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Factores asociados con el parto prematuro 
entre 22 y 34 semanas en un hospital 

público de Santiago

ALFREDO OVALLE1, ELENA KAKARIEKA2, 
GUSTAVO RENCORET1, ARIEL FUENTES1, MARÍA JOSÉ DEL RÍO1, 

CARLA MORONG2, PABLO BENÍTEZa

Risk factors for preterm deliveries in a  
public hospital

Background: Preterm births are responsible for 75 to 80% of perinatal mortality. 
Aim: To determine the factors associated with preterm births, using maternal clinical 
data, laboratory results and pathological placental findings. Patients and Methods: 
Retrospective study of 642 preterm single births at 22-34 weeks’ gestation. Four 
hundred and seven cases with pathological placental studies were included. Births 
were subdivided into preterm births as a consequence of a medical indication and 
spontaneous births with or without premature rupture of membranes (PROM).  Risk 
factors for preterm births were classified as maternal, fetal, placental, indeterminable 
and unclassifiable. Results: The proportions of preterm births were spontaneous 
69% (with PROM 27% and with intact membranes 42%) and medically indicated 
births 31%. A risk factor associated with prematurity was identified in 98 and 85% 
of medically indicated and spontaneous births, respectively. Ascending bacterial 
infection (ABI) was the most frequently associated factor with spontaneous preterm 
delivery in 51% of women (142/280, p < 0.01) and with preterm births of less than 
30 weeks in 52% of women (82/157, p < 0.01). Vaginal or urinary infection with 
Group B Streptococcus, was the most common clinical condition associated with 
ABI related deliveries. Hypertension was present in 94 of 127 medically indicated 
preterm deliveries (preeclampsia in 62% and chronic hypertension in 12%), and  
in 29% (preeclampsia 24%) of preterm births of more than 30 weeks. Congenital 
anomalies were mainly associated with a maternal age over 35 years in 15% (14/92) 
of women. The frequency of placental diseases was higher in spontaneous preterm 
deliveries (14%) and in pregnancies of more than 30 weeks in (14%). Conclusions: 
ABI was the most common factor associated with spontaneous preterm  births at 22-
34 weeks, while preeclampsia is the most common factor associated with medically 
indicated preterm births. 

(Rev Med Chile 2012; 140: 19-29).
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La frecuencia del parto prematuro en Estados 
Unidos de Norteamérica (USA) es entre 
12 y 13% y en los países europeos entre 

5 y 9%1,2. Sin embargo, esta tasa ha crecido por 
incremento de los partos indicados médicamente 
(especialmente pre-eclampsia) y de los partos con 
embarazos múltiples concebidos artificialmente1,3. 

En otros lugares con menor desarrollo han au-
mentados los nacimientos espontáneos producto 
de partos prematuros con o sin rotura prematura 
de membranas (RPM), por incremento de la in-
fección bacteriana ascendente (IBA) y de nuevos 
factores asociados detectados1,3. Este aumento 
ocurre a pesar de los avances en el conocimiento 
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de los factores de riesgo y de la introducción de 
intervenciones médicas destinadas a reducir el 
nacimiento prematuro1,3. Además, tanto el parto 
prematuro espontáneo como el indicado tienden 
a recurrir por la misma causa3.

Los nacimientos prematuros son responsables 
de 75 a 80% de la mortalidad perinatal (40% de 
estas muertes ocurren en los nacimientos meno-
res de 32 semanas), de más de la cuarta parte de 
la morbilidad a largo plazo y de la mayoría de las 
complicaciones neurológicas y respiratorias que 
pueden presentar los neonatos1,3. 

En Chile, el Ministerio de Salud en su informe 
técnico del año 2008, informa una incidencia de 
0,99% de recién nacidos vivos menores de 32 
semanas en el período 2000-20044. En el Hospital 
Clínico San Borja Arriarán la tasa de prematurez 
entre 2005 y 2007 fue 7% (informe anual del ser-
vicio, datos no publicados). 

La frecuencia de la infección ascendente es muy 
alta entre las 20 y 32 semanas de gestación según 
algunos autores. Es factor de riesgo de nacimiento 
espontáneo, 90% a las 24 semanas y 60% a las 32 
semanas5,6. En estos eventos las lesiones inflama-
torias agudas corioamnionitis y funisitis son muy  
frecuentes 5-12.

El parto prematuro indicado ocurre por inte-
rrupción obligada de la gestación ante enfermedad 
materna, fetal u ovular que ponen en riesgo la 
salud del binomio madre-niño. En estos casos los 
datos clínicos maternos y de laboratorio suelen ser 
suficientes para diagnosticar el factor de riesgo, 
ya que las lesiones placentarias habitualmente 
inespecíficas y comunes a varias enfermedades 
maternas y placentarias, tienen limitado aporte al 
diagnóstico13-24. Mientras que en los partos espon-
táneos, como los datos clínicos y de laboratorio 
suelen ser imprecisos, el estudio placentario es 
determinante en la identificación del factor aso-
ciado por la presencia de marcadores histológicos 
específicos como corioamnionitis aguda, funisitis 
aguda, hallazgos propios de la IBA5-12.

El conocimiento de las condiciones asocia-
das con el parto prematuro permitirá establecer 
conductas e intervenciones que probablemente 
lograrán reducir el nacimiento prematuro, su 
recurrencia y la morbimortalidad asociada1,3,22.

El objetivo de este estudio fue conocer los 
factores asociados con el parto prematuro entre 
22 y 34 semanas de gestación en embarazos úni-
cos, mediante los antecedentes clínicos maternos, 

de laboratorio y los hallazgos histopatológicos 
placentarios.

La morbimortalidad perinatal de esta serie de 
parto prematuro será publicada en un próximo 
artículo.

Material y Métodos

Estudio retrospectivo de los partos prematuros 
entre las 22 y 34 semanas de gestación con recién 
nacidos únicos, vivos o muertos, que tuvieron es-
tudio histopatológico placentario y atendidos en el 
Servicio de Obstetricia y Ginecología del Hospital 
San Borja Arriarán, en el período entre el 1 de 
enero de 2007 y el 30 de junio de 2009. El Comité 
de Etica aprobó la realización de este trabajo.

La edad gestacional se determinó por historia 
menstrual segura o por biometría fetal ultraso-
nográfica previa al ingreso. Se corroboró con las 
medidas antropométricas del recién nacido.

Los precursores de los partos prematuros 
fueron: a) partos espontáneos, con rotura prema-
tura de membranas o con membranas intactas y 
b) partos indicados médicamente por patología 
materna, fetal u ovular1.

Según la edad materna las embarazadas se 
dividieron: a) menor de 20 años (adolescentes); 
b) entre 20 y 34 años y c) mayores de 35 años 
(gestantes tardías). Según la edad gestacional al 
parto prematuro, se establecieron dos grupos: 22,0 
a 29,6 y 30,0 a 34,0 semanas de gestación.

Factores asociados con el parto prematuro
Los factores asociados se clasificaron luego de 

analizar en conjunto los antecedentes clínicos y de 
laboratorio maternos con los hallazgos histopa-
tológicos placentarios y las diferentes propuestas 
aparecidas en la literatura7-23. El estudio anáto-
mopatológico fue realizado por dos patólogos 
(EK y CM). Con dos o más factores presentes se 
seleccionó aquel de mayor importancia asociado 
con el parto prematuro. En estos casos la biopsia 
placentaria fue de utilidad para determinar el 
factor más relevante.

Se encontraron los siguientes factores asocia-
dos con parto prematuro:

1) Maternos  
a) Infección bacteriana ascendente. Embarazo 

con algunas de las siguientes condiciones clínicas 
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presentes sugerentes de infección intrauterina: 
RPM, corioamnionitis clínica, sangrado vaginal 
con desprendimiento amniocorial, infección cér-
vicovaginal (ICV) especialmente por Streptococcus 
Grupo B (SGB), infección del tracto urinario 
(ITU), dispositivo intrauterino (DIU) no extraí-
do, placenta previa con sangrado vaginal, cérvix 
menor de 15 mm medido por ultrasonografía, 
desprendimiento prematuro de placenta nor-
moinserta (DPPNI), membranas prolapsadas bajo 
el orificio cervical externo (MPr)25-32  y asociado 
con los siguientes marcadores histopatológicos 
placentarios específicos: corioamnionitis aguda, 
funisitis aguda5-12.

b) Enfermedades maternas
Hipertensión arterial. Embarazo con hiper-

tensión materna (preeclampsia, hipertensión 
arterial crónica), con algunas de las siguientes 
condiciones clínicas presentes: DPPNI, síndrome 
de HELLP, restricción del crecimiento intrauterino 
(RCIU), asociado con hallazgos histopatológicos 
placentarios inespecíficos: infarto vellositario, 
aterosis arterias espiraladas deciduales, hematoma 
retroplacentario, hemorragia intervellositaria, 
hemorragia subcorial, endarteritis obliterante de 
los vasos fetales, vasculopatía fetal trombótica y 
trombosis intervellositaria11,19,22,23.

Diabetes. Mellitus o gestacional, con o sin 
DPPNI y con o sin RCIU, asociada con hallazgos 
histopatológicos placentarios inespecíficos: edema 
vellositario, inmadurez vellositaria, maduración 
vellositaria retardada, infarto vellositario, hema-
toma retroplacentario, hemorragia subcoriónica 
y corangiosis19,22. 

Trombofilia. Embarazada con cuadro clínico de 
trombosis (de extremidades o tromboembolismo 
pulmonar), anticuerpos antifosfolípidos positi-
vos, con DPPNI, con o sin RCIU y con hallazgos 
histopatológicos placentarios inespecíficos: he-
morragia y hematoma retroplacentarios, infartos 
vellositarios, depósito de fibrina intervellositaria, 
vasculopatía fetal trombótica y trombosis inter-
vellositaria23. 

Colestasis intrahepática del embarazo (CIE). 
Embarazada con cuadro clínico compatible, icteri-
cia clínica y de laboratorio, con pruebas hepáticas 
alteradas. No se reconocen lesiones placentarias 
específicas.

Consumo de drogas. Consumo prolongado du-
rante el embarazo de cocaína, marihuana, tolueno, 

alcohol y otras, RCIU severo, con o sin DPPNI 
asociado con hallazgos histopatológicos placenta-
rios inespecíficos: infarto vellositario, hemorragia 
y hematoma retroplacentario33.

Otras: neumonía. Cuadro clínico y radioló-
gico compatible1,6,23; insuficiencia renal crónica: 
cuadro clínico y de laboratorio compatible; lupus 
eritematoso diseminado, cuadro clínico y de labo-
ratorio compatible34; cardiopatía materna, cuadro 
clínico y de laboratorio compatible; apendicec-
tomía, cuadro clínico, con anatomía patológica 
compatible1,23; pielonefritis cuadro clínico y de 
laboratorio compatible1,23. En estas enfermedades 
no hay lesiones placentarias específicas.

c) Infecciones transplacentarias
Sífilis. Infección materna confirmada con prue-

bas treponémicas, con o sin infección congénita, 
asociada con hallazgos histopatológicos placenta-
rios específicos: aumento del tamaño y volumen 
placentario, vellositis crónica, eritroblastosis de 
vasos fetales y arteritis obliterante6,13,22.

Listeria monocytogenes. Infección materna fe-
bril por L. monocytogenes aislada en sangre mater-
na y placenta, asociada a hallazgos histopatológicos 
placentarios específicos: vellositis y perivellositis 
abscedada, microabscesos en vellosidades, corio-
amnios y cordón umbilical6,13.

Enfermedad periodontal. Embarazada con 
diagnóstico odontológico y microbiológico de 
periodontitis generalizada y asociada con vellositis, 
intervellositis en los hallazgos histopatológicos 
placentarios1,35.

Enfermedades virales. Infección viral materna 
diagnosticada  por serología (inmuno globulina 
M positiva), con o sin RCIU y asociada con ha-
llazgos histopatológicos placentarios inespecíficos: 
vellositis, intervellositis, perivellositis crónica, co-
rioamnionitis crónica y con o sin hidrops fetal6,13,22. 

d) Parto inducido o provocado. Embarazo 
interrumpido clandestinamente, por uso de mi-
soprostol, con DPPNI y con los siguientes hallaz-
gos histopatológicos placentarios: hemorragia y 
hematoma retroplacentario.

2) Fetales. Anomalías congénitas
Cromosómicas (malformaciones múltiples). 

Confirmadas por cariograma realizado en líqui-
do amniótico o sangre fetal. Síndrome de Turner 
(XO), Trisomía 18, Trisomía 218,16.
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No cromosómicas. De causa multifactorial, 
producto de factores ambientales, enfermedades 
maternas, agentes infecciosos, físicos, químicos, 
uso de medicamentos o de factores mecánicos 
durante el primer trimestre de la gestación, sin 
estudio cromosómico y asociadas con lesiones 
vellositarias sugerentes: inclusiones del trofoblasto, 
estroma inmaduro, trofoblasto hipoplásico, edema 
vellositario o calcificaciones. Habitualmente son 
malformaciones de un órgano o sistema: del tubo 
neural, cardiacos, del  riñón y vía urinaria, displa-
sias musculoesqueléticas y otros8,16.

3) Ovulares
a) Patologías placentarias. Desprendimiento pre-

maturo placenta normoinserta idiopático (DPPNI): 
separación total o parcial de la placenta del útero 
en embarazos sin patologías materno-fetales y con 
manifestaciones de asfixia aguda, shock fetal14-20. 
Lesiones placentarias encontradas: hematoma y 
hemorragia retroplacentaria, infartos vellositarios, 
hemorragia subcorial, trombosis intervellositaria. 

Patología vascular placentaria: embarazos sin 
patologías materno-fetales, con manifestaciones 
de asfixia crónica y RCIU severo, con o sin DPPNI 
y con lesiones placentarias inespecíficas: arterio-
patía fetal trombótica, trombosis intervellositaria 
y arterial fetal, depósito aumentado de fibrinoide 
perivellositario, infartos vellositarios, hematoma 
y hemorragia retroplacentaria14-16,22.

Deciduitis crónica: embarazos sin patologías 
materno-fetales, con o sin RCIU y asociados con 
lesiones histopatológicas placentarias específicas: 
deciduitis linfoplasmocitaria, corioamnionitis, 
perivellositis y vellositis crónicas, trombosis inter-
vellositaria, aumento fibrina intervellosiaria. Sín-
drome conocido como “coriodeciduitis crónica”: 
se postula que se desarrolla secundario a infección 
de la cavidad uterina que persiste entre embarazos 
y que se reactiva en la siguiente gestación21,22.

Placenta previa: embarazo con placenta pre-
via, sangrado vaginal y sin lesiones placentarias 
específicas14-16,31.

b) Patología del cordón umbilical y membranas 
ovulares: embarazo sin patología materno-fetal y 
con inserción anormal de las membranas ovula-
res14-16.

4) Uterinas 
Embarazos sin evidentes patologías materno-

fetales y con malformaciones uterinas, útero 
bicorne, útero bidelfo y sin lesiones placentarias23.

5) No precisables 
Casos en que los antecedentes clínicos, de 

laboratorio y anatomopatológicos no fueron sufi-
cientes para aclarar la condición asociada al parto 
prematuro8. No clasificables casos con placenta con 
alteraciones involutivas, cambios secundarios a 
maceración placentaria por muerte fetal8.

Expresión de resultados
Para conocer el factor asociado al parto prema-

turo, se analizaron en conjunto los antecedentes 
clínicos y de laboratorio maternos con los hallaz-
gos histopatológicos placentarios. Estos factores se 
estudiaron en los partos prematuros espontáneos 
e indicados médicamente, en relación con la edad 
gestacional al parto y con la edad materna.

Análisis estadístico de los datos
Se usó test de c2 y test exacto de Fisher en la 

comparación de proporciones; Test t o test de Wil-
coxon en la comparación de variables continuas 
y análisis de varianza según correspondiese. Un 
valor de p < 0,05 fue considerado significativo.

Resultados

Características de la población
En el período en estudio se atendieron 14.459 

nacimientos únicos, vivos o muertos. Los partos 
prematuros entre 22,0 y 34,0 semanas de gestación 
fueron 642 (4,44%). Se incluyeron 407 partos 
prematuros (63,4%), con nacidos vivos 84,3% 
(343/407) y con muertes fetales 15,7% (64/407), 
que tuvieron estudio histológico placentario. Se 
excluyeron 235 casos sin biopsia placentaria.

Según los precursores obstétricos de los na-
cimientos prematuros, éstos fueron espontáneos 
68,8% (280/407) [con RPM 27,0% (110/407), con 
membranas intactas 41,8% (170/407)] e indicados 
médicamente 31,2% (127/407) (Figuras 1 y 2). 
Contribuyeron con el parto prematuro: 17,2% 
(70/407) las adolescentes (< 20 años), 60,2% 
(245/407) las mujeres entre 20 y 34 años), y 22,6% 
(92/407) las gestantes tardías (35 años y más). Los 
nacimientos menores de 30 semanas fueron 38,6% 
(157/407) y los mayores de 30 semanas  61,4% 
(250/407).
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Características generales de la población (Tabla 1)
El parto espontáneo ocurrió a menor edad 

gestacional, media 29,5 vs 31,1 semanas p < 0,01 
y más frecuentemente bajo las 30 semanas 43,2% 
(121/280) vs 28,3% (36/127) que el parto indicado 
p < 0,01.

Factores asociados con el parto prematuro 
entre 22 y 34 semanas

Se pudo conocer el factor asociado con el 
parto prematuro en 89,2% de los casos (363/407), 
indicados (98%), espontáneos (85%) (Tabla 2).

Factores asociados según precursores obstétricos 
de los nacimientos prematuros (Tabla 3)

Se presentaron más frecuentemente, la IBA 
50,7% (142/280) p < 0,0001 en los nacimientos 
espontáneos y la hipertensión arterial 74,0% 
(94/127) [preeclampsia 62,2% (79/127)] p < 
0,0001 en los partos indicados. La identificación 

del factor asociado a la prematurez fue mayor en 
los partos indicados 98,4% (125/127) que en los 
espontáneos 85% (238/280) p < 0,001.

Factores asociados según la edad materna 
(Tabla 4)

La anomalía congénita apareció más frecuen-
temente en la gestantes tardía 15,2% (14/92) 
(p  <  0,03). La preeclampsia se presentó más 
frecuentemente en la mujer entre 20 y 34 años 
23,6% (58/245) (p < 0,05). La hipertensión crónica 
apareció en la mujer sobre 35 años 9,8% (9/92) < 
0,01. La IBA, otras enfermedades maternas, infec-
ciones transplacentarias y patologías placentarias, 
se presentaron sin diferencias en las diferentes 
edades maternas.

Factores asociados según la edad gestacional 
(Tabla 5)

La IBA se presentó más frecuentemente en el 

Nacimientos 
prematuros por 
indicación médica 

31%

Nacimientos prematuros 
espontáneos

69%
Figura 1. Nacimientos prematuros 
entre 22-34 semanas. Hospital San 
Borja Arriarán 2007-2009.

Figura 2. Precursores obstétricos 
del parto prematuro entre 22-34 
semanas. Hospital San Borja Arriarán 
2007-2009.

Parto prematuro 
espontáneo con RPM

27%

Parto prematuro 
espontáneo con 

membranas intactas
42%

Parto prematuro por 
indicación médica

31%
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embarazo menor de 30 semanas 52,2% (82/157) 
p < 0,0001. En cambio la preeclampsia y las pato-
logías placentarias se presentaron más frecuente-
mente en los embarazos mayores de 30 semanas: 
24,4% (61/250) p < 0,02. 

Las condiciones clínicas que más frecuente-
mente se presentaron en el parto prematuro por 
IBA (Tabla 6) fueron: a) infección génitourinaria 
(vaginal+urinaria) por SGB 19,4% (13/67) (en 7 
casos ICV única patología, en 4 ICV asociada con 
una de las siguientes situaciones: sangrado vaginal-
desprendimiento amniocorial, ITU, DPPNI,  DIU 
no extraído y en 2 asociada con diabetes; la edad 
gestacional promedio del parto prematuro asocia-
da con infección génitourinaria por SGB fue 27 
semanas); para el diagnóstico de SGB en muestra 
vaginal se usó cultivo en medio no selectivo; b) 
sangrado vaginal con desprendimiento amnio-
corial 19,4% (13/67) y c) ITU baja o bacteriuria 
asintomática 16,4% (11/67) (8 casos por Escheri-
chia coli  y un caso de cada uno por Streptococcus 
faecalis, Klebsiella pneumoniae y SGB). 

Discusión

El parto prematuro es la principal causa de 
morbilidad y mortalidad perinatal en todo el 
mundo1 especialmente en los nacimientos me-
nores de 34 semanas1,3. El conocimiento de los 
factores de riesgo del parto prematuro temprano 
es muy importante por la posibilidad de impedir 
su recurrencia que habitualmente se produce por 
la misma causa3.

En este estudio los nacimientos prematuros 
espontáneos entre 22 y 34 semanas representaron 
el 69 % de la serie, en tanto que los nacimientos por 
indicación médica fueron 31%. Estas frecuencias, 
son similares a las descritas en nacimientos únicos 
prematuros menores de 37 semanas en USA1,3.

La IBA y la patología placentaria se presen-
taron más frecuentemente en los nacimientos 
espontáneos, mientras que la hipertensión arterial 
(preeclampsia) ocurrió más frecuentemente en los 
partos indicados médicamente.

La IBA además de ser el factor más frecuente 
en este estudio, se asoció con más de la mitad de 

Tabla 1. Características de la población en estudio. Parto prematuro entre 22-34 semanas.  
Hospital San Borja Arriarán 2007-2009

Partos prematuros 
espontáneos

n = 280

Partos prematuros 
indicados
n = 127

P

Edad materna (años) 
    Media (ES)
    Rango

27,5 (0,49)
13 - 45

28,0 (0,63)
17 - 42

NS

Paridad   
    Primípara
    Multípara

130 (46,4%) 
150 (53,6%) 

66 (52,0%)
61 (48,0%)

NS

Vía del parto
    Vaginal
    Cesárea

171 (61,1%)
109 (38,9%)

8 (6,3%)
119 (93,7%)

< 0,01

Edad gestacional parto prematuro (semanas) 
    Media (EE)
    Rango
    22 - 29,6 
    30 - 34,0     

29,5 (0,21)
22 - 34

121 (43,2%)
159 (56,8%)

31.1 (0.23)
23 - 34

36 (28.3%)
91 (71.7%)

< 0,01

< 0,01

Peso RN (gramos)  
    Media (EE)
    Rango
    <  750 - 1.499
      1.500 - 2.499
      2.500 y más

1.459 (34,8)
300 - 2.610
141 (50,4%)
138 (49,3%)

1 (0,3%)

1.451 (36,6)
560 - 2.410
67 (52,7%)
60 (47,2%)

0

NS

NS
NS
NS

EE: Error estándar.
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los nacimientos prematuros espontáneos, con 
el 71% de los casos con RPM y con el 52% de 
los partos menores de 30 semanas. Se manifestó 
clínicamente como infección vaginal y/o urinaria 
por SGB, sangrado vaginal con desprendimiento 
amniocorial del polo inferior e ITU. La infección 
génitourinaria por SGB (19%) resultó la condición 
clínica más frecuente en los partos prematuros por 
esta causa y se presentó en el 2º trimestre (27 sema-
nas promedio). En la mitad de estos casos ocurrió 
muerte perinatal por neumonía congénita (dato de 
próxima publicación). También la IBA apareció en 

pacientes con sangrado vaginal-desprendimiento 
amniocorial, DPPNI, dispositivo intrauterino no 
extraído, placenta previa con sangrado vaginal, 
cérvix acortado, membranas prolapsadas, diabetes 
y malformaciones uterinas. En casi todas estas 
condiciones obstétricas se ha encontrado aumento 
del parto prematuro por incremento de infección 
intraamniótica25-32. Estos resultados sugieren que, 
posiblemente la pesquisa y tratamiento de las 
ICV, especialmente por SGB en el 2º trimestre, el 
manejo oportuno con antibióticos del sangrado 
vaginal-desprendimiento amniocorial y de las 

Tabla 2. Factores asociados con el parto prematuro entre 22 y 34 semanas.  
Hospital San Borja Arriarán 2007-2009

Factores asociados n       (%)

Maternos
     Infección bacteriana ascendente 147    (36,1)
     Enfermedades maternas

Hipertensión arterial   98    (24,1)
     Preeclampsia   82    (20,1)
     Hipertensión crónica   16      (4,0)
Otras enfermedades médicas   28      (6,9)
     Diabetes     5      (1,2)
     Trombofilia     4      (1,0)
     CIE     2      (0,5)
     Consumo drogas     6      (1,5)
     Otras   11      (2,7)

     Infecciones transplacentarias   11      (2,7)
Sífilis     2      (0,5)
Lysteria monocytogenes     2      (0,5)
Enfermedad periodontal     1       (0,2)
Enfermedades virales (vellositis crónica inespecífica)     6       (1,5)

     Parto inducido o provocado     3       (0,7)

Fetales
     Anomalías congénitas   29       (7,1)

Cromosómicas     5       (1,2)
No cromosómicas   24       (5,9)

Ovulares
     Patologías placentarias   45     (11,1)

DPPNI idiopático   20       (4,9)
Patología vascular placentaria   13       (3,2)
Deciduitis crónica   10       (2,5)
Placenta previa	     2       (0,5)

     Otras causas     2       (0,5)
      Patologías de cordón - membranas     1       (0,2)
Uterinos
     Malformaciones     1       (0,2)
No clasificables     1       (0,2)
No precisables   43     (10,6)

  44     (10,8)
Total 407 (100,0)

CIE, colestasis intrahepática del embarazo.
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Tabla 3. Factores asociados según precursores de parto prematuro.  
Hospital San Borja Arriarán 2007-2009

Factores asociados Con RPM

(a)
n = 110

Con membranas 
intactas 

(b)
n = 170

Espontáneo

(a+b)
n = 280

Indicado 
medicamente

(c)
n = 127

p
(a+b) 

vs 
(c)

IBA 78 (70,9%) 64 (37,6%) 142 (50,7%)   5   (3,9%) < 0,0001

Hipertensión arterial 
   Preeclampsia
   Hipertensión crónica

  0
  0
  0

  4   (2,4%)
  3   (1,8%)
  1   (0,6%)

    4   (1,4%)
    3   (1,1%)
    1   (0,3%)

94 (74,0%)
79 (62,2%)
15 (11,8%)

< 0,0001
< 0,0001
< 0,0001

Otra enfermedad médica 
materna

  7   (6,4%)   7   (4,1%)   14   (5,0%) 14 (11,0%) < 0,03

Infección transplacentaria   3   (2,7%)   6   (3,5%)     9   (3,2%)   2  (1,6%) NS

Parto inducido   0   0     0   3   (2,4%) NS

Anomalía congénita   3   (2,7%) 26 (15,3%)   29 (10,4%)   0 NS

Patología placentaria   8   (7,3%) 30 (17,6%)   38 (13,6%)   7   (5,5%) < 0,02

Otras   2   (1,8%)   0     2   (0,7%)   0 NS

No precisable
No clasificable

  9   (8,2%) 33 (19,4%)   42 (15,0%)   2   (1,6%) < 0,001

IBA: Infección bacteriana ascendente.

Tabla 4. Factores asociados con parto prematuro según edad materna.  
Hospital San Borja Arriarán 2007-2009

Factores asociados menor de 20 
años 
(a)

n = 70

entre 20 y 34 
años 
(b)

n = 245

35 años y más

(c)
n = 92

p

IBA 30 (42,9%) 81 (33,1%) 36 (39,1%) NS

Hipertensión arterial 
   Preeclampsia
   Hipertensión crónica

12 (17,1%)
12 (17,1%)
  0

65 (26,5%)
58 (23,6%)
  7   (2,9%)

21 (22,8%)
12 (13,0%)
  9   (9,8%)

NS
< 0,05 (b) vs (c)
< 0,01 (a+b) vs (c)

Otra enfermedad médica materna   6   (8,6%) 19   (7,8%)   3   (3,3%) NS

Infección transplacentaria   1   (1,4%)   5   (2,0%)   5   (5,4%) NS

Parto inducido   0   2   (0,8%)   1   (1,1%) NS

Anomalía congénita   2   (2,9%) 13   (5,3%) 14 (15,2%) < 0,03 (a) vs (c)

Patología placentaria 10 (14,3%) 30 (12,2%)   5   (5,4%) NS

Otras   0   2   (1,6%)   0 NS

No precisable - No clasificable   9 (12,9%) 28 (11,4%)   7   (7,6%) NS

IBA: Infección bacteriana ascendente.
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Tabla 6. Condición clínica asociada con el 
parto prematuro por infección bacteriana 
ascendente. Hospital San Borja Arriarán 

2007-2009

Condición clínica asociada n = 67*

Sangrado vaginal-desprendimiento 
amniocorial**

13 (19,4%)

Infección urinaria** 11 (16,4%)

Desprendimiento prematuro de 
placenta normo inserta**

  9 (13,4%)

Infección vaginal por SGB     7 (10,4%)

Diabetes: mellitus o gestacionalº   6   (9,0%)

Dispositivo intrauterino no extraído**   6   (9,0%)

Placenta previa   5   (7,5%)

Malformación uterina   3   (4,5%)

Cérvix acortado   2   (3,0%)

Membranas prolapsadas   1   (1,5%)

Otras   4   (6,0%)

*80 casos sin datos clínicos consignados. SGB: Strep-
tococcus Grupo B. **1 caso de cada uno con SGB 
vaginal. º2 casos con SGB vaginal. Infección géni-
tourinaria (vaginal+urinaria) por SGB 13/67 (19,4%).

Tabla 5. Factores asociados con parto prematuro  
según edad gestacional. Hospital San Borja Arriarán 

2007-2009

Factores 
asociados

22,0 - 29,6 
semanas
n = 157

30,0 - 34,0
semanas
n = 250

p

IBA 82 (52.2%) 65 (26,0%) < 0,001

Hipertensión arterial 
   Preeclampsia
   Hipertensión crónica

26 (16,6%)
21 (13,4%)
5 (3,2%)

 72 (28,8%)
61 (24,4%)
11 (4,4%)

< 0,01
< 0,01
NS

Otra enfermedad 
médica materna

6 (3,8%) 22 (8,8%) NS

Infección 
transplacentaria

4 (2,5%) 7 (2,8%) NS

Parto inducido 3 (1,9%) 0 NS

Anomalía congénita 13 (8,3%) 16 (6,4%) NS

Patología placentaria 10 (6,4%) 35 (14,0%) < 0,02

Otras 1 (0,6%) 1 (0,4%) NS

No precisable  
No clasificable

12 (7,6%) 32 (12,8%) NS

IBA: Infección bacteriana ascendente.

otras condiciones clínicas presentes sugerentes de infec-
ción intrauterina, debieran ser medidas apropiadas para 
reducir el nacimiento prematuro espontáneo asociado 
con este factor de riesgo.

La hipertensión arterial (mayoritariamente pre-
eclampsia severa) fue muy usual en los nacimientos 
indicados de esta serie (74%) y entre las 30 y 34 semanas 
de gestación. La interrupción del embarazo fue por el 
elevado riesgo materno fetal. El aumento de los partos 
indicados en nuestro estudio ocurrió asociado con una 
probable declinación de la mortalidad perinatal3,36. La 
obesidad, no medida en este grupo, es otra de las pro-
bables razones del aumento de la hipertensión arterial 
encontrada37,38.

La diabetes frecuentemente asociada con hiperten-
sión arterial e IBA apareció comúnmente en el parto 
indicado médicamente. La obesidad posiblemente 
constituyó factor de riesgo para la diabetes37 al igual que 
para la hipertensión arterial.

La anomalía congénita, habitualmente no cromosó-
mica, de causa multifactorial, se presentó más frecuente-
mente en las gestantes tardías y como parto prematuro 
espontáneo. En la generalidad de las publicaciones el 
parto prematuro por anomalía fetal es indicado36,39. 

En esta casuística, como la mayoría de las 
malformaciones fueron complejas y graves 
con muerte fetal (en Chile no se permite 
el aborto terapéutico), el nacimiento fue 
espontáneo.

La patología placentaria, fundamental-
mente DPPNI idiopático, deciduitis crónica 
y patología vascular se manifestaron prefe-
rentemente en los nacimientos prematuros 
espontáneos y en gestaciones mayores de 
30 semanas. Este resultado, al igual que el 
anterior, es más frecuente por indicación 
médica, en la literatura36,39. La explicación 
puede ser, falla en diagnosticar patología 
placentaria y mantener conducta conser-
vadora prolongada en gestaciones menores 
de 1.500 gramos con RCIU, favoreciendo el 
parto prematuro espontáneo.

La limitación de este estudio fue la ex-
clusión de 235 casos sin biopsia placentaria, 
no obstante que los datos clínicos maternos 
y de laboratorio suelen ser suficientes para 
precisar el factor de riesgo en los partos 
indicados. A pesar de esto, fue necesario 
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excluir estos casos, porque la biopsia placentaria 
fue importante para determinar el factor asociado 
cuando hay dos presentes. Además este error en 
la selección de pacientes no debió modificar los 
resultados porque la decisión de no estudiar la 
placenta fue al azar, sin existir ningún criterio 
específico de descarte de estas biopsias. Aun más, 
los datos clínicos y de laboratorio de los casos 
excluídos permiten sugerir que la distribución de 
los posibles factores asociados en este grupo no 
fue diferente.
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