Latinoamérica. En ese contexto las cifras de 

circunferencia abdominal son: 

En consecuencia, no existe un acuerdo unánime 

sobre cuál debe ser el punto de corte en cuanto al valor de 

la circunferencia de la cintura a partir del cual el exceso 

de grasa visceral se considere como obesidad, por lo que 

resulta de gran importancia comparar los diferentes índi-

ces de perímetro abdominal valorando la validez de los 

mismos y su utilidad en el diagnóstico de la obesidad en 

nuestra población adulta.

De esta manera se podrá disponer de un instrumento 

práctico, sencillo, sin costo y útil para nuestro medio para 

diagnosticar la obesidad, que es un elemento de riesgo 

para el síndrome metabólico.

El problema que se planteó fue: ¿Cuál de los valores 

(7) Varones ³ 102 cm y Mujeres ³ 88 cm.

varones ³ 90 cm y muje-
(8)res ³ 80 cm.

Por su parte, el Consorcio de Estudios Latinoamerica-

nos en Obesidad (LASO) propone que las medidas de 

cintura abdominal sean para varones ³96 cm y para las 
(9)mujeres ³ 84 cm.

Víctor Alberto Soto Cáceres



Validez de diferentes valores de circunferencia de cintura para diagnóstico de obesidad en población adulta

de circunferencia de cintura (perímetro abdominal) 

tiene mayor validez para el diagnóstico de obesidad en la 

población adulta que acude al Hospital Almanzor Agui-

naga de Chiclayo en el 2009?

·Valorar la sensibilidad, especificidad y valor pre-

dictivo positivo y valor predictivo negativo de las 

circunferencias de cintura de ATP III, IDF y 

LASO.

·Identificar la prevalencia de obesidad de la pobla-

ción adulta que acude al Hospital Almanzor Agui-

naga.

DEFINICIÓN DE TÉRMINOS 

OBESIDAD: enfermedad crónica relacionada etio-

lógicamente con factores genéticos y ambientales, que 

resulta de la acumulación excesiva de grasa corporal con 

el consiguiente riesgo de desarrollo de múltiples compli-

caciones que afectan a la calidad y expectativa de vida.

ÍNDICE DE MASA CORPORAL: es un indicador 

de la relación entre el peso y la talla (el peso en kilogra-

mos dividido por el cuadrado de la talla en metros: Kg. 
2/m ) que se utiliza para identificar el sobrepeso y la obesi-

dad en los adultos, tanto a nivel individual como pobla-

cional.

CIRCUNFERENCIA DE CINTURA: criterio de 

medición en ayunas en posición de pie después de una 

inspiración y espiración en el punto medio entre la última 

costilla y la cresta iliaca superior a nivel de la línea axilar 

anterior. También llamado perímetro abdominal y utili-

zado para definir obesidad.

VALIDEZ DE UNA PRUEBA: es la condición de 

una determinada prueba diagnóstica que le permite 

medir el valor real de lo que pretende medir.

SENSIBILIDAD: es la capacidad de una prueba 

para detectar la enfermedad. Los verdaderos positivos.

ESPECIFICIDAD: es la capacidad de una prueba 

para detectar a los individuos que no tienen la enferme-

dad. Los verdaderos negativos. 

VALOR PREDICTIVO POSITIVO: es la probabi-

lidad de padecer la enfermedad si se obtiene un resultado 

positivo en la prueba.

OBJETIVOS

·Determinar la validez de los valores de circunfe-

rencia de cintura (perímetro abdominal) para el 

diagnóstico de obesidad en la población adulta 

que acude al Hospital Almanzor Aguinaga de 

Chiclayo en el 2009.

MATERIAL Y MÉTODOS

para estimar proporciones considerando lo 

siguiente:

TIPO DE INVESTIGACIÓN. Se realizó un estu-

dio observacional, prospectivo, transversal.

DISEÑO. Descriptivo prueba de pruebas.

POBLACIÓN Y MUESTRA. La población fue la 

totalidad de pacientes y personas que acudían al Hospital 

Nacional Almanzor Aguinaga Asenjo de Essalud en la 

ciudad de Chiclayo en el período. 

 Para obtener el tamaño de muestra se utilizó la 

fórmula 

| 181Acta Méd. Orreguiana Hampi Runa 10(2) 2010

2

2 ..

T

qpZ
n=

1. Z: nivel de confianza de 95%.

2. P: se tomó el promedio ponderado de los estima-

dos de prevalencia de un estudio de Lambayeque 

en diversos factores, lo que da un valor de 20%.

3. T: La tolerancia de error aceptado fue de 6%.

Lo que arrojó un total de 168 personas.

Se trabajó con una muestra de 168 individuos, 49 

varones y 119 mujeres, con edades entre 28 y 72 años, 

que consultaron a distintos servicios del Hospital Nacio-

nal Almanzor Aguinaga Asenjo por diferentes patolo-

gías. 

Se utilizó como prueba de oro (Gold Stándar) el Índi-

ce de Masa Corporal (IMC) para determinar los sujetos 

con obesidad (IMC ³ 30).

RECOLECCIÓN DE DATOS

Se determinó la circunferencia de la cintura (períme-

tro abdominal) y se cruzaron con los valores establecidos 

por los distintos enfoques internacionales:

 (Tercer 

Panel de Tratamiento de Adultos):

 (Federación 

Internacional de Diabetes):

Circunferencia de cintura, según ATP III

o Varones ³ 102 cm.

o Mujeres ³ 88 cm.

Circunferencia de cintura, según IDF

o Varones ³ 90 cm.

o Mujeres ³ 80 cm.

Circunferencia de cintura según LASO (Consorcio 

de Estudios Latinoamericanos en Obesidad):

o Varones ³ 96 cm.

o Mujeres ³ 84 cm.



PROCEDIMIENTOS DE RECOLECCIÓN DE LOS 

DATOS

Las mediciones antropométricas fueron realizadas de 

la siguiente manera:

Peso: se utilizó báscula de pie, de precisión con una 

resolución superior a los 150 kilogramos. El sujeto se pesó 

con ropa mínima y descalzo. El resultado en kilogramos.

Talla: se realizó con altímetro, con paciente descalzo 

de pie con el cuerpo erguido en máxima extensión y cabe-

za erecta, ubicándose de espalda al altímetro con los pies 

y rodillas juntas, tocando con los talones el plano del 

altímetro. El resultado es en centímetros.

Cintura: con cinta métrica metálica inextensible de 

2 metros de largo, de 0,5 centímetros de ancho, se midió 

en espiración el punto medio entre el reborde costal y la 

cresta iliaca, el resultado en centímetros.

ANÁLISIS DE LOS DATOS 

Se generó una base de datos en Excel 2003, y se traba-

jó con el programa Epidat 3.1 para el análisis estadístico. 

Se calculó prevalencia, especificidad, valor predictivo 

positivo y valor predictivo negativo; además, utilizando 

los datos de prevalencia en la población estudiada, se 

calculó VPP con teorema de Bayes.

RESULTADOS

Los valores de circunferencia de cintura de ATP III 

(Tercer Panel de Tratamiento de Adultos) coincidieron 

en un 94,1% con el IMC y detectaron erróneamente 

como obesos a 38,8% del total de no obesos (Cuadro 1).

Por su parte, los valores de circunferencia de cintura 

de IDF (Federación Internacional de Diabetes) detecta 

al 100% de obesos; sin embargo, un muy alto porcentaje 

son detectados erróneamente como obesos 85,1% del 

total de no obesos (Cuadro 2).

Los valores de circunferencia de cintura de LASO 

(

100% de verdaderos obesos y también 

detecta erróneamente como obesos al 66,4% de no 

obesos (Cuadro 3).

Revisando los valores de sensibilidad, se aprecia que 

ATP III tiene un 94,1%, pero una especificidad algo baja 

de 61,2%; su valor predictivo positivo es bajo sólo 38,1% 

(IC 95% 27,1-49,1%), mientras que el valor predictivo 

negativo es alto 97,6% (Cuadro 4).

Los valores con IDF indican una alta sensibilidad de 

100%, muy baja especificidad tan sólo de 14,9% (IC 95% 

8,5-21,3%), el VPP es también muy bajo sólo 22,9% 

(IC95% 15,8-30,1%) y el VPN es del 100% (Cuadro 5). 

Consorcio de Estudios Latinoamericanos en Obesi-

dad) detecta 

Cuadro 1

VALIDEZ DE LA CIRCUNFERENCIA DE CINTURA SEGÚN TERCER 

PANEL DE TRATAMIENTO DEL ADULTO ATP III. 

HOSPITAL ALMANZOR AGUINAGA. CHICLAYO. 2009

OBESO  32  94,1  52  38,8 84 50,0

NO OBESO  2  5,9  82  61,2 84 50,0

TOTAL  34  100,0  134  100,0 168 100,0

OBESO

Nº %

IMC
ATP III

Nº %

NO OBESO TOTAL

Nº %

Cuadro 2

VALIDEZ DE LA CIRCUNFERENCIA DE CINTURA SEGÚN FEDERACIÓN 

INTERNACIONAL DE DIABETES IDF. HOSPITAL ALMANZOR 

AGUINAGA. CHICLAYO. 2009

OBESO  34 100,0  114  85,1  148  88,1

NO OBESO  0  0,0  20  14,9  20  11,9

TOTAL  34  100,0  134  100,0  168  100,0

OBESO

Nº %

IMC
IDF

Nº %

NO OBESO TOTAL

Nº %

Víctor Alberto Soto Cáceres
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Finalmente, los valores de LASO indican una alta 

sensibilidad con 100%, una baja especificidad de 33,6% 

(IC95% 25,2-41,9%), un VPP bajo 27,6% (IC95% 19,3-

35,9%) y VPN del 100% (Cuadro 6).

Aplicando el teorema de Bayes, para determinar cuál 

de esos valores internacionales tiene mejor valor predic-

tivo positivo según la prevalencia de obesidad en nuestro 

medio, se aprecia que ATP III tiene 43,37%, LASO 

32,22% e IDF 27,1% (Cuadro 7).

DISCUSIÓN

Teniendo en cuenta, según la OMS, a las personas 

obesas como aquellas con IMC mayor o igual a 30, sólo 34 

de las 168 personas estudiadas son obesas (24%), mien-

tras que la prevalencia estimada de obesidad en la Región 
(10)Lambayeque fue de 30,2% según un estudio anterior .

La obesidad según circunferencia de cintura (períme-

tro abdominal) en Lambayeque fue de 44% utilizando 
(10)criterio ATP III , similares a los encontrados por Guarni-

Cuadro 3

VALIDEZ DE LA CIRCUNFERENCIA DE CINTURA SEGÚN EL 

CONSORCIO DE ESTUDIOS LATINOAMERICANOS EN OBESIDAD 

LASO. HOSPITAL ALMANZOR AGUINAGA CHICLAYO. 2009

OBESO  34 100,0  89  66,4  123  73,2

NO OBESO  0  0,0  45  33,6  45  26,8

TOTAL  34  100,0  134  100,0  168  100,0

OBESO

Nº %

IMC
LASO

Nº %

NO OBESO TOTAL

Nº %

Cuadro 4

VALORES DE SENSIBILIDAD, ESPECIFICIDAD, VALOR PREDICTIVO 

POSITIVO Y VALOR PREDICTIVO NEGATIVO DE LA CIRCUNFERENCIA 

DE CINTURA SEGÚN TERCER PANEL DE TRATAMIENTO DEL ADULTO 

ATP III. HOSPITAL ALMANZOR AGUINAGA 2009

Sensibilidad  94,1  84,7 – 100,0

Especificidad  61,2  52,6 – 69,8

Valor Predictivo Positivo  38,1  27,1 – 49,1

Valor Predictivo Negativo  97,6  93,8 – 100,0

INDICADORES
VALOR

%
 IC 95%

Cuadro 5

VALORES DE SENSIBILIDAD, ESPECIFICIDAD, VALOR PREDICTIVO 

POSITIVO Y VALOR PREDICTIVO NEGATIVO DE LA CIRCUNFERENCIA 

DE CINTURA SEGÚN FEDERACIÓN INTERNACIONAL DE DIABETES 

IDF. HOSPITAL ALMANZOR AGUINAGA 2009

Sensibilidad  100,0  98,5 – 100,0

Especificidad  14,9  8,5 – 21,3

Valor Predictivo Positivo  22,9  15,8 – 30,1

Valor Predictivo Negativo  100,0  97,5 – 100,0

INDICADORES
VALOR

%
 IC 95%

Validez de diferentes valores de circunferencia de cintura para diagnóstico de obesidad en población adulta
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zo en las poblaciones de Monsefú (46,7%) y Santa Rosa 

(44,5%); sin embargo, usando los criterios de IDF, la obesi-
(11)dad se duplica: 87,3% en Monsefú y 81% en Santa Rosa . 

El valor, según ATP III, tiene muy alta sensibilidad, 

moderada especificidad y bajo valor predictivo positivo 

para el diagnóstico de obesidad. 

Los valores según IDF y Latinoamericano tienen 

100% de sensibilidad, dado que todos los obesos tienen 

un perímetro de cintura mayor a los valores considerados 

en estos índices, pero la especificidad es extremadamente 

baja según IDF y se mantiene muy baja según LASO y los 

Valores predictivos positivos de ambos índices son meno-

res que los del ATPIII.

Resumiendo, el valor del ATPIII tiene una mayor 

especificidad y VPP. El valor del IDF tiene alta sensibili-

dad, pero muy baja especificidad y VPP. El valor de LASO 

también tiene sensibilidad alta y valores intermedios en 

especificidad y VPP.

Es importante una prueba que detecte todos los ver-

daderos enfermos, esto es tenga muy alta sensibilidad, 

pero tampoco es conveniente que tenga muy baja especi-

En este estudio se evaluaron los tres valores de cir-

cunferencia de cintura: el del ATPIII, el del IDF y el de 

LASO, tratando de encontrar cuál de ellos es el mejor 

valor predictor de obesidad en nuestra población. 

ficidad como IDF o intermedia como LASO, por lo que 

aparentemente los valores estandarizados por ATP III 

son más adecuados a nuestro medio.

Sin embargo, para los fines prácticos más importante, 

es el valor predictivo positivo, esto es cuántos de los que 

la prueba indica como obesos (el valor de cintura abdo-

minal) son verdaderamente obesos, y utilizando el teore-
(12)ma de Bayes , considerando la prevalencia existente en 

la población (P=24%), en general todos los VPP mejo-

ran en porcentaje y se obtiene que el valor de ATP III 

tiene mejor porcentaje de detección un 43%, seguido de 

LASO con 32% y finalmente de IDF con 27%.

Herrera y colaboradores hicieron un estudio tratando 

de obtener un punto de corte óptimo en circunferencia de 

cintura para identificar población de alto riesgo de enfer-

medad coronaria en población latinoamericana, conside-

rando que la circunferencia de cintura óptima estaba en 95 

cm para varones y 90 cm para las mujeres, con una diferen-
(13)cia del establecido formalmente por LASO . 

Se requieren más estudios con mayor población para 

poder probar cuál de estos tres valores internacionales 

tiene la mejor validez y utilidad e incluso establecer los 

valores patrones para nuestra realidad sudamericana, 

para aplicarlos al diagnóstico precoz y práctico de obesi-

dad en nuestro medio.

Cuadro 6

VALORES DE SENSIBILIDAD, ESPECIFICIDAD, VALOR PREDICTIVO 

POSITIVO Y VALOR PREDICTIVO NEGATIVO DE LA 

CIRCUNFERENCIA DE CINTURA SEGÚN EL CONSORCIO DE 

ESTUDIOS LATINOAMERICANOS EN OBESIDAD LASO. HOSPITAL 

ALMANZOR AGUINAGA 2009

Sensibilidad  100,0  98,5 - 100,0

Especificidad  33,6  25,2 - 41,9

Valor Predictivo Positivo  27,6  19,3 - 35,9

Valor Predictivo Negativo  100,0  98,9 - 100,0

INDICADORES
VALOR

%
 IC 95%

Cuadro 7

VALORES PREDICTIVOS POSITIVOS SEGÚN PREVALENCIA 

POBLACIONAL DE ESTUDIO APLICANDO TEOREMA DE BAYES. 

HOSPITAL ALMANZOR AGUINAGA 2009

ATP III    43,37

IDF  27,1

LASO 32,22

CRITERIO
VALOR PREDICTIVO POSITIVO  

  % 

Víctor Alberto Soto Cáceres
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 La Biblia, además de ser un Libro revelado para quie-

nes lo consideramos fuente de la Palabra de Dios, es un 

documento excepcional sobre la salud, sus problemas y el 

tratamiento que los mismos requieren, dadas unas deter-

minadas situaciones históricas y sociales. Así vemos que 

en el Sagrado Libro denominado el Eclesiástico o el 

Sirácida, del Antiguo Testamento, hay un párrafo en el 

Capítulo N° 38: 1-15, que trata sobre la enfermedad y el 

médico. Párrafo que en mi opinión encierra la síntesis 

más feliz y equilibrada que jamás se ha escrito sobre la 

mutua y armoniosa relación entre Dios y el médico. El 

mencionado Capítulo registra el siguiente párrafo: 

1  Da al médico, por sus servicios, los honores que 
2merece, que también a él lo creó el Señor.  Pues del 

Altísimo viene la curación, como una dádiva que 
3del Rey se recibe.  Los conocimientos del médico 

le permite andar con la cabeza levantada, que hasta 
4 los grandes lo admiran. El Señor creó las plantas 

medicinales que brotan de la tierra; y un hombre 
5inteligente no los menosprecia.  Acuérdate de 

aquella madera que endulzó las aguas amargas, y 
6con eso el Señor dio a conocer su poder.  Él da a los 

hombres la ciencia para que lo glorifiquen, por los 
7 maravillosos remedios que creó. El médico los usa 

para curar y quitar el dolor, el farmacéutico hace 
8con ellos sus mezclas.  De ese modo, las obras del 

Señor no se han terminado, y continúa difundién-
9dose el bienestar por la tierra.  Hijo mío, cuando 

estés enfermo, no te deprimas, ruégale al Señor 
10 para que te cure. Renuncia a tus malas acciones, 

guarda las manos limpias y purifica tu corazón de 
11cualquier pecado.  Ofrécele a Dios el incienso y 

flor de harina para que te tenga en su memoria, 
12 preséntale una ofrenda escogida entre tus bienes. 

Luego, haz que venga el médico, ya que el Señor lo 

creó también a él; no lo desprecies porque lo nece-
13 sitas. En algunos casos el restablecimiento de la 

14salud pasa por las manos de ellos.  Pues ellos tam-

bién al Señor suplicarán para que les ayude a 

encontrar los remedios para aliviarte y salvarte la 
15 vida. El que peca en presencia de su Hacedor, 

¡que caiga en las manos del médico ! 

 Antes de hacer comentarios sobre algunos conceptos 

del párrafo anotado, es importante mencionar que su 

autor , el sabio y maestro Jesús Ben Sirac , hijo del profeta 

Sirácida, escribió el Eclesiástico en hebreo, alrededor del 

año 190 a.C.; y unos 60 años más tarde un nieto suyo lo 

tradujo al griego para que pudieran leerlo los judíos esta-

blecidos fuera de Palestina.

 Aquel venerable sabio decidió escribir su libro en 

vista de la profunda invasión cultural que estaban 

sufriendo los creyentes en Dios, en la que se tambaleaban 

la fe, las costumbres y la misma imagen del ser humano. 

Los judíos que vivían en Egipto estaban en peligro de 

perder su identidad nacional. Jesús Ben Sirac vuelve a 

leer una y otra vez más las Sagradas Escrituras, y en ellas 

encuentra una propuesta de humanidad, que sigue sien-

do válida en su tiempo. Sus reflexiones son morales, pero 

ante todo antropológicas. Este libro refleja la sabiduría 

ortodoxa tradicional, pero cuidando de actualizarla 

1Emiliano Paico Vílchez

Dios y el médico

God and the doctor 

Ensayo

1 Profesor de la Facultad de Medicina de la Universidad Privada Antenor Orrego.  Cirujano Pediatra y Jefe de Especialidades 

Quirúrgicas del Hospital Belén de Trujillo.

186 | Acta Méd. Orreguiana Hampi Runa 10(2) 2010



según la nueva cultura dominante. Jesús Ben Sirac es 

considerado un “conservador iluminado” por su tenden-

cia a operar en la teología sapiencial tradicional, una 

adaptación ligera enmarcada en un modelo “laico”. En 

este sentido, son significativos los consejos que da sobre 

los médicos. Superando el enfoque tradicional de consi-

derar a la enfermedad como un castigo divino, sin dejar 

de reconocer el primado de Dios, subraya la importancia 

del médico y de la medicina.

COMENTARIOS

 Dada la gran influencia que los Sagrados Libros ejer-

cieron en el mundo cristiano y en la vida de Occidente, es 

bueno revisar los conceptos que son de particular interés 

y que son los siguientes:

 Jesús Ben Sirac recomienda a las personas honrar 

debidamente al médico cuando estén sanas, pues cuando 

enfermen lo encontrarán más dispuesto a atenderlas con 

interés y con diligencia. Añade que es Dios quien le ha 

dado la ciencia de curar. En efecto, es quien ha creado al 

médico y le ha dado una misión importante que cumplir 

en la sociedad: la de curar enfermedades, dentro, claro 

está, de los designios de Dios, el cual recurre a la partici-

pación de un intermediario, el médico, para llevar a cabo 

dicha curación, cuando así es su voluntad. El médico es 

hecho por Dios para beneficio de las personas que sufren 

alguna enfermedad; es decir, es un intermediario suyo 

que cura las enfermedades. Está claro que los médicos 

son las manos de Dios y que su razonamiento es materia-

lizado en el diagnóstico y en el tratamiento de las enfer-

medades. Con razón puede gloriarse el médico con su 

ciencia, tan importante y práctica como es el devolver la 

salud, y su misión es digna de todo honor y deferencia. 

Por eso los grandes lo admiran y lo honran, reconociendo 

los beneficios de sus conocimientos.  

 El autor del Eclesiástico manifiesta que, para poder 

cumplir con la misión encomendada por Dios, el médico 

con sus conocimientos debe descubrir las propiedades 

curativas en las cosas de la tierra, las plantas, pues Él las 

ha creado en beneficio de los enfermos; y para demostrar 

el poder que tiene Dios sobre todo lo que existe en la 

naturaleza, pone como ejemplo el hecho en que Dios 

endulzó con una madera, que no tiene propiedad para 

ello, las aguas amargas de Mará (Ex.15: 23,24 y 25). Por 

HONRAR AL MÉDICO PORQUE TAMBIÉN ÉL 

HA SIDO CREADO POR DIOS

EL SEÑOR CREÓ LOS MEDICAMENTOS QUE 

BROTAN DE LA TIERRA

ello también se puede decir que la terapéutica es de natu-

raleza divina y se obtiene de la naturaleza misma, pudién-

dose equiparar al concepto naturalista griego. 

 A la acción benéfica del médico se asocia la del far-

macéutico, que con sus mezclas y combinaciones prepara 

los medicamentos que aquél prescribe, completando así 

su labor. Uno y otro reciben su ciencia de Dios, y son ins-

trumentos providenciales para la curación de las enfer-

medades, don de Dios en beneficio de los enfermos. 

 El sabio Jesús Ben Sirac recomienda que cuando se 

está enfermo, primero se debe recurrir a Dios, con la ora-

ción, el arrepentimiento y los sacrificios; que, como 

queda indicado, es Él “quien hiere y quien cura su mano” 

(Jb. 5:18; Os.6: 1); que no se debe impacientar, y más 

bien, debe rogarle para que cure su enfermedad; y tam-

bién que ilumine al médico para que con su ciencia y su 

arte consiga el método curativo más adecuado para su 

enfermedad. Agrega, además, que para que sus plegarias 

tengan el mayor efecto, es preciso purificar el alma de las 

culpas pasadas y apartarla de todo pecado, manteniéndo-

se firme en el cumplimiento de los mandatos de Dios. 

Ofrecer sacrificios por la enfermedad es grato a Dios. Si se 

ofrece incienso y flor de harina, recordará a Dios la súpli-

ca del enfermo oferente (Lev. 2: 2, 9 y 16), e infundirá en 

éste la esperanza de ser escuchado por Él.

 El autor del Eclesiástico continúa manifestando 

que, después, el enfermo puede recurrir al médico, ya 

que el Señor lo creó también a Él para que sea su inter-

mediario. Por medio de este profesional, Dios suele 

conceder la curación de las enfermedades. Y así “cuan-

do cayeras enfermo, lo harás llamar, porque lo necesi-

tas”. Si bien no siempre cura las enfermedades –como 

sucede actualmente en que los médicos no siempre 

pueden garantizar el éxito de sus prescripciones médi-

cas–, hay ocasiones en que logra descubrir la causa de la 

enfermedad y prescribir el tratamiento adecuado. Esta 

situación ideal contrasta con la del Rey Asá (2 Cro. 

16:12), que cuando estuvo enfermo no buscó al Señor, 

sino sólo la ayuda de los médicos.

 El hecho de que el médico pida al Señor que lo ilumi-

ne para que pueda encontrar el remedio de la enferme-

dad es muy bueno y grato, ya que su oración unida a la del 

enfermo hará más efecto ante Él. Oportuna observación 

para el médico, que ha de poner en práctica cuantos 

medios le suministra la ciencia, pero que ha de pedir a la 

vez a Dios la luz necesaria para un acertado ejercicio de 

su profesión.

CUANDO ESTÉS ENFERMO PRIMERO RECURRE 

A DIOS; LUEGO, AL MÉDICO
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  Figura 1. Dios Padre, detalle de la “Disputa del Santísimo Sacramento”. Pintura al fresco de Rafael Sanzio. 

(El Vaticano 1509). 
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  Figura 2. El Cirujano Pediatra. Cuadro al óleo de Setinncaglia (Bologna - Italia 1989).
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 EL QUE PECA DELANTE DE SU CREADOR 

¡QUE CAIGA EN MANOS DEL MÉDICO!

REFLEXIÓN

 La afirmación que Jesús Ben Sirac hace, responde a la 

concepción tradicional de que la enfermedad es castigo 

por haber pecado; y deriva del espíritu de la Ley antigua 

del pueblo judío, según el cual los pecados eran castiga-

dos con penas corporales. En lo que concierne a los peca-

dos actuales, existen los que llevan consigo el castigo en 

el cuerpo, como la lujuria, la intemperancia, etc.; pero no 

siempre los males y las enfermedades argumentan peca-

dos actuales.

 El sabio Job (Jb. 2:10) clama contra la opinión tradi-

cional frente a su esposa y amigos; si bien no da la solu-

ción radical al problema del justo que sufre de alguna 

enfermedad, se contenta con afirmar que si aceptamos de 

Dios el bien, ¿por qué no aceptamos la enfermedad? Dios 

le envía sufrimientos para purificarlo y probarlo. Noso-

tros no ignoramos que a veces las enfermedades pueden 

ser consecuencia de los pecados o sencillamente para que 

se manifieste el poder y la gloria de Dios.

 Lo que ha escrito Jesús Ben Sirac no es propiamente 

una guía de comportamiento para el médico, sino para el 

enfermo; sin embargo, no se debe olvidar que el médico al 

ser creado por Dios Todopoderoso, su misión tiene carác-

ter divina; por lo tanto, su apostolado celestial y de servi-

cio le obliga a ser ejemplo de amor, compasión, humildad, 

humanidad, solidaridad, dedicación y respeto de la digni-
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dad y sensibilidad del paciente; y debe tener como objeti-

vos constantes y prioritarios el desterrar la inconsciencia, 

la indiferencia, la soberbia, la deshumanización y la igno-

rancia, actitudes negativas y disonantes con la sagrada 

misión que Dios inspira a la labor del médico. O sea, pues, 

que el quehacer del médico debe estar guiado simultá-

neamente por el amor científico, que le permite ejercer 

con conocimiento su profesión, y por una fe inquebranta-

ble y constante en la luz de Dios, que guía y reconforta.

 También se debe manifestar que, no obstante existir 

algunos lunares dentro de esta noble profesión, la socie-

dad debe estar segura de que su salud descansa en buenas 

manos, porque Dios creó al médico en beneficio del 

enfermo, y es un intermediario providencial entre aquél y 

éste, y su misión es restablecer la salud de los que están 

enfermos.
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INSTRUCCIONES A LOS AUTORES

 Los artículos enviados a la Revista deben ser origi-

nales e inéditos; estar redactados en español, meca-

nografiados en papel bond blanco de medida 

ISOA4 (212 x 297 mm), en una sola cara, a doble 

espacio, con márgenes de por lo menos 25 mm.

La extensión total del manuscrito, incluyendo 

bibliografía, no será mayor de 12 páginas, escritas 

en una sola cara, en caracteres de 12 puntos en esti-

lo Times New Roman.

Debe enviarse carta de presentación acompañada 

de original y dos copias en papel, más un disket en 

formato Word y tablas en Excel. Cada componente 

del manuscrito empezará en página aparte, las que 

se numerarán en forma consecutiva.

La estructura de un Artículo Original será la siguiente: 

Título en español e inglés

Nombre y apellidos del autor o autores. 

Resumen y palabras clave.

Abstract y key words.

Introducción.

Material y métodos.

Resultados.

Discusión.

Conclusiones.

Agradecimientos (si es el caso).

Referencias bibliográficas.

 El Artículo de Revisión comprende: Título en espa-

ñol e inglés, Autor(es), Resumen, Palabras clave, 

Abstract, Key words, Introducción, Método utiliza-

do para localizar y seleccionar los artículos relevan-

tes sobre el tema, Análisis y comparación de los 

resultados encontrados, Coincidencias y discrepan-

cias, Conclusiones, Recomendaciones, Referencias 

bibliográficas.

Un reporte de Caso Clínico involucra: Título en cas-

tellano e inglés, Autor(es), Resumen, Palabras clave, 

Abstract, Key words, Introducción, Anamnesis, Exa-

men clínico, Exámenes auxiliares (laboratorio y 

gabinete), Etiología, Diagnóstico preliminar (pre-

suntivo), Tratamiento, Evolución y complicaciones 

(si las hubiera), Diagnóstico definitivo, Histopatolo-

gía, (si las tuviera), Discusión, Referencias bibliográ-

ficas. Fotografías antes y después del tratamiento. En 

las fotos del rostro de una persona debe cubrirse los 

ojos para preservar su identidad; mostrar el rostro 

completo debe contar con el consentimiento infor-

mado escrito, firmado por el paciente y con impre-

sión dactilar de su dedo índice.

4

4

4

4

4

4

 Todos los trabajos serán sometidos a revisión y eva-

luación por pares de la misma área, profesión y espe-

cialidad (arbitraje).

 El título o grado académico del autor o autores y su 

filiación institucional aparecerá en un pie de la pri-

mera página del artículo, separado del texto por una 

línea horizontal. .

 Todas las unidades de medida deben ser expresadas 

según el Sistema Internacional de Unidades. Las 

cifras deben agruparse en tríos a la derecha e 

izquierda de la coma decimal y separadas entre si 

por un espacio simple.

Las figuras y los cuadros (tablas) con sus leyendas y 

títulos respectivos se incluirán en páginas aparte, 

numeradas consecutivamente y agrupadas después 

de las referencias. Los cuadros o tablas no deben 

tener rayado interno.

El formato de las referencias bibliográficas seguirá 

en general el estilo Vancouver.

En el texto, las referencias se numerarán consecuti-

vamente en orden de mención, con números arábi-

gos pequeños exponenciales. En ese orden se agru-

parán al final del trabajo. Se asignará un solo núme-

ro a cada referencia.

Al final del artículo figurará la dirección del autor o 

de uno de los autores para fines de corresponden-

cia.

Cuando se describan trabajos realizados en perso-

nas se debe declarar que se ha cumplido con las nor-

mas éticas internacionales para la investigación en 

seres humanos.

En el caso de animales, igualmente indicar haber res-

petado las normas éticas internacionales para la 

investigación con animales.

 Se debe declarar cualquier situación que implique 

conflicto de intereses del autor en relación con el 

artículo presentado.

 Mientras se esté considerando para su publicación, 

el trabajo no podrá ser enviado a otras revistas. Una 

vez aprobado para publicación, todos los derechos 

de reproducción total o parcial pasarán a la revista 

Acta Méd. Orreguiana Hampi Runa.

 Los originales no se devolverán en ningún caso. El 

autor recibirá cinco ejemplares del número en el 

que se publique su artículo.
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