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La ginecología y la obstetricia constituyen una de las ramas de la medicina más importante en 
la actualidad. La mayor parte de los programas dirigidos por la Naciones Unidas y por la Orga-
nización Mundial de la Salud referentes al desarrollo de la humanidad en sentido general y en 
la salud de manera particular, necesariamente involucra a esta disciplina. Los requerimientos de 
desarrollo irremediablemente involucran la mortalidad materna como un factor fundamental, y 
a pesar de existir evidentes logros a nivel mundial, existe aún deficiencias en relación a los recur-
sos necesarios para mejorar los índices de salud reproductiva en los países en vías de desarrollo.

La necesidad de superación constante de los recursos humanos en esta especialidad, conlleva 
a la actualización constante de diversos temas para lo cual se hace necesario de una forma cos-
movisiva, incorporar conocimientos de manera interdisciplinaria y  transdiciplinaria, utilizando 
las nuevas tecnologías creadas a partir de los avances en la imagenología y la radiómica, técnicas 
quirúrgicas, biología molecular, inmunología, genética, epigenética, proteómica, así como los 
nuevos conceptos fisiopatológicos, clasificaciones y planes de tratamiento ajustados a los cono-
cimientos actuales.

Este libro trata de recopilar la información actualizada, explicada de manera adecuada por 
los autores utilizando la experiencia acumulada para organizar de manera singular e integrativa 
conocimientos que pudieran ser utilizados por todo profesional de la medicina que quisiera estar 
actualizado.

El hecho de que en muchos países no existen protocolos de actuación para diversas entidades 
de ginecología y obstetricia, hace necesario la creación de temas actualizados, por donde estu-
diantes de medicina y residentes puedan obtener una información actualizada, que sirva como 
enseñanza y referencia en temas importantes en ginecología y obstetricia que guíen su actuación 
diaria.
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Roberto Eduardo Aguirre Fernandez. M.D. PhD.
Especialista en Cirugía General.
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La obstetricia y la ginecología en la actualidad requieren de una capacitación constante del pro-
fesional médico, ya que la medicina evoluciona constantemente. La alta incidencia de patologías 
ginecológicas y obstétricas, en nuestro medio, nos obliga a para hacer diagnósticos certeros y 
oportunos orientados a disminuir la morbimortalidad materna y perinatal; así como mejorar la 
calidad de vida en las pacientes ginecológicas, donde existe un sin número de estas patologías 
atendidas en el área de consulta externa. La práctica de la obstetricia y la ginecología implica 
entonces una contínua y mantenida capacitación, porque con el avance de la medicina moderna 
y la mejora de los métodos auxiliares de diagnóstico y las actualizaciones en sus tratamientos nos 
ayuden a cumplir con ese fin común: una atención con calidad y calidez, y sobre todo aplicar una 
conducta certera para mejorar la calidad de vida en las pacientes con afecciones ginecológicas y 
disminuir considerablemente la morbilidad y la mortalidad materna y perinatal.

Hay un hecho muy importante que sin lugar a duda nos afecta a todos los profesionales de 
la salud: y es que al parecer, está “pasando de moda” un conocimiento esencial adquirido todas 
las escuelas de medicina, como lo es hacer una adecuada y minuciosa historia clínica, con un 
interrogatorio detallado, un examen físico general, por sistemas y aparatos, llevando a cabo una 
semiología apropiada para poder hacer un diagnóstico presuntivo, posteriormente, solicitar los 
exámenes de laboratorio necesarios que permitan corroborar el diagnóstico y sobre todo el tra-
tamiento médico y/o quirúrgico oportuno para poder brindarle una mejor atención a nuestras 
pacientes.
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Ante toda esta tendencia, no podemos olvidarnos que la parte clínica nunca debe quedar en 
segundo plano, de manera que nuestros profesionales médicos actuales no deben abusar de los 
medios diagnósticos, muchas de las patologías con un minucioso y eficaz examen físico es sufi-
ciente para hacer un diagnóstico con certeza.

Por el contrario, tomemos en cuenta que hoy en día las aportaciones de los estudios ultraso-
nográficos realizados en el primer trimestre del embarazo nos permiten hacer un diagnóstico a 
muy temprana edad gestacional, además en la actualidad existen también medios diagnósticos 
sofisticados con una alta sensibilidad y especificidad. A partir de este sencillo ejemplo, podemos 
decir que en los últimos años ha habido una importante reducción de la morbimortalidad ma-
terna y perinatal gracias a los avances en todos los campos de la medicina moderna. Además 
de tratamientos médicos y quirúrgicos muy avanzados, con menores efectos secundarios, y un 
menor riesgo para los pacientes.

Este libro consta de diez capítulos donde son abordadas algunas de las patologías en gine-
cología y obstetricia, diseñada para actualizarnos en el diagnóstico y en el tratamiento de estos 
problemas de salud más frecuentes de la ginecología y la obstetricia. Recordemos que una de las 
principales causas de la realización de la cesárea en todo el mundo es la mala interpretación que 
en ocasiones le damos al monitoreo fetal, diagnosticándose un estado fetal intranquilizante al in-
terpretar el significado de los mismos en las salas de obstetricia. Todos sabemos que la operación 
cesárea está relacionada con una alta morbilidad y mortalidad tanto materna como perinatal, de 
ahí que uno de estos capítulos está relacionado con el monitoreo fetal y su interpretación correc-
ta y oportuna con el único fin de hacer una correcta descripción del mismo, con la consecuente 
conducta terapéutica. Por eso uno de los objetivos del presente texto es capacitar a los médicos 
en formación y a los especialistas para actuar de forma correcta y oportuna en varias patologías.

Durante nuestra práctica profesional como médicos, hemos contribuido a algunas generacio-
nes de médicos, y residentes que actualmente desempeñan su labor ya sea en otras entidades o 
fuera del país, poniendo en alto a la especialidad de ginecología y la obstetricia.

Todos ellos son muestra fiel de que “la práctica hace al maestro”, y en la presente obra se 
reúne el resultado de la investigación realizada con el único objetivo de mejorar en la conducta 
diagnóstica y terapéutica de algunas patologías que tienen una alta incidencia en nuestro medio, 
de esta forma pongo en las manos de los lectores una guía que sin lugar a duda contribuirá al 
objetivo de salvaguardar la salud de la población femenina con un diagnóstico mucho más  opor-
tuno, más exacto, certero y con una terapéutica actualizada.

Consideramos que para alcanzar el objetivo de buena “Praxis Médica” Debemos trabajar so-
bre seis aspectos que considero fundamentales:

• Perfeccionamiento constante para acceder a una buena praxis.

• Optimización en la relación médica/paciente/familia.

• Elaborar de un modo óptimo la documentación médica (historia clínica).

• Ejecutar simplemente con las pautas del consentimiento informado.

• Conservar en todo momento la ética entre colegas, normar o tipificar las conductas tera-
péuticas y diagnósticas conforme a lo establecido.

Otro tópico y no menos importante para tener en cuenta, es que los médicos debemos tener 
presente que “desconocer la ley y la conducta correcta no nos exime de culpa o responsabilidad”.
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Como en cualquier actividad de la vida, todo individuo debe conocer cuál es el ordenamiento 
normativo institucional e internacional en el cual se desarrolla su actividad.

Cuando se habla de responsabilidad médica siempre es a título culposo. 

Los componentes del delito culposo son:

Impericia: “Falta de conocimientos en determinado arte o profesión”.

Ejemplo: llevar a cabo una cirugía sin conocer los detalles del procedimiento.

Imprudencia: “Es el no tomar precauciones para evitar un riesgo o actuar en forma precipita-
da”.

Negligencia: “Es lo opuesto al sentido del deber”. Es el incumplimiento de los principios ele-
mentales inherentes al arte o profesión. 

Ejemplo: el anestesista que durante una anestesia se retira del quirófano para hacer una llamada 
telefónica.

Por ello decimos que una historia clínica debe ser:

• Completa.

• Correlacionada.

• Legible.

Por completo se debe entender que el documento habrá de contener todos y cada uno de los 
datos que la componen, por cierto, conocidos por todos los ginecólogos: desde el motivo de 
consulta o de su ingreso, hasta la epicrisis en el momento del alta hospitalaria. Todos los médicos 
saben cuáles son los componentes de una historia clínica, por lo que no habrá de insistirse en 
el tema.

Para aquellos casos de pacientes que estén complicados, casos graves u otro en particular 
que lo amerite debe realizarse una junta médica, con el único objetivo de garantizar la salud, el 
bienestar del paciente y también por supuesto el actuar médico que de una forma u otra sería 
la decisión colectiva la que prime con el objetivo de minimizar los riesgos. Consultar y consen-
suar con colegas de mayor experiencia, con el jefe de servicio, con el resto de los especialistas, 
discernir científicamente el caso, etc.); que esté formalizado y volcado en la historia clínica y 
suscrito para todos los actuantes, con cristalino detalle de las conclusiones que se surgieren en 
la Junta Médica.

Un párrafo singular acerca de la documental en ginecología, es la correspondiente al protoco-
lo operatorio. La mayoría de los protocolos quirúrgicos analizados no describen correctamente 
el proceder quirúrgico o están mal elaborados, sea por carencia de datos relevantes; por estar 
incompletos, y al margen de las causas, concretamente por no revelar la realidad de lo sucedido 
en quirófano. El protocolo operatorio (parte quirúrgico) es el único documento que al momen-
to de tener que enfrentar a la justicia, podrá poner en evidencia todos y cada uno de los sucesos 
que acontecieron en el proceder quirúrgico al momento de la cirugía. 
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Temas selectos en ginecología y obstetricia

Resumen

Los primeros escritos sobre ginecología datan del año 1800 antes de Cristo; en 
los siglos siguientes se pensaba que el embarazo era debido a la intervención de 
poderes sobrenaturales, dioses o demonios, sobre todo en el antiguo Egipto. En el 
presente capítulo se abordarán cuestiones referidas a la importancia y ubicación 
histórica del tema, así como un recorrido cronológico, visto por diferentes auto-
res a través de la historia de la atención a la mujer, puntualizando en interesantes 
detalles como la caracterización de los tipos de médicos egipcios; la importancia 
de los papiros de Lahun datados en la Dinastía XII, contienen un preciso tratado 
de ginecología;  también se ofrecen algunos adelantos de la ginecobstetricia del 
Siglo XIX; así como antecedentes de la Ginecología natural en América Latina y 
una relación cronológica de algunas acciones consideradas claves, al hacer una vi-
sión panorámica de esta ciencia y sus adelantos en el siglo XX donde los mejores 
especialistas de mitad de dicho siglo, en los tratados de obstetricia exponen que el 
porvenir ginecológico de la madre había cambiado de forma radical, paralelamente 
a cómo ha mejorado el enfoque de todas las enfermedades, comprobándose cómo 
la mejoría de la estadística, en cuanto a morbilidad materna, está relacionada di-
rectamente con el control y conocimiento de la patología de estas, destacándose, 
las infecciones que se tratan con facilidad, como sífilis, estafilococias, así como las 
controladas por las vacunaciones masivas, apareciendo nuevas afecciones no con-
troladas, aunque seriamente en estudio con algunos logros, como la infección por 
VIH que planteó nuevos retos en el siglo XX y en el presente siglo XXI. Todo ello, 
con el objetivo de contribuir a una mejor interpretación de los contenidos subsi-
guientes y su aplicación en el entorno científico de esta especialidad.  Se destaca 
además cómo la visión acerca de la mujer a través de los siglos fue cambiando con 
una mejor comprensión ante el enfoque de género, aunque aún queda mucho por 
lograr al respecto. Para todo ello, se realizó una exhaustiva revisión bibliográfica 
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como principal método teórico con el subsiguiente análisis y síntesis. Los principales resultados 
apuntaron a un estancamiento de la ginecología en el siglo XVlll en contraposición con un avan-
ce en la obstetricia; llegando al siglo XlX con un florecimiento en descubrimientos y adelantos, 
que se afianzó con los avances tecnológicos, que perfeccionaron metodologías, instrumental y 
viabilidad de resultados gracias a la computación y la biotecnología en el siglo XX. Como prin-
cipal conclusión, la llegada a una era en la que la ginecología y la obstetricia se fortalecen con la 
tecnología, facilitó la labor del galeno y se ganó en seguridad para la paciente.

Palabras clave: ubicación histórica del tema, Ginecología, Obstetricia.

Abstract 

The first writings on gynecology date back to 1800 BC; in the following centuries it was thought 
that pregnancy was due to the intervention of supernatural powers, gods or demons, especially 
in ancient Egypt. In this chapter, issues related to the importance and historical location of the 
subject will be addressed, as well as a chronological journey, seen by different authors through 
the history of care for women, pointing out interesting details such as the characterization of the 
types of Egyptian doctors; the importance of the Lahun papyri dated to the XII Dynasty, they 
contain a precise treatise on gynecology; some advances of the gynecology and obstetrics of the 
19th century are also offered; as well as antecedents of Natural Gynecology in Latin America 
and a chronological list of some actions considered key, when making a panoramic vision of this 
science and its advances in the 20th century where the best specialists of the middle of said cen-
tury, in obstetrics treatises expose that the gynecological future of the mother had changed radi-
cally, parallel to how the approach to all diseases has improved, proving how the improvement 
of statistics, in terms of maternal morbidity, is directly related to the control and knowledge of 
the disease. pathology of these, highlighting infections that are easily treated, such as syphilis, 
staphylococci, as well as those controlled by massive vaccinations, appearing new uncontrolled 
conditions, although seriously under study with some achievements, such as HIV infection that 
raised new challenges in the 20th century and in the present 21st century. All this, with the 
aim of contributing to a better interpretation of the subsequent content and its application in 
the scientific environment of this specialty. It also highlights how the vision of women over the 
centuries has changed with a better understanding of the gender approach, although much re-
mains to be achieved in this regard. For all this, an exhaustive bibliographic review was carried 
out as the main theoretical method with the subsequent analysis and synthesis. The main results 
pointed to a stagnation of gynecology in the eighteenth century as opposed to an advance in 
obstetrics; reaching the 19th century with a flourishing of discoveries and advances, which was 
strengthened by technological advances, which improved methodologies, instruments and the 
viability of results thanks to computing and biotechnology in the 20th century. As a main con-
clusion, the arrival of an era in which gynecology and obstetrics are strengthened by technology, 
facilitated the work of the doctor and gained in safety for the patient.

Key words: historical location of the subject, Gynecology, Obstetrics.
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Introducción

La revisión de la historia de la Ginecologia y la Obstetricia, además de resultar siempre bien-
venido por los lectores interesados, permitirá enlazar cronológicamente la cientificidad de esta 
especialidad médica, a medida que se estudien los capítulos venideros.

En función de lo abordado y a modo de ubicación conceptual, es prudente expresar que la pa-
labra Ginecología proviene del griego γυναίκα gynaika (mujer”), es decir, la ciencia que 
estudia a la mujer (Gabaudan, 2019). Ya desde la postura de las ciencias médicas, es la espe-
cialidad médica y quirúrgica que estudia el sistema reproductor femenino (útero, vagina y ova-
rios), además de su interrelación con la obstetricia, la cual etimológicamente significa “ponerse 
enfrente”, donde actualmente y como parte de su evolución, es generalizada la tendencia de que 
los ginecólogos modernos, son también médicos obstetras.

La ginecología es la especialidad de la medicina dedicada al cuidado del sistema reproductor 
femenino. Los ginecólogos son los especialistas que atienden las patologías del útero, la vagina, 
trompas de Falopio y los ovarios, estructuras vinculadas al aparato reproductor femenino. Es 
una rama muy relacionada con la obstetricia, que se ocupa del embarazo, el parto y el puerperio 
(Suárez, 2017). 

Continúa la autora planteando y como ya se refirió anteriormente, que esta relación intrín-
seca ha hecho que, en la actualidad, la mayoría de los ginecólogos sean obstetras. Dicha especia-
lidad permite el diagnóstico y tratamiento de enfermedades de la vulva y la vagina, trastornos 
del cuello y cuerpo uterino, tumores de los oviductos, enfermedades de los ovarios, infecciones 
pélvicas, endometriosis, trastornos clínicos relacionados con el ciclo menstrual, menopausia y 
post menopausia, anticoncepción y planificación familiar, infertilidad y genética aplicada, así 
como asesoramiento genético. 

Diversos son los procedimientos que utilizan los ginecólogos para arribar a diagnósticos cada 
vez más exhaustivos, los que posibilitan el desarrollo de exámenes en la vagina y el cuello del 
útero (Suárez, 2017).

Cabe resaltar, que la Obstetricia y Ginecología poseen varias denominaciones. En algunos 
países es llamada Ginecoobstetricia, Tocoginecología o Ginecología y Obstetricia.

Se ha verificado, que los primeros escritos sobre ginecología datan del 1800 a. C. (Papiros de 
Lahun). Los mismos son una colección de papiros redactados en escritura hierática, encontrados 
en el año 1889 en el poblado obrero de Lahun- Egipto, por el gran egiptólogo Flinders Petrie.

Sin duda y como otros hallazgos de esa época demuestran, estos papiros eran documentos 
que contenían diversas áreas temáticas, según experiencias vividas por los pobladores. Muchos 
fragmentos fueron restaurados y traducidos, al menos aquellos que presentaban buen estado de 
conservación.

La importancia del conocimiento previo acerca del tema y cómo ha sido visto a lo largo de la 
historia, justifica la elaboración de este capítulo, que persigue el objetivo general de contribuir a 
una mejor interpretación de los contenidos subsiguientes y su aplicación en el entorno científico 
de esta especialidad.
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Siendo los objetivos específicos:

• Analizar históricamente la evolución del pensamiento sobre la temática, a través de los 
anteriores siglos hasta el presente, visto por diferentes autores.

• Enfatizar en los principales aportes de la ginecoobstetricia en el siglo XlX y los avances de 
la ciencia y la tecnología moderna de los siglos XX y XXI en dicho campo.

Materiales y métodos

Los métodos teóricos utilizados por los autores, son: histórico-lógico, el cual permitió el estudio 
de las tendencias históricas del tema; el análisis y síntesis se utilizó para la valoración crítica del 
marco teórico contextual y la profundización en cuanto a los diferentes criterios para su reali-
zación. Se realizó la revisión bibliográfica para justificar los antecedentes teóricos relacionados 
con la temática y la constatación de las diferentes etapas por las que ha atravesado en el tiempo, 
hasta la actualidad.

Resultados y discusión

La historia de la ginecología, según R. A. Leonardo (1948), está atada a la historia de la hu-
manidad. Los primeros escritos sobre ginecología datan del 1800 a. C., cuando Flinders Petrie 
(1853-1942), importante egiptólogo británico, descubrió el Papiro de Lahun, que está cons-
tituido por diversos papiros: Edwin Smith, Ebers, Hearst, encontrados en 1889 en el poblado 
obrero de Lahun, Egipto (Suárez et al., 2017).

Según afirmaría Callender (2000), los Papiros de Lahun contenían en su cometido temático 
como:

(…) contenidos de matemáticas (cálculos de la división por dos, razón cuadrada, entre 
otros); Describen enfermedades del ganado y su tratamiento, así como enfermedades de 
animales de compañía, como perros y gatos. Además de ritos mágicos, los tratamientos 
preventivos y curativos de enfermedades de los animales incluían baños fríos y calientes, 
fricciones, cauterizaciones, sangrías, castración, reducción de fracturas, etc. (…)También 
dan cuenta de una serie de observaciones médicas y remedios que eran utilizados en el An-
tiguo Egipto para tratar problemas de ginecología y obstetricia, como el tratamiento de las 
enfermedades de la vagina y del útero, así como métodos para el diagnóstico del embarazo 
y la determinación del sexo del feto, y se da una receta para un preparado contraceptivo: 
un supositorio vaginal preparado con heces de cocodrilo, miel y carbonato de sodio. Es el 
primer documento escrito acerca de la influencia de la medicina sobre el cuerpo humano. 
(p.12)

Ahora bien, se hace necesario una cercanía a la medicina más desarrollada de la época y ofrecer 
una caracterización inicial, referida a la desarrollada en el Antiguo Egipto. Los médicos, sunu 
«los hombres de los que sufren o están enfermos», se educaban en escuelas especiales las casas 
de la vida, como las de Sais y Heliópolis. La medicina era gratuita y estaba vinculada a los tem-
plos. En ellas se realizaban los cuidados especiales a los enfermos y se formaba específicamente 
a médicos por medio de prácticas controladas por los sacerdotes, prácticas que luego aquellos 
ejercían con la clientela.
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El investigador Arnaldez (1971), da a conocer sobre estas temáticas lo siguiente:

El conocimiento que tenemos sobre el tema proviene del contenido de diversos papiros: 
el papiro Edwin Smith, que es el documento quirúrgico más antiguo que se conoce, pues 
data del siglo XVII a. C. y transcribe conocimientos de una época anterior; el de Ebers, 
que es una recopilación de textos médicos; el de Lahun, que se refiere a ginecología; el de 
Hearst, que es un formulario médico práctico y el de Londres, que contiene numerosos 
encantamientos. También nos han llegado indicios de la medicina egipcia a través de las 
ostracas y de recetas copiadas y pegadas por los griegos. Concretamente Hesy-Ra, que vi-
vió hacia el año 3000 a. C., es considerado el médico más antiguo que se conoce. (p. 22)

Resulta claro que en la época, la enfermedad era la demostración física de una posesión del 
cuerpo del paciente por agentes sobrenaturales: enemigos que tienen acceso a un poder mágico, 
un dios enojado, algún difunto descontento, entre otros (Allen, 2000).  Es por ello que médi-
cos y encantadores trabajaban de forma paralela: primero era el encantador y luego el médico. 
Dentro de este marco y para una mejor compresión histórica de la medicina de esta época, se 
hace necesario puntualizar en los métodos empleados por los que ejercían ese servicio público 
de la salud, donde inicialmente se parte de que el lugar y el método de curación dependían de la 
relación entre el sanador y la religión (Tabla No 1).

Tabla 1. Caracterización de los tipos de médicos egipcios

Fuente: Adecuado por los autores de (D’Auria et al., 1989).

Los métodos eran variados: Había médicos para todas las partes del cuerpo, para el espíritu, para 
las mujeres, los hombres, los niños, e incluso los había según la estación. A la posteridad ha lle-
gado el caso del médico de ojos, que operaba cataratas, y el de un médico de mujeres que hacía 
la prueba del embarazo, incluida la predicción del sexo del niño (papiros de Berlín).

Faulkner (1972), explicaría la organización del sistema médico de la época, todo lo cual permite 
una mejor ubicación, siendo esta:

sun-nu Quiere decir el hombre de los que sufren o están enfermos, 
ejercían fuera del templo. Ellos lo hacían de una manera 
“razonable”, pero según los preceptos del templo. Su dios 
tutelar era Dyehuty, al que los griegos llamaron Thot. Co-
menzaban sus prácticas como médicos itinerantes: iban a 
ver al paciente, y atendían una única clase de enfermedad: 
eran especialistas. Sólo el médico con una gran experiencia 
reconocida llegaba a ser generalista. Después de un período 
itinerante, el sun-nu podía intentar entrar en un centro de 
cuidados, o ejercer en su residencia.

uabu-sekhmet Médicos que ejercían sólo en el templo. Para ellos, la prác-
tica de la medicina estaba impregnada totalmente por la re-
ligión, prácticamente ejercían la magia. Eran dependientes 
de la diosa Sejmet, la diosa de la curación. Estos eran los 
médicos del faraón, el dios en la tierra.

exorcistas Que curaban por medio de encantamientos y amuletos.
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La medicina estuvo regulada desde tiempos de Imhotep, como testifica una inscripción 
en una pared de Saqqara, con las reglas éticas que regulan la profesión bien definida: el 
lugar de la instalación de los centros de cuidados, la supervisión de estos, supervisión de la 
actividad del sunnu, la estimación de su rendimiento, acciones disciplinarias. No le estaba 
permitido emplear métodos terapéuticos que se salieran, de la ortodoxia, sólo podían em-
plear aquellos que definían la autoridad de los tratados clásicos y en tal caso, aunque los 
resultados obtenidos no fueran buenos, estaba libre de todo reproche. (p. 70)

Retomando el tema de la Obstetricia, para los Egipcios, Min representaba el dios de la fecundi-
dad, y la diosa Tueris quien protege la madre y al niño en el momento del parto asustando a los 
espíritus malignos que pudieran dañar al niño. A menudo es acompañada del dios Bes (Allen, 
1960). 

De allí que, para Allen (1974):

Se utilizaba a la diosa Hathor, diosa de la maternidad y la fecundidad, para acudir en ayuda 
del niño y la madre, por medio de conjuros: “Coloca cebada y trigo en dos bolsas de lona 
con la arena y fechas; orina sobre ellas cada día; si cebada y trigo germinan, dará a luz; si 
la cebada germina primero, será un varón; si el trigo, será una mujer; sí no germinan, no 
dará a luz. (p.65)

Pero los médicos contrarrestaban la idea de que el embarazo, es debido a la intervención de 
poderes sobrenaturales, dioses o demonios. En papiros egipcios se encuentra, entre conjuros, 
concepciones míticas y supersticiones, una tentativa de racionalización. 

Barguet (1967), revelaría:

Los papiros de Lahun, datados en la Dinastía XII, contienen un preciso tratado de gineco-
logía donde se menciona una enfermedad que devora los tejidos (el cáncer); los médicos 
egipcios habían advertido la acción beneficiosa de la miel en ginecología.

Conocían métodos contraceptivos o abortivos, descritos simplemente como “abandono del es-
tado de embarazo” descritos en los papiros de Lahun, Ebers, Berlín, Carlsberg y Ramesseum. 
Consistían en lavados de varios tipos, como el realizado con aceite muy caliente.

El primer texto médico sobre métodos contraceptivos se encontró en los papiros Lahun, don-
de se encontraban consejos y prescripciones como el empleo de estiércol de cocodrilo mezclado 
con una pasta que servía como vehículo; la irrigación con sustancias como el carbonato de sodio. 
En el siglo XIV a. C, se fabricaban condones con la vejiga de animales como medio de control 
de la natalidad. En algunos papiros se incluyen varias recetas de anticonceptivos intravaginales, 
con ingredientes como resina de acacia, leche agria, y espigas de acacia. Los compuestos que 
derivan del árbol de la acacia han demostrado ser espermicidas en la investigación moderna in 
vitro, con un efecto inmovilizador de los espermatozoides. Su uso puede ser una consecuencia 
de la observación, por parte de los pastores, que notaron que los animales que comían ciertas 
plantas no se reproducían. (p.12-23).

Ahora bien, entre los métodos para diagnosticar el embarazo, según investigaciones realiza-
das por (Budge & Wallis, 2007). Estaba el contar la cantidad de veces que una mujer vomitaba 
cuando se la colocaba sobre una mezcla de cerveza y dátiles (Este rechazo a los olores fuertes 
está estudiado hoy día como evidencia de embarazo).

Durante el parto, que se efectuaba en el domicilio, las mujeres se agachaban en cuatro ladri-
llos rituales, que representaban a Mesjenet, mientras las comadronas ayudaban. La placenta se 
conservaba para hacer remedios médicos. Después, las mujeres se apartaban durante catorce días 
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para purificarse, ya que tras el parto se consideraban impuras. Existen sugerencias en ciertos 
escritos de que los desgarramientos perineales se suturaban después del parto, como un papiro 
que se refería a “volver a unir la vagina”.

Cambiando de mirada, en la era cristiana, algunos médicos se muestran expertos en dificulta-
des obstétricas. Un ejemplo es Sorano de Efeso (98-138), que hace múltiples aportes: Introduce 
el útero versión podálica en momentos en que las mujeres dominaban el ejercicio de la gineco-
logía y la obstetricia, con autorización del Estado.

Dice la historia que el primer comadrón o partero de verdad fue Pablo de Egina (652-690), 
que ejerció en Egipto y Asia Menor y llegó a ser considerado como un oráculo en cuestiones 
atinentes a la reproducción humana. Este Pablo de Egina tuvo métodos originales: recomenda-
ba que el parto en las mujeres obesas se atendiera acostándolas sobre su abdomen, las piernas 
levantadas hacia atrás.

Por su parte, la ginecología hace su aparición en las páginas de la historia por la existencia del 
prolapso uterino y de los flujos o secreciones genitales. Así lo registra el papiro de Ebers. Fueron 
los hebreos quienes introdujeron el uso del Espéculo para examinar vaginalmente a las mujeres 
que padecían de aquellos problemas. Tal aparato consistía en un cilindro móvil contenido en un 
tubo de plomo. En la Grecia Antigua los médicos usaban sondas metálicas y dilatadoras de ma-
dera para explorar el útero. El espéculo vaginal para el examen, las fumigaciones y los pesarios 
medicamentosos ya eran también conocidos.

Con el fin de ayudar al nacimiento, hacia el siglo II de nuestra era, se utilizaron pinzas o 
fórceps, según lo atestigua un bajo-relieve de esa época, tallado sobre mármol y descubierto en 
Grecia. Es una escena de verdad dramática: la parturienta, figura central, yace desnuda, extenua-
da, mientras la comadrona de rodillas reanima al recién nacido. Un médico, de pie, exhibe en la 
mano derecha el instrumento, queriendo significar que gracias a éste fue posible el parto Con 
su mano izquierda trata de levantar un brazo de la recién parida. Otro médico, a la cabecera, 
procura alentarla tocando su hombro, mientras su mano derecha empuña también un Fórceps 
(Gabert & Bey, 1988).

El siglo XVI es testigo del renacimiento de la obstetricia, o mejor, del advenimiento de la obs-
tetricia moderna, y Francia es la cuna. Las mujeres seguían a cargo del oficio, pero los hombres 
-los cirujanos- eran los encargados de subsanar sus fracasos. Ambos, parteras y cirujanos, perte-
necían a la Cofradía de San Cosme. Ambrosio Paré (1510-1590), padre de la cirugía, revive la 
útero versión pelviana con gran extracción podálica, inventa un aparato mecánico para dilatar el 
cuello uterino, recomienda la amputación del cuello por cáncer, sutura el periné lacerado por el 
parto, en fin, pone en uso pinzas y ganchos para la extracción a pedazos de los fetos que morían 
sin haber podido nacer espontáneamente.

Según fundamentaría Leonardo (1948):

La omisión del fórceps llegó hasta el siglo XVII, donde el francés Peter Chamberlen se 
adjudica su invención. Jean Palfyn entregó a la Academia de Medicina de París un ins-
trumento de su invención, consistente en unas pinzas de ramas paralelas, con cucharas 
no fenestradas y con mangos de madera, bautizado con el nombre de “manos de hierro”, 
mucho más fácil de aplicar que el fórceps de Chamberlen. Por eso su aceptación y difusión 
fueron más rápidas. Su diseño sería el fundamento de las llamadas Espátulas, aparecidas 
casi tres siglos después (p. 181).

Dos descubrimientos muy importantes ocurrieron también en el siglo XVII y expresados por 
León (1959):
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En 1667 el médico anatomista Nicolás Steno y en 1672 el holandés Regnerus de Graaf 
describen la presencia de huevos (es decir, folículos) en los ovarios de animales de distin-
tas especies. De otro lado, el también holandés Anthony van Ikeuwenhuek (1632-1723) 
anuncia en 1677 haber observado animálculos (espermatozoides) en el líquido espermá-
tico humano (p. 955).

Finalizando el siglo XVIII eran muy escasos los médicos dedicados con preferencia a ese oficio, 
quizás por la hostilidad que encontraban en las mujeres embarazadas y sus esposos. A diferen-
cia de lo que ocurrió en el siglo XIX, en el siglo XVIII la ginecología se mantuvo estancada. La 
obstetricia, en cambio, avanzó considerablemente.

Miquel Arcángel Fargas Roca (1858-1916) es considerado uno de los padres de la ginecolo-
gía española. Estudió medicina en Barcelona y se especializo en ginecología y obstetricia. Obtuvo 
en 1893 la cátedra de ginecología y obstetricia de la Facultad de Medicina de la Universidad 
de Barcelona (Torosyan, 2017).  Dicho investigador publicó un gran número de escritos que 
destacaron por su importancia didáctica y por su carácter divulgativo. Junto a éstos, el Tratado 
de Ginecología fue su publicación más destacada. Se trata de un libro compuesto por dos volú-
menes del que se hicieron tres ediciones, en los años 1903, 1910 y 1918.

El ilustre médico francés Recamier, inventor de la cucharilla para el raspado uterino, fue el 
que primeramente describió la anatomía patológica de la endometritis, refiriendo todos los pro-
cesos, es decir, las granulaciones, las vegetaciones, las fungosidades y la hipertrofia de la mucosa 
uterina, a las infecciones e inflamaciones de la matriz (Velázquez, 2008).

Continúa el autor exponiendo que Robin fue el que primeramente reconoció que las fungo-
sidades uterinas estaban constituidas por elementos de la mucosa normal. Después estudiaron 
este mismo asunto Goldschmit y otros autores que aceptaron las ideas de Robin, considerando 
que la cucharilla de Recamier era un instrumento peligroso.

Farre, en Inglaterra, estudió el asunto y dijo que muchas hipertrofias de la mucosa uterina 
eran idénticas a las de embarazo fisiológico, sin negar por esto la posibilidad de la hipertrofia 
inflamatoria en algunos casos (Velázquez, 2008).

Doyen, de París, tuvo el mérito de arreglar la técnica de la histerectomía vaginal, describiendo 
un procedimiento tan simple como rápido: el de forcipresura, que consistía en dejar a permanen-
cia pinzas de presión en los ligamentos anchos durante 48 a 72 horas. Posteriormente surgieron 
otros muchos trabajos que despertaron arduas discusiones. Muchos autores han definido al siglo 
XIX, como el período de despunte en la medicina y cirugía. Ya en el campo ginecobstétrico, se 
prefiere relacionar (Tabla No 2) los principales adelantos.

Tabla 2. Adelantos de la ginecobstetricia. Siglo XIX

1809 En Donville, Kentucky, el cirujano Efraim Mc Dowell (1771- 1830) practica una ovariectomía, que 
fue la operación que despejó el camino de acceso a la cirugía abdominal.

1820 Alfred Louis Velpau (1795-1867), famoso cirujano de París, ante el temor a la operación cesárea, 
propone la provocación del parto prematuro en casos de pelvis estrecha.

1834 Comienza a darse explicación fisiológica al fenómeno de la menstruación. Robert Lee lo relaciona 
con la presencia del folículo de Graaf; hecho confirmado por el alemán E. Pluger en 1865 y por J. 
Beard en 1865. Así se inicia la ginecología médica o endocrina.

1844 Charles Clay, en Mánchester, Inglaterra, practica una histerectomía abdominal completa, con extir-
pación de ambos ovarios.
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Fuente: Adaptado por los autores a partir de la revisión bibliográfica.

Se aprecia cómo la ciencia ha contribuido de forma importante, pero a formar un rol de la mu-
jer como ángel del hogar y madre por instinto. Se la ha explicado como un ser menos perfecto 
que el hombre, que “caduca” con la menopausia, y que todo su organismo está biológicamente 
diseñado para la procreación (Torosyan, 2017).

1847 Un ginecólogo y partero de Edimburgo, James Young Simpson (1811-1870), utiliza por primera 
vez el éter en obstetricia y luego el cloroformo. Solo cuando la reina victoria de Inglaterra dio a luz 
en 1853 al príncipe Leopoldo bajo los efectos de dicho agente anestésico, se consolidó su empleo.

En Viena el húngaro Ignaz Philipp Semmelweis (1818-1865) llama la atención sobre los benefi-
cios que deriva el lavado de las manos con una solución de cloruro de calcio, antes de atender los 
partos. Como consecuencia, decrece asombrosamente la mortalidad por fiebre puerperal. Con esta 
observación nace la antisepsia.

1853 En Lancaster, Pensilvania, Washington L. Atlee (1808-1878) publica Sus experiencias acerca de 
la extirpación quirúrgica de los fibromas uterinos. Se amplía así el radio de acción de la cirugía 
ginecológica.

1860 James Marion Sims (1813-1883), cirujano norteamericano, corrige quirúrgicamente las fístulas 
vesico vaginales y establece en Nueva York el primer hospital dedicado exclusivamente al cuidado 
de la mujer. La ginecología adquiere entonces personalidad e importancia.

1865 El monje austriaco Gregor Mendel (1822-1884) presenta su famoso informe acerca de la hibrida-
ción en distintas variedades de guisantes, que viene a sentar herencia.

1875 Gracias al estudio de la célula por Virchow, Oscar Hertwig (1849-1922) descubre que la fecun-
dación consiste en la unión del núcleo del espermatozoide con el óvulo. Se consolida el estudio 
científico de la reproducción humana, o mejor, animal.

1876 Emilio Noeggerath (1827-1889), de Bonn, Alemania, relaciona la infertilidad femenina con la ble-
norragia. Esta observación dejó al descubierto la influencia de las infecciones de transmisión sexual 
en el futuro reproductor de la mujer.

1882 Los alemanes Fernand Kehrer y Max Saenger ingenian nuevas técnicas para suturar mejor el útero 
en la operación cesárea. Este aporte permitió otorgarle confianza a la intervención.

1885 El farmacéutico alemán Walter Rendell comercializa el primer anticonceptivo vaginal; era un óvulo 
compuesto de manteca de cacao y sulfato de quinina. El control voluntario de la fertilidad principia 
a hacerse público.

1886 El alemán Schultz introduce por vía vaginal una pelota de caucho en la cavidad uterina de una mu-
jer embarazada, con el fin de registrar los cambios de presión originados por la contracción uterina. 
Inicialmente sin mayor trascendencia, esta experiencia da comienzo a la investigación científica de 
los fenómenos fisiopatológicos del trabajo de parto.

1891 H. Henking descubre el corpúsculo “X” es decir el cromosoma o corpúsculo accesorio que identifica 
el sexo. Sigue haciéndose luz en torno de los fenómenos íntimos de la reproducción animal.

1896 Alfred Dúhrssen practica la primera cesárea vaginal, que viene a ser para la época un valioso recurso 
para sortear con éxito las dificultades del parto.

1897 W.Zoege von Mauteuffel de Dorpat, Livonia, aporta a la cirugía los guantes de goma. Sobra comen-
tar lo que esto significo para el ejercicio obstétrico y ginecológico.
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El siglo XlX significó verdaderos aportes a la Obstetricia y la Ginecología en cuanto a nuevos 
descubrimientos importantes, aportes metodológicos y de instrumental necesario. Según Suárez 
(2017), el siglo XIX se considera como un período verdaderamente revolucionario en la evolu-
ción de la medicina en el terreno de la ginecobstetricia, ya que numerosas e importantes fueron 
las aportaciones a su favor, que explican el progreso alcanzado.

A continuación, se ofrece una relación cronológica de algunas acciones consideradas claves, 
al hacer una visión panorámica de esta ciencia (tomado de Suárez (2017):

• 1834: comienza a darse explicación fisiológica al fenómeno de la menstruación. Robert 
E. Lee (1807-1870) lo relaciona con la presencia del folículo de Regnerus de Graaf, hecho 
confirmado por el alemán E. Pluger en 1865 y por J. Beard en 1865. Así se inicia la gineco-
logía médica o endocrina. 

• 1885: El farmacéutico alemán Walter Rendell (1874) comercializa el primer anticoncep-
tivo vaginal, era un óvulo compuesto de manteca de cacao y sulfato de quinina. El control 
voluntario de la fertilidad comienza a hacerse público. 

• 1896: Alfred Dúhrssen (1862-1933) practica la primera cesárea vaginal (sectio cesarea 
vaginalis anterior), que viene a ser para la época un valioso recurso para sortear con éxito 
las dificultades del parto. 

• 1897: W. Zoege von Mauteuffel de Dorpat, Livonia, aporta a la cirugía los guantes de 
goma. Sobra comentar lo que esto significo para el ejercicio obstétrico y ginecológico.

El siglo XX se afianza con la Revolución Científico Técnica y el desarrollo de la Computación, 
la Biotecnología, la Nanotecnología, entre otras, lo cual facilita la labor del galeno y la seguridad 
de la paciente.

Los progresos reales que se obtuvieron con el perfeccionamiento de las técnicas quirúrgicas, 
de la práctica de la asepsia más rigurosa y de los conocimientos anatomopatológicos, hacen 
conveniente, encarrilar las actividades profesionales hacia la corriente impetuosa de las nuevas 
orientaciones, que brindan la serología, la bacteriología y la psicopatofisiología, que al externar 
la doctrina de las secreciones internas, ha venido a producir una verdadera revolución, ya que 
el ovario es el órgano de función predominante y una de las glándulas endocrinas de suma im-
portancia (Velázquez, 2008).

Añade Velázquez (2008) que la influencia de la biología está abriendo nuevos senderos que 
sin duda alguna forman la base de la medicina y por consiguiente de la ginecología moderna, que 
es la patología de la mujer y no podrá ser comprendida sin conocer, como es debido, la biología 
del organismo femenino.

Los mejores especialistas de mitad de siglo XX, en los tratados de obstetricia exponen que el 
porvenir ginecológico de la madre había cambiado de forma radical, paralelamente a cómo ha 
mejorado el enfoque de todas las enfermedades (Suárez, 2017). 

Se comprueba cómo los avances de la estadística en cuanto a morbilidad materna, está re-
lacionada directamente con el control y conocimiento de éstas patología.  Se destacan en este 
momento, las infecciones que se tratan con facilidad, como sífilis, estafilococias, así como las 
controladas por las vacunaciones masivas (Suárez, 2017).  

Aparecen nuevas afecciones no controladas como la infección por VIH que plantea nuevos 
retos en el siglo XX. 



Apuntes introductorios sobre la historia de la Ginocología y Obstetricia 23

El progreso ginecológico en el pasado, junto a la medicina general, mostró múltiples ascensos 
y descensos, así como logró escalar pequeños y grandes peldaños, o sea, en un lento transitar. 

Fue en 1976–1977 cuando la ecografía bidimensional, como un gran hito, se incorporó re-
gularmente en el uso clínico en el sector privado y muy pronto en el sector público, por lo que 
se generalizó en esta área en la década de 1980 (Suárez, 2017). En 1983 se sumó el primer 
Equipo de Doppler en color, que permitió visualizar y estudiar en tiempo real y a color los flujos 
vasculares.  

Antecedentes de la Ginecología natural (GN)

Según Calafell (2019) es posible hablar de la GN como movimiento sociocultural y político 
desde aproximadamente 2008, cuando surge el proyecto Ginecosofía. Sabiduría Ancestral de 
las Mujeres, de la socióloga y partera tradicional chilena Pabla Pérez San Martín. Su Manual 
introductorio a la Ginecología Natural (2009) y la recopilación Del cuerpo a las raíces. Uso de 
plantas medicinales para la salud sexual y reproductiva de las mujeres (2011), escrito en co-au-
toría con Inés Cheuquelaf y Carla Cerpa,3 marcan el punto y seguido de un recorrido que tiene 
como antecedente el Movimiento por la Liberación de las Mujeres (1960-1970) y su principal 
deriva: el self-help.

La propia autora (Calafell, 2019) describe y reflexiona sobre algunas de las características 
de la GN, a partir de la consideración de su desarrollo como movimiento sociocultural emer-
gente en la última década en América Latina. Si bien es cierto que, como expresión social y 
ciudadana, el mismo se inscribe en la línea de reivindicaciones y demandas del Movimiento por 
la Liberación de las Mujeres surgido en el norte global en la década del setenta del siglo XX, la 
proliferación de libros, manuales, fanzines y talleres generales o específicos, permiten conside-
rarlo en interacción con las transformaciones que se vienen sucediendo en dicho territorio. En 
el contexto actual de transformaciones sociales y culturales en América Latina, los discursos en 
torno a la administración de la salud sexual y (no) reproductiva están experimentando signifi-
cativas modificaciones. Las constantes luchas que los movimientos de mujeres, feministas y de 
la diversidad (sexual y corporal) vienen sosteniendo desde hace más de una década, en torno a 
una serie de cuestiones que no ocupaban las agendas públicas, han ido configurando un escena-
rio donde el debate respecto a la atención ginecológica de las mujeres y personas menstruantes 
adquiere especial relevancia (Calafell, 2019). A continuación, la tabla No. 3 muestra algunos 
antecedentes acerca de la Ginecología Natural en el contexto de América Latina.

Tabla 3. Antecedentes de la Ginecología natural en América Latina.

Tema País Autores y año

Antropología de la salud con perspectiva 
de género. Patologías del proceso

España Blázquez y Bolaños (2017)

Nissi (1986). Manual Ginecología natural

Antecedentes pioneros del tema.

(Menstruación  y patologías) Argentina Tarzibachi (2017), Felitti (2016; 2017), 
Rohatsch (2013 y 2015), y Felitti & Ro-
hatsch (2018)
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Fuente: Elaboración propia a partir de Calafell, N. (2019)

La historia ha mostrado el camino correcto, mucho antes de la aparición de la medicina basada 
en evidencias. Hoy se cuenta con toda la tecnología que permite brindar una mejor calidad de 
atención.

En este orden, se concluyen los apuntes introductorios sobre la historia de la Ginecología y 
Obstetricia, con el propósito de apoyar a una mejor interpretación de los contenidos subsiguien-
tes y su aplicación en el entorno científico de esta especialidad.

Conclusiones

• Los primeros escritos sobre ginecología datan del 1800 a. C, en los siglos siguientes se 
pensaba que el embarazo era debido a la intervención de poderes sobrenaturales, dioses o 
demonios, sobre todo en el antiguo Egipto.

• En el siglo XVIII la ginecología se mantuvo estancada, la obstetricia, en cambio, avanzó 
considerablemente.

• El arribo al siglo XlX con un florecimiento en descubrimientos y adelantos, que se afianzó 
con los avances tecnológicos, que perfeccionaron metodologías, instrumental y viabilidad de 
resultados gracias a la computación y la biotecnología entre otras, del siglo XX. Todo lo cual, 
facilitó la labor del galeno y la confiabilidad de la paciente.

Ginecología Natural al alcance de todas Argentina Pogliani y Setti  (2018)

La ginecología natural en América Latina: 
Un movimiento sociocultural del presente

Argentina Tarzibachi (2017), Felitti (2016; 2017), 
Rohatsch (2013 y 2015), y Felitti & Ro-
hatsch (2018), Sosa et al. (2014)

Manual de Ginecologia Natural & Autô-
noma

Salvador-Bahía. Brasil Souza et al. (2017)

Análisis cultural de reproducción. Río de Janeiro. Brasil Martin (2006)

Menstruación, autocuidado y sanación. Perú y Colombia (Mu-
jeres al BORDE)

Fanzines de escritura colectiva (2015) y 
(2016) respectivamente

Manual introductorio a la Ginecología 
Natural

Chile San Martín (2015)
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Síndrome de ovarios poliquístico

Temas selectos en ginecología y obstetricia

Resumen

El Síndrome de Ovario Poliquístico (SOP) es un trastorno endocrino metabólico con-
siderado en la actualidad como una patología familiar. La existencia del mismo debe 
sospecharse siempre en las adolescentes o en las mujeres en edad reproductiva que pre-
senten hirsutismo u otras manifestaciones de hiper-androgenismo, trastornos menstruales 
y obesidad. En este síndrome de ovario poliquístico el diagnóstico es de exclusión y, por 
consiguiente, siempre debe diferenciarse de los cambios fisiológicos propios de esta edad, 
así como de otros trastornos hiperandrogénicos que requieren de una terapéutica especí-
fica. En el capítulo se aborda el tema y se sigue el objetivo de proporcionar los criterios 
diagnósticos y la tendencia terapéutica integral, en pos del direccionamiento de los crite-
rios médicos para la atención de las pacientes con síndrome de ovario poliquístico. Para 
ello se realizó una revisión de la literatura científica como método teórico fundamental, 
que permitió enriquecer y actualizar la temática. Entre las principales conclusiones figuró 
el hecho de que, el diagnóstico oportuno adecuado es muy importante, ya que este sín-
drome se asocia a riesgos reproductivos, y metabólicos, lo que implica que estas pacientes 
deben ser diagnosticadas y tratadas de forma oportuna; además necesitan ser informadas y 
educadas sobre su patología y finalmente, ser controladas de manera prolongada. Indepen-
diente del motivo por el cual consulta la paciente, el tratamiento debe iniciarse siempre 
con la corrección de las alteraciones metabólicas.

Palabras claves: síndrome de ovario poliquístico; hirsutismo; infertilidad; insulinoresis-
tencia.

Abstract

Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) is a metabolic endocrine disorder currently consi-
dered as a familial pathology. Its existence should always be suspected in adolescents or 
women of reproductive age who present hirsutism or other manifestations of hyper-an-
drogenism, menstrual disorders and obesity. In this polycystic ovary syndrome, the diag-
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nosis is one of exclusion and, therefore, it must always be differentiated from the physiological changes 
typical of this age, as well as from other hyperandrogenic disorders that require specific therapy. The 
chapter addresses the issue and follows the objective of providing diagnostic criteria and comprehensive 
therapeutic trend, in pursuit of directing medical criteria for the care of patients with polycystic ovary 
syndrome. For this, a review of the scientific literature was carried out as a fundamental theoretical me-
thod, which allowed enriching and updating the theme. Among the main conclusions was the fact that 
adequate timely diagnosis is very important, since this syndrome is associated with reproductive and 
metabolic risks, which implies that these patients must be diagnosed and treated in a timely manner; 
They also need to be informed and educated about their pathology and finally, to be controlled for a long 
time. Regardless of the reason for which the patient consults, the treatment should always start with the 
correction of the metabolic alterations.

Keywords: polycystic ovary syndrome; hirsutism; infertility; Resistance to the insulin.

Introducción

Este capítulo profundiza en lo relativo a este importante síndrome, siguiendo el objetivo general: 
Proporcionar los criterios diagnósticos y la tendencia terapéutica integral, en pos del direccio-
namiento de los criterios médicos para la atención de las pacientes con síndrome de ovario 
poliquístico. Siendo los objetivos específicos:

• Conocer los criterios diagnósticos del síndrome de ovario poliquístico.

• Aplicar una terapéutica certera y oportuna para así evitar complicaciones a mediano y 
largo plazo.

• Sugerir el empleo de los acertados criterios de Rotterdam en todas las pacientes con sín-
drome de ovario poliquísticos, atendiendo a los requisitos previos.

Materiales y métodos 
El estudio fue realizado empleando métodos teóricos en especial, la revisión bibliográfica e in-
vestigación en bases de datos electrónica, en estudios de revista y bibliografía científica como 
PubMed, Google Scholar, Elsevier entre otros. En el mismo se abordaron los criterios diagnós-
ticos oportunos y la terapéutica, con la evidencia científica correspondiente. 

Resultados y discusión

Los investigadores Preisler & Magendzo (2013), emiten la siguiente definición: “Es un tras-
torno endocrino metabólico altamente prevalente y se considera en la actualidad una patología 
familiar. Su presencia debe sospecharse en cualquier adolescente o mujer en edad reproductiva 
con hirsutismo u otras manifestaciones cutáneas de hiper-androgenismo, irregularidades mens-
truales y obesidad”.

En 1935 Stein y Leventhal, describieron una entidad clínica y lo denominaron síndrome de 
ovario poliquístico a un cuadro  clínico que se caracterizó por la presencia de quistes pequeños 
acompañado de amenorrea, hirsutismo y obesidad; llamado en sus inicios síndrome de Stein 
Leventhal, y actualmente como hiperandrogenismo ovárico funcional (Carballo et al., 2015).
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Constituye en estos momentos un grave problema en la salud pública y dentro de los desórdenes 
endocrinos en la mujer de edad reproductiva es la entidad más frecuente afectando alrededor del 
4-10 % de la población femenina en edad fértil incluso hay reportes de este síndrome en niñas 
entre los 3 y 18 años de edad. 

Es un síndrome en el que se presenta oligoanovulación crónica, así como  hiperandrogenis-
mo clínico y/o bioquímico en diferentes grados, con exclusión de otras patologías, como son: 
la Hiperplasia adrenal no clásica, la hiperprolactinemia, el Síndrome de Cushing y los tumores 
virilizantes. 

Para entender este síndrome es necesario partir de un concepto básico que es la Insulinore-
sistencia, el cuál según (Mattu y Randeva, 2013), es:

(…) una circunstancia en la cual la insulina no puede realizar la respuesta biológica 
apropiada en las células, es decir, hay una disminución de la capacidad de la acción de 
la misma en el control metabólico de la glucosa después de una comida. Esta respuesta 
biológica sub-normal de la insulina provoca que el mantenimiento de la normoglucemia 
en sangre es a expensas de un hiper-insulinismo de ayuno y postprandial, siendo esta una 
condición caracterizada por una menor actividad de la insulina a nivel celular. Se expresa 
en diferentes vías metabólicas, especialmente a nivel del metabolismo glucémico, lipídico 
y proteico (p.45).

En opinión del panel, no existe evidencia que apoye la práctica de indicar metformina en el 
100% las mujeres con SOP desde el diagnóstico. Según investigaciones realizadas por (Moll et 
al., 2007; Vanky et al., 2010), su indicación debiese reservarse:

(…) a la presencia de prediabetes o en aquellas mujeres con manifestaciones de resistencia 
a la insulina y que deseen fertilidad, ya que existe evidencia de un aumento del número de 
embarazos. Puede mantenerse durante todo el embarazo y suspenderse después del parto 
(p. 44-45).

Fisiopatología:
El síndrome de ovario poliquístico (SOP) es un trastorno complejo, de causa multifactorial, 
poligénico con influencias ambientales. Ningún factor etiológico puede explicar por sí solo el 
espectro de las alteraciones que caracterizan al síndrome de ovario poliquístico que son:

• Componente genético (Zárate-Treviño et al., 2014).

• Ambiente intrauterino y sus implicaciones en el síndrome de ovario poliquístico.

• Alteraciones en la esteroideogénesis ovárica y adrenal.

• Disfunción neuroendocrina y componente metabólico

Ahora bien, diversos investigadores (Dumesic et al., 2015; Ledger, 2010; Yildiz & Azziz, 2007), 
aceptan que tiene variadas etiologías y que el ovario poliquístico se desarrolla como respuesta a 
ellas: Hiperandrogenismo a nivel ovárico, Hiperandrogenismo adrenal, Hiperinsulinismo ovárico 
e Insulinorresistencia.

Según confirman los investigadores (Guan et al., 2020; Yilmaz & Yildiz, 2019; Lizneva et 
al., 2016; Moghetti et al., 2013): que tiene una prevalencia del 5 al 10 % en las mujeres en 
edad reproductiva. Es la causa más común de anovulación. La prevalencia del SOP, dentro 
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de la población general de mujeres en edad fértil, varía entre 5 y 21% según el Consenso 
utilizado: 5 al 10% de acuerdo con criterios NIH-1990; del 10 al 15% de acuerdo con los 
criterios AES- 2006 y del 6 al 21% si se sigue el Consenso de Rotterdam 2003. La mayor 
prevalencia según este último se debe a que esta es la definición más amplia con fenotipos 
adicionales. Las variaciones en la prevalencia dentro de la misma definición pueden deber-
se a diferencias étnicas y culturales (p.23).

Su fisiopatología resulta compleja y asociada con diversos componentes desde el punto de vista 
genético, metabólico y ambiental (Mahalingaiah & Diamanti-Kandarakis 2015; Dumesic et al., 
2015), aunque en términos generales podemos decir que resaltan tres tipos de alteraciones: una 
disfunción neuroendocrina donde hay hipersecreción de hormona luteinizante (LH), existencia 
de trastorno metabólico dado por resistencia a la insulina e hiperinsulinemia y una disfunción 
de la esteroidogénesis y de la foliculogénesis ovárica.  (Dumesic et al., 2015). El ovario regula el 
ciclo genital femenino en sus tres niveles: hipotalámico, hipofisiario y ovárico. A nivel hipotalá-
mico es secretado el elemento liberador de gonadotropinas (GnRH), que actúa sobre la hipófisis 
anterior (HA) o  adenohipófisis regulando la producción de gonadotropinas: hormona folículo 
estimulante (FSH) y hormona luteinizante (LH) encargadas de la ovulación, incitando estas la 
liberación de hormonas esteroideas por parte del ovario, como los estrógenos y la progesterona, 
donde a través  de un mecanismo de feed-back negativo, estas hormonas esteroideas detienen 
la producción de gonadotropinas, y éstas paralelamente inhiben la secreción de GnRH a nivel 
hipotalámico. (Witchel Oberfield & Peña 2019). Sin embargo, los andrógenos liberados por las 
células de la teca ovárica, no intervienen en el periodo menstrual, siendo los causantes de la 
aparición del hirsutismo y el acné. (Reddy et al., 2014). 

Trastorno metabólico: se origina por una resistencia periférica a la insulina (RI) que causa 
una hipersecreción de esta y paralelamente, promueve una considerable secreción androgéni-
ca ovárica y suprarrenal, lo cual estimula la secreción de LH y reduce la síntesis de globulina 
trasportadora de hormona sexual y un incremento de la actividad biológica de los andrógenos 
(Pérez & Maroto 2018). La resistencia a la insulina no es componente forzoso para establecer 
el diagnóstico del SOP, sin embargo, las pacientes con este síndrome poseen una alta prevalencia 
a la intolerancia a la glucosa y diabetes mellitus tipo 2 (Gaitan 2019). Se estima que la obesidad 
se muestra en el 50% de estas pacientes, la resistencia a la insulina en pacientes delgadas se ma-
nifiesta en alrededor  de un tercio y existe un riesgo incrementado para dislipidemias, patología 
cardiovascular y diabetes mellitus (Mahalingaiah & Diamanti-Kandarakis 2015). 

Disfunción de la esteroidogénesis y foliculogénesis ovárica: se caracteriza por una varia-
ción en la síntesis de andrógenos, lo cual está definido por citocromo P450c17 (esteroide 17 
alfa-hidroxilasa/17,20 liasa), es la enzima clave que regula la síntesis de andrógenos (ovario y 
suprarrenal). (Pérez & Maroto 2018). La actividad aumentada de los andrógenos ováricos y 
adrenales, afecta y modifica el desarrollo folicular y por ende la ovulación (Witchel, Oberfield 
& Peña 2019). Histológicamente se muestran folículos preantrales, de aspecto semejante a los 
normales, con detección del crecimiento y posterior degeneración (Pérez & Maroto 2018). De 
manera característica, se muestra un número incrementado de folículos.

La tabla 4 muestra la entidad o afección y el examen de laboratorio que debe ser realizado 
para excluir antes del diagnóstico de ovario poliquístico. 
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Tabla 4. Entidad o afectación para diagnóstico de ovario poliquístico.

TSH: Tirotrofina; DHEA-S: Dehidroepiandrosterona sulfato; GH: Hormona de Crecimiento; IGF 1: Factor de Cre-
cimiento Insulino-símil 1; FSH: Hormona Folículo Estimulante; LH: Hormona Luteinizante.
Fuente: Tomado de: Winnykamien, Dalibón & Knoblovits 2017). 

Test de Nugent: Esta prueba se utiliza para el screening de pacientes con sospecha de hiper-
cortisolismo. La prueba consiste en administrar 1 mg de dexametasona (tableta) vía oral a las 
23h00 y medir el cortisol plasmático a las 08h00. (Rodríguez-Gómez et al., 2016).

Diagnóstico

Manifestaciones Clínicas: (Monter et al., 2017).

• 70-90% amenorrea y/o oligomenorrea

• 55-75% esterilidad

• 60-90% hirsutismo

• 50% obesidad

• 80% insulino resistencia

• 46% ovarios poliquísticos por ecografía

Exámenes de laboratorio que aclaran el SOP con resistencia a la insulina y presencia de un sín-
drome metabólico: (Winnykamien, Dalibón & Knoblovits 2017). 

• Hormona Luteinizante (LH).

• Hormona Folículo estimulante (FSH).

• Relación LH/FSH.

• Testosterona total.

• Índice de andrógenos libres o índice de testosterona libre (FAI).

• Dehidroepiandrosterona (DHEA).

• Androstenediona.

Diagnóstico Prueba Excluir

Hiperplasia suprarrenal congénita 17 hidroxiprogesterona Siempre

Disfunción tiroidea TSH Siempre

Hiperprolactinemia Prolactina Siempre

Tumor secretor andrógenos Testosterona y DHEA-S Ante sospecha

Embarazo Gonadotrofina coriónica humana Ante sospecha

Acromegalia GH- IGF 1 Ante sospecha

Síndrome de Cushing Cortisol salival nocturno-Prueba Nugent-Corti-
sol libre urinario

Ante sospecha

Insuficiencia ovárica primaria FSH Ante sospecha

Amenorrea hipotalámica FSH-LH-Estradiol Ante sospecha
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• Globulina Fijadora de Hormonas sexuales (SHBG).

• 17 OH progesterona.

• Cortisol.

• Glucagón.

• Hormona adrenocorticotropa (ACTH).

• Insulina.

• Hormona estimulante de la tiroides (TSH).

• Triyodotironina libre (T3).

• Tiroxina libre (T4).

• Prolactina.

• Glucosa.

• Concentraciones de colesterol total y triglicéridos.

Definiciones que se deben tener en cuenta: (Winnykamien, Dalibón & Knoblovits 2017). 

Hirsutismo: Desarrollo excesivo de vello debido a un trastorno de las glándulas suprarrenales, 
especialmente en la mujer, con la aparición de vello, en áreas que son típicas del varón.

Hipertricosis: Aumento de vello en áreas típicas de la mujer. Puede definirse también como el 
crecimiento de pelo, tanto en cantidad como en grosor, en zonas del cuerpo donde habitual-
mente no crece

Virilización: Adquisición, por parte de una mujer, de caracteres sexuales masculinos donde 
hay aumento de la masa muscular, cambio del timbre de voz, aumento de la libido, amenorrea, 
atrofia mamaria, distribución grasa como aspecto masculino.

Clítoromegalia: La clítoromegalia es la hipertrofia del clítoris, habitualmente producida por 
tumores de ovario.

Evaluación sugerida para pacientes con síndrome de ovario poliquístico (Winnykamien, 
Dalibón & Knoblovits 2017). 

• Presión sanguínea.

• IMC (peso en kilogramos dividido para el cuadrado de la altura en metros cuadrados): 
25 – 30 = sobrepeso, mayor de 30 = obesidad.

• Circunferencia de la cintura para determinar la distribución de grasa corporal. Valor ma-
yor a 35 pulgadas = anormal.

• Presencia de estigmas de hiperandrogenismo y resistencia a la insulina.

• Acné, hirsutismo, alopecia androgénica, acantosis nigricans.

Signos de Insulinoresistencia (IR):

• Obesidad Troncular.

• Perímetro de la cintura > 88cm.

• Curva de tolerancia oral a la glucosa oral patológica.
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• Acantosis Nigricans: hiperpigmentación de la pile en los pliegues corporales especialmente 
en las axilas y los pliegues submamarios.

Insulinoresistencia y Embarazo durante el 1er trimestre: Las mujeres que son portado-
ras de un síndrome de ovario poliquístico e insulinoresistencia siempre tienen dificultad para 
concebir, presentando infertilidad fundamentalmente de causa endocrinológica, y aunque pocas 
pacientes consiguen embarazarse bajo tratamiento o de manera espontánea, podrían presentar 
complicaciones debido a la alta frecuencia de hipertensión crónica, diabetes gestacional y de 
enfermedad hipertensiva durante el trascurso de su embarazo. (Fabianaet al., 2006). 

Insulinoresistencia y Embarazo en el segundo y tercer trimestre (Fabiana et al., 2006). 

Aquellas pacientes gestantes insulinoresistentes que completaran el primer trimestre de su ges-
tación, presentan un riesgo elevado para desarrollar complicaciones obstétricas como es la dia-
betes gestacional. (Fabiana et al., 2006). 

Durante el embarazo aumentan los requerimientos de insulina, aumentando también la resis-
tencia a esta hormona, trayendo consigo el funcionamiento de las células beta del páncreas de 
manera elevada. 

Score de Ferriman-Gallwey criterios del consenso de Rotterdam (2004).

Valoriza 9 zonas andrógeno-sensibles y se otorga una puntuación de 1 a 4 según Intensidad del 
incremento del vello (Ver imagen 1).

• Hirsutismo leve: sumatoria inferior o igual a 12.

• Hirsutismo moderado: sumatoria de 12 a 24.

• Hirsutismo severo: sumatoria de 24 a 36.

Imagen 1. Score de Ferriman and Gallwey.

Fuente: A partir de criterios del consenso de Rotterdam (2004). Yildiz et al., 2010).
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§ Subfenotipo C: Hiperandrogenismo clínico o de laboratorio, eco 
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§ Subfenotipo D: Oligo-ovulación, eco compatible con SOP. (DY, 2013). 

Determinación de ovarios poliquísticos (ecografía transvaginal): en uno o ambos 

ovarios, ya sea 15 o más folículos que miden de 2 a 9 mm de diámetro, o 

aumento del volumen ovárico (mayor de 10 cm 3). Si hay un folículo de más de 
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La realización de los siguientes elementos: correcta confección de la historia clínica del paciente, 
el examen físico acompañado de los exámenes de laboratorio y la ecografía constituyen la base 
fundamental para aplicar los acertados criterios de Rotterdam y así excluir otros tipos de pato-
logías (Borbon, 2016).

Los subfenotipos basados en los criterios de Rotterdam son:

• Subfenotipo A: Oligo-ovulación, hiperandrogenismo clínico o de laboratorio, eco compa-
tible con SOP.

• Subfenotipo B: Oligo-ovulación, hiperandrogenismo clínico o de laboratorio.

• Subfenotipo C: Hiperandrogenismo clínico o de laboratorio, eco compatible con SOP.

• Subfenotipo D: Oligo-ovulación, eco compatible con SOP. (DY, 2013).

Determinación de ovarios poliquísticos (ecografía transvaginal): en uno o ambos ovarios, ya sea 
15 o más folículos que miden de 2 a 9 mm de diámetro, o aumento del volumen ovárico (mayor 
de 10 cm 3). Si hay un folículo de más de 10 mm de diámetro, la exploración debe repetirse en 
un momento de reposo ovárico para calcular el volumen y el área.

La presencia de un ovario poliquístico es suficiente para proporcionar el diagnóstico.

Evaluación de anomalías metabólicas

Según Rotterdam (2004); Hohmann & Creinin 2007)

• Prueba de tolerancia oral a la glucosa durante dos horas (glucosa en ayuna inferior a 110 
mg / dL = normal, 110–125 mg / dL = alterada, superior a 126 mg / dL = diabetes tipo 2) 
seguida de una ingestión oral de glucosa de 75 g y luego

• Nivel de glucosa en la hora (menos de 140 mg / dL = tolerancia normal a la glucosa, 
140–199 mg / dL = intolerancia a la glucosa, mayor que 200 mg / dL = diabetes tipo 2).

• Nivel de lípidos y lipoproteínas en ayunas (colesterol total, lipoproteínas de alta densidad 
inferiores a 50 mg / dL anormales, triglicéridos superiores a 150 mg / dL anormales [lipo-
proteínas de baja densidad generalmente calculadas por la ecuación de Friedewald] (p.23-
24).

Tratamiento (Escobar-Morreale et al., 2012).

Debe tenerse en cuenta la heterogeneidad de fenotipos, de un enfoque individualizado y del 
seguimiento a las pacientes durante toda su vida, encaminado fundamentalmente en corregir el 
hiperandrogenismo, los trastornos menstruales, las alteraciones metabólicas asociadas (RI y la 
obesidad) y la ovulación en los casos en que la mujer desee un embarazo (Conway et al., 2014).

Se deben encaminar los siguientes objetivos: 

• Restablecer la fertilidad.

• Frenar la producción de andrógenos.

• Reducir los riesgos endometriales por falta de oposición de la progesterona.

• Corregir los trastornos del ciclo menstrual.

• Detener el crecimiento del vello.

• Prevenir las complicaciones del síndrome metabólico.
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• Reducción de peso.

• Aumento de la actividad física.

• Educación alimentaria.

Tratamiento no farmacológico: (Conway et al, 2014).

• Las dietas serán bajas en calorías y en grasa ya que disminuyen la resistencia a la insulina.

• Vitamina D.

• Incorporar la actividad física (aeróbica) por lo menos 90 minutos/semana. (Harrison et 
al., 2011).

Sin deseo de gestación tratamiento de las anormalidades metabólicas asociadas:

Los investigadores Conway et al., 2014); Dumont et al., 2015); Elnashar et al., 2006), coinci-
den en emitir los siguientes elementos:

En mujeres con SOP asociados a sobrepeso u obesidad, el descenso de peso puede mejorar 
las co-morbilidades asociadas. A pesar de que habitualmente se indique bajar 5-10% del peso 
corporal, la respuesta no es homogénea en todas las mujeres. Algunas responden mejor que otras 
ante igual porcentaje de descenso de peso.

La cirugía bariátrica podría ser una opción en algunos de obesidad moderada (IMC > 35 kg/
m2). Los tratamientos de la Diabetes Mellitus tipo 2, Hipertensión arterial, dislipidemias, apnea 
del sueño y trastornos del estado de ánimo son similares a los de las mujeres sin SOP.

• Progesterona micronizada: 300 mg/día del 15 al 25 día del ciclo. (Bagis et al.  (2002).

• Medroxiprogesterona: 10-20 mg/día del 15-25 día del ciclo. Bagis, et al., (2002).

• Norgestimato, Gestodeno, Desogestrel. (Anticonceptivos hormonales)

• Anticonceptivos con solo gestágenos que tienen actividad anti- androgénica como la Ci-
proterona: 50mg/ día.

Hirsutismo de origen ovárico, adrenal o mixto:

Para Gambineri et al., 2006); Teede et al., 2011): 

• Dexametasona: 0,5- 1 mg/día por la noche o prednisolona 2-4 mg/día.

• Bloqueadores a nivel periférico de los andrógenos: Acetato de Ciproterona: gestágeno an-
tiandrogénico y antigonadotrófico. Dosis: 50 mg/día.

• Espironolactona: 100 mg/ día, diurético inhibidor de la aldosterona y ahorrador de po-
tasio afín a los receptores de la dihidrotestosterona (DHT), es decir impide que esta y otras 
hormonas masculinas se unan a sus receptores. 

• La DHT (dihidrotestosterona) tiene una afinidad para el receptor androgénico tres veces 
más alta que la testosterona y 15 a 30 veces más alta que los andrógenos.

• Flutamida: es un antiandrógeno no esteroideo selectivo, que no tiene actividad progesta-
cional, estrogénica ni glucocorticoidea.

• Dosis: 250 mg/ día (Comprimidos 250 mg).
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Con deseos de gestación

El objetivo de los fármacos inductores de la ovulación es incrementar los niveles de la hormo-
na estimulante de los folículos (FSH), para precisamente estimular el desarrollo folicular, en 
esta población de mujeres que típicamente tienen concentraciones subóptimas de esta hormona 
(FSH). Sobre este tema los autores Balen et al., 2016; Legro et al., 2014; Lindsay & Loeken 
2017, coinciden en el tratamiento. El 50% de las mujeres que logran embarazo con el uso del 
citrato de clomifeno lo hacen con una dosis de 50 mg/día, otras cuando se incrementa la dosis 
hasta 100 – 200 mg/día: (De la Jara & González 2011). 

Citrato de Clomifeno: 50 mg/día del 7 al 12 día del ciclo menstrual. Se puede aumentar a 
100 o a 200 mg/día.

Tasa de ovulación de un 60-80% y tasa de embarazo de un 40- 50%.

Efectos adversos: Sofocos, disconfort abdominal, síndrome de hiperestimulación ovárica.

Resistentes al clomifeno:

Se ofrece perforación de la corteza ovárica con electro-bisturí (drilling) porque es tan efectivo 
como las gonadotrofinas y sin el riesgo de que exista posteriormente un embarazo múltiple. 

El drilling ovárico, es un procedimiento de segunda línea que consiste en la punción selectiva 
de los ovarios (4 a 10 punciones) con láser o diatermia con hook por vía laparoscópica, lo cual 
resulta en una disminución en las hormonas masculinizantes, con resultados semejantes a los 
logrados en 3 a 6 ciclos de inductores de la ovulación, con menos riesgo de síndrome de hiperes-
timulación ovárica, aunque podría afectar el parénquima ovárico y la reserva folicular  asociada 
en ocasiones a falla ovárica precoz. (Teede et al., 2018),  que de acuerdo a varias investigaciones 
tendría un impacto negativo derivado de la menopausia precoz con repercusiones importantes 
en la calidad de vida y en la incidencia de síndrome metabólico con todas sus manifestaciones..
(Debras et al., 2019).  

Metformina: es una Biguanida.

Para los investigadores Balen et al. (2016); Legro et al. (2014); Lindsay & Loeken (2017); 
RShetelig &Tone (2018), actúa por tres mecanismos, siendo estos:

• Reduce la producción hepática de glucosa por inhibición de gluconeogénesis y  lucogenó-
lisis

• En el músculo incrementa la sensibilidad a insulina y mejora de captación de glucosa pe-
riférica y su utilización.

• Retrasa la absorción intestinal de glucosa, mejorando rápidamente los niveles de insulina 
en sangre, la presión arterial y también el perfil lipídico. Además de no ser un inductor de la 
ovulación, mejora significativamente los niveles de la ovulación.

El riesgo de aborto espontáneo disminuye significativamente y el riesgo de desarrollar diabetes 
gestacional es menor.

Dosis: como agente único: 500 mg – 850mg/día.
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Repercusiones en los diferentes aspectos de la salud femenina:

El síndrome de ovario poliquístico repercute de manera significativa en la salud de nuestras 
féminas desde en punto de vista endocrino metabólico, reproductivo, cardiovascular y en la 
calidad de vida. Dentro de estas repercusiones podemos mencionar: aumento en la resistencia 
a la insulina, diabetes mellitus, dislipidemias (triglicéridos y lipoproteínas de  baja  densidad  
elevados), hipertensión arterial, abortos, infertilidad,  sobrepeso y obesidad. Además, las mujeres 
con SOP podrían tener afectación  en su salud mental desarrollando cuadros de  ansiedad,   de-
presión,   desorden bipolar  y  trastornos alimentarios. (Bednarska & Siejka 2017; Patel 2018). 

Conclusiones

• Se ofrecieron criterios diagnósticos, evaluaciones y tratamientos del SOP. 

• El diagnóstico oportuno adecuado es muy importante, ya que este síndrome se asocia a 
riesgos reproductivos, y metabólicos; lo que implica que estas pacientes deben ser diagnos-
ticadas y tratadas de forma oportuna, además necesitan ser informadas y educadas sobre su 
patología y finalmente, ser controladas de manera prolongada. Independiente del motivo por 
el cual consulta la paciente, el tratamiento debe iniciarse siempre con la corrección de las 
alteraciones metabólicas.

• Fue explicado y sugerido el empleo de los criterios de Rotterdam basados en nueve zonas 
andrógeno-sensibles, en todas las pacientes con SOP, atendiendo a los requisitos previos.
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Anexos
Imagen 2. Ovario normal y ovario poliquístico. 

Fuente: Tomado de https://www.xeviverdaguer.com/wp-content/uploads/2015/02/ovaris-poliquistics.jpg

Imagen 3. Imagen ecográfica de ovario poliquístico.

Fuente: Tomado de Silva  (2010). 

https://ars.els-cdn.com/content/image/1-s2.0-S0716864010705496-gr1.jpg 

Imagen 4. Imagen ecográfica de ovario poliquístico.

Fuente: Tomado de Silva (2010).  

https://ars.els-cdn.com/content/image/1-s2.0-S0716864010705496-gr1.jpg
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Imagen 5. Hirsutismo grado IV en mamas.

Tomado de Camacho, F., & del Olmo, R. M. O. (2007). Hirsutismo. MONOGRAFIAS DE DERMATOLOGIA,

20(5), 293. https://antoniorondonlugo.com/wp-content/uploads/2010/05/115-HIRSUTISMO.pdf

Imagen 6. Histurismo suprarenal.

Tomado de Camacho, F., & del Olmo, R. M. O. (2007). Hirsutismo. MONOGRAFIAS DE DERMATOLOGIA,

20(5), 293. https://antoniorondonlugo.com/wp-content/uploads/2010/05/115-HIRSUTISMO.pdf

Imagen 7. Acantosis Nigricans.

Tomado de: De Schepper & Naeyaert (2006). 

https://ars.els-cdn.com/content/image/1-s2.0-S1761289606464505-gr3.sml  
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Imagen 6. Histurismo suprarenal 
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Miomatosis Uterina

Temas selectos en ginecología y obstetricia

Resumen

Este capítulo trata acerca de los tumores uterinos benignos llamados miomas, 
compuestos por células musculares lisas y tejido conectivo fibroso, siendo éstos, 
los tumores más comunes del tracto reproductivo femenino, diagnosticándose en-
tre los 35-54 años con prevalencia hasta del 70 % por encima de los 50 años, de 
ahí la importancia del tema tratado. La metodología que se empleó fue netamente 
teórica, donde se trató de ahondar en lo más posible acerca de una temática que 
cuenta con escasas referencias. Se abarcaron temas como la clasificación según lo-
calización y otros factores como el de dar puntajes de acuerdo a su posición, los ti-
pos de miomas, la relación mioma, infertilidad, otras complicaciones, diagnóstico, 
tratamientos, presencia de miomas durante el embarazo y tipos de cirugías, entre 
otros. Como principal conclusión se arribó al hecho de que la presencia de mio-
mas puede llevar tratamiento médico o quirúrgico, pero siempre debe realizarse 
un estudio y diagnóstico previo. Todo ello, dependerá de los síntomas, la edad de 
la paciente, del deseo reproductivo, así como del número, ubicación y tamaño de 
los miomas. Éstos son una causa del aumento de las cesáreas y están relacionados 
con la presencia de hormonas y estrógenos según cada paciente.

Los miomas uterinos pueden producir alteraciones endocrinas, vasculares o 
mecánicas a nivel endometrial, de ahí que sean más frecuentes en mujeres subfér-
tiles, aunque cuando se eliminan otras causas, los miomas son responsables de un 
2 al 3% de los casos de infertilidad.

Palabras clave: mioma uterino, clasificación, caracterización, tratamientos, infer-
tilidad.
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Abstract

This chapter deals with benign uterine tumors called fibroids, composed of smooth muscle cells 
and fibrous connective tissue, these being the most common tumors of the female reproductive 
tract, diagnosed between 35-54 years of age with a prevalence of up to 70% above 50 years, 
hence the importance of the topic discussed. The methodology that was used was purely theo-
retical, where it was tried to delve as much as possible about a subject that has few references. 
Topics such as classification according to location and other factors such as giving scores accor-
ding to their position, types of fibroids, the fibroid-infertility relationship, other complications, 
diagnosis, treatments, presence of fibroids during pregnancy and types of surgeries were cove-
red. among others. The main conclusion reached was the fact that the presence of fibroids can 
lead to medical or surgical treatment, but a previous study and diagnosis must always be carried 
out. All this will depend on the symptoms, the age of the patient, the reproductive desire, as well 
as the number, location and size of the fibroids. These are a cause of the increase in caesarean 
sections and are related to the presence of hormones and estrogens according to each patient.

Uterine fibroids can cause endocrine, vascular or mechanical alterations at the endometrial level, 
hence they are more frequent in subfertile women, although when other causes are eliminated, 
fibroids are responsible for 2 to 3% of infertility cases.

Key words: uterine myoma, classification, characterization, treatments, infertility.

Introducción

Se define como mioma uterino al tumor benigno compuesto por células musculares lisas y tejido 
conectivo fibroso.

Sinonimias: fibromioma, miofibroma, leiomiofibroma, fibroleiomioma, mioma, fibroma, fibroi-
de, leiomioma.

Varios autores coinciden en emitir consideraciones sobre este tema, entre ellos Bulun et al. 
(2015) y Donnez & Dolmans (2016); consideran que: 

Están constituidos de matriz extracelular, colágeno, fibronectinas y proteoglicanos. Apare-
cen en 60% de las mujeres antes de los 40 años de edad, y en 80% de las mujeres antes de 
los 50 años de edad, y pueden ocasionar infertilidad en 2-3%. Los miomas uterinos son los 
tumores más comunes del tracto reproductivo femenino. Pueden ser únicos o múltiples. 
Su tamaño es variable, desde pequeños nódulos hasta tumores enormes que ocupan toda la 
cavidad abdominal. Lo más frecuente es que los miomas aparezcan a nivel del cuerpo ute-
rino, pero también pueden localizarse a nivel cervical o crecer hacia el ligamento ancho, 
denominándose intraligamentarios. La incidencia exacta de los miomas es difícil de deter-
minar. La prevalencia es variable según la edad, se calcula que va desde 20 al 50% en las 
mujeres en edad reproductiva. La mayoría se diagnostica entre los 35-54 años y alcanza 
una prevalencia hasta del 70 % por encima de los 50 años. Aproximadamente el 5 al 6 por 
ciento de las pacientes con infertilidad tendrían un útero fibromatoso, factor responsable 
de su infertilidad, por lo que desde el punto de vista reproductivo la importancia de los 
mismos no debe subestimarse nunca.  (p. 122)
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En efecto los autores Bulun et al. (2015), valoran la poca existencia de trabajos en la literatura 
donde analizan en realidad distintos aspectos del mioma en relación con variables obstétricas. 
Los miomas también son causa de anemia, infertilidad, subfertilidad, alteración en la implan-
tación embrionaria, pérdida gestacional recurrente, parto pretérmino e incontinencia urinaria.

El presente capítulo aborda cuestiones relacionadas con este importante tumor uterino, te-
niendo como objetivo general: ahondar en lo más posible acerca de la Miomatosis uterina, una 
temática que cuenta con escasas referencias. Siguiendo como objetivos específicos:

• Enfatizar en el surgimiento de la miomatosis uterina desde la revisión de varios especia-
listas, en busca de enriquecer la temática.

• Clasificar los diferentes tipos de miomatosis según factores como localización, grados de 
complejidad, entre otros.

• Ofrecer criterios acerca de complicaciones, diagnóstico, tratamientos, basados en expe-
riencias de investigadores del tema y los propios autores.

Materiales y métodos

Se aplicaron métodos teóricos como el histórico lógico, realizando una exhaustiva revisión de 
la bibliografía con que cuenta el tema, para a partir de los diferentes puntos de vista de investi-
gadores, abordar la temática brindando una secuencia lógica que permita enriquecerla, a través 
del análisis, síntesis y la representación visual mediante figuras que muestran los detalles más 
significativos de la aparición de dichos tumores uterinos.

Resultados y discusión

Se comienza abordando cuestiones como la epidemiología, los diferentes factores de riesgo y la 
fisiopatología.

Epidemiología: 

Para (Wise & Laughlin-Tommaso, 2016), se presenta en el 25-40 % de las mujeres mayores de 
30 años y en el 77% de los estudios histopatológicos de piezas quirúrgicas uterina. Se estima 
que 60% de las mujeres pudieran llegar a tener miomatosis a lo largo de su vida, con una ma-
yor incidencia de aparición en la quinta década de la vida, incluso en 70% de toda la población 
femenina. (p. 12)

Factores de Riesgo e Incidencia: Según (Kim & Sefton, 2012). Las mujeres afrodescendientes 
tienen de 3 a 9 veces mayor prevalencia de que presenten miomatosis uterina a partir de los 35 
años de edad, de ellas el 60% los presenta y a los 50 años el 80%.

Fisiopatología: La etiología del mioma se conoce aún de una manera incompleta. Los fibromas 
uterinos se han asociado con diversos factores: factores genéticos, epigenéticos, de crecimiento, 
citocinas y componentes de la membrana extracelular que participan en la patogénesis de los 
leiomiomas. Según la biología celular y molecular, la hormona causante de la división celular, es 
la progesterona. (Rein, Barbieri & Friedman 1995). 
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En la segunda fase del ciclo menstrual donde prevalece la acción de la progesterona, va a pro-
ducirse un aumento del recambio celular a nivel de estos tumores uterinos, sin embargo, son los 
estrógenos quienes provocan el incremento del tamaño, pues este tipo de tumor es hipersensible 
a la acción estrogénica, manifestándose aumento de algunos genes regulados por los estrógenos, 
como los del colágeno I y colágeno III, así como algunas proteínas de la matriz extracelular. 
(Rein, Barbieri & Friedman 1995).

En el proceso de desarrollo de éstos se identificaron muchos factores de crecimiento como la 
activina y miostatina y, a la par de ellos los estrógenos y progestágenos que, con sus respectivos 
receptores, juegan un papel primordial en el crecimiento y desarrollo de los mismos. 

Recientemente se demostró también que la testosterona participa en el crecimiento de los 
fibromas uterinos. Estas tumoraciones monoclonales que se originan a partir de un miocito úni-
co,  desde el punto de vista histológico son neoplasias benignas compuestas de tejido muscular, 
mezcladas con abundante cantidad de matriz extracelular. (Rein, Barbieri & Friedman 1995). 

Por lo tanto, se ha establecido que los fibromas son casi siempre benignos. Los estudios in vi-
tro han demostrado que el crecimiento de los fibromas depende de la regulación del gen ARNm 
cuya función se refleja en los procesos celulares y uno de esos procesos son las mutaciones so-
máticas. (Rein, Barbieri & Friedman 1995). 

De esto modo Ciavattini et al. (2013); Calaf et al. (2013), relacionan que cada mioma es 
monoclonal y resulta de una célula muscular simple cuyo origen es incierto, teniendo todas las 
células de un mioma una variación electroforética idéntica de Deshidrogenasa glucosa-6- fosfato.

Desde el punto de vista histórico, para (Drayer & Catherino 2015; Bhandari et al. (2016), 
la leiomiomatosis uterina se considera:

(…) una enfermedad genética, hecho confirmado mediante estudios de citogenética que 
han encontrado que 40% de los fibromas uterinos están cromosómicamente alterados; 
por ejemplo, se ha encontrado translocación entre los cromosomas 12 y 14, trisomía 12, 
translocación entre cromosomas 6 y 10, y pérdida de los cromosomas 3 y 7.

Los fibromas intramurales que se encuentran en la capa miometrial representan un grupo in-
termedio que, dependiendo de su tamaño y localización, puede tener efectos moleculares para-
crinos en el endometrio adyacente y ocasionar hemorragia uterina excesiva o alteraciones en la 
implantación.

Otra de las teorías fundamentadas en estudios por Parker (2007); Moravek & Bulun (2015), 
afirman:

Que los mismos provienen del músculo liso de los vasos sanguíneos desconociéndose los 
factores que condicionan estos cambios. En el crecimiento de los leiomiomas varios facto-
res de crecimiento juegan un papel importante, como los de: crecimiento endotelial vascu-
lar (VEGF), epidermoide ligado a heparina(HB-EGF), de fibroblastos ácido (aFGF), de 
fibroblastos básico (bFGF) y sus respectivos receptores, en particular el bFGF y el VEGF 
son los que se asocian con la promoción de la angiogénesis. Muchas citocinas, incluidos el 
factor de necrosis tumoral-a, eritropoyetina, interleucina 1 e interleucina 6 se han vincu-
lado con la evolución de los leiomiomas. (p. 45).
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Clasificación: (según localización) (Calaf et al., 2013). 

• Mioma del cuerpo uterino (suberoso, intramural o submucoso).

• Mioma cervical.

• Miomas a nivel del: ovario, trompa, vagina y vulva. (Raros).

• Mioma intraligamentarios.

Tipos:

Mioma subseroso. (Sésil o Pediculado).

Constituido por nódulos que crecen libremente hacia la cavidad abdominal, encontrando poca 
resistencia, permaneciendo muchas veces asintomáticos.  Sobresalen más de 50% de la superfi-
cie serosa del útero, pueden ser sésiles o pediculados, logrando a veces gran independencia por 
quedar unidos al útero sólo por un pedículo que puede ser fino o grueso. 

Mioma submucoso. (Sésil o Pediculado).

Este crece hacia la cavidad uterina, tapizado en mayor o menor grado o extensión por la mucosa 
uterina. Es difícil de diagnosticar y se explora con dificultad, apreciándose sólo un útero aumen-
tado de tamaño, ellos derivan de las células del miometrio exactamente debajo del endometrio. 
Estas neoplasias sobresalen en la cavidad uterina. Estos a su vez pueden subclasificarse en 3 
subtipos de acuerdo al grado de prolapso intrauterino. Según Wamsteker 1993 los divide en: 
(Zepiridis Grimbizis & Tarlatzis 2016). 

Tipo 0: los que están situados totalmente en el interior de la cavidad uterina 

Tipo I: extensión intramural menor del 50%.

Tipo II: extensión intramural mayor del 50%.

Mioma intramural

Estudios realizados por Lippma et al. (2003); Zimmermann et al. (2012) y Zepiridis et al.  
(2016), confirman que:

Situados propiamente en el espesor de la pared muscular uterina y dando, por lo tanto, en 
el examen físico manifestaciones de carácter tumoral o de úteros aumentados de tamaño 
y consistencia firme, dura y superficie regular. Son los que no distorsionan la cavidad ute-
rina y menos de 50% sobresale a la superficie serosa del útero.  (p. 5)  

Miomas cervicales. (Zepiridis, Grimbizis & Tarlatzis 2016). 

Los miomas cervicales constituyen alrededor del 1 al 2% de los miomas uterinos, siendo más 
frecuentes en la edad reproductiva y mucho más raros en la adolescencia. 

Para los autores (Zepiridis et al. (2016); Baird et al. (2003); Donnez et al. (2012), estos mio-
mas se localizan en el cuello uterino, en lugar del cuerpo.



IR AL ÍNDICE50

Miomas intraligamentarios:(Huerta-Reyero et al., (2020)). 

Los miomas aparecen en el ligamento ancho (intraligamentarios), en las trompas uterinas o en 
el cuello. Algunos son pediculados. La mayoría de los fibromas son múltiples y cada uno se de-
sarrolla a partir de una única célula de músculo liso, lo que les da un origen monoclonal. Estos 
pueden comprimir las venas y linfáticos pelvianos, con dificultad para la circulación de retorno 
de las extremidades

Miomas ováricos, miomas de la vulva y miomas de vagina

La clasificación STEPW tiene en cuenta los siguientes factores:

• Size (tamaño): se mide el diámetro más grande utilizando cualquier método de imagen. 
Cuando el mioma mide ≤ 2 cm: el puntaje es 0. Si mide de 2.1cm a 5 cm: el puntaje es 1 y 
si su medida es mayor de 5 cm, el puntaje sería dos (2).

• Topografía: se refiere a la localización del mioma uterino. Si se encuentra en el tercio 
inferior el puntaje es 0; en el tercio medio, el puntaje es 1 y en el tercio superior, el puntaje 
es dos (2).

• Extensión de la base del mioma: cuando el mioma cubre la tercera parte o menos de la 
pared, el puntaje es 0. Si la base ocupara entre un tercio y dos tercios de la pared, el puntaje 
es 1 y cuando afecta a más de dos tercios de la pared, el puntaje es dos (2).

• Penetración del mioma dentro del miometrio: si el mioma uterino se encuentra completa-
mente dentro de la cavidad uterina, el puntaje es 0. Si tiene la mayor parte del mioma dentro 
de la cavidad uterina, el puntaje es 1 y si la mayor parte del mioma está en el miometrio el 
puntaje es dos (2).

• Wall (pared): cuando el mioma está en la pared lateral se añade un punto extra al puntaje. 
La clasificación de Lasmar se basa en la puntuación STEP-W para pronosticar las dificulta-
des a la hora de extirpar a un mioma por vía laparoscópica (Ortiz et al., 2011; Zhang et al., 
2010).

En la tabla No. 5 a continuación, se ofrece la clasificación de Lasmar mediante puntajes y grado 
de complejidad del mioma.

 

Tabla 5. Clasificación basada en puntuaciones. Complejidad y opciones terapéuticas.  

Fuente: Tomado de Lasmar et al. (2011). R.B.

Puntaje Grupo Complejidad y opciones terapéuticas

0-4 I Baja complejidad. Miomectomía por histeroscopía.

5-6 II Alta complejidad. Miomectomía por histeroscopía Considerar el uso de GnRH. Con-
siderar miomectomía histeroscópica en dos pasos.

7-9 III Considerar alternativas a la técnica histeroscópica.
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Relación entre mioma e infertilidad

Existen diversas opiniones sobre el papel que ejercen los miomas como causa de infertilidad 
tanto primaria como secundaria. 

Los autores Donnez et al. (2016); Frederick et al. (2013), argumentan que:

El papel de los miomas como causa posible de infertilidad ha sido objeto de un debate con-
siderable. Mientras muchas mujeres se embarazan fácilmente, otras tienen problema para 
ello. La localización anatómica de los miomas es muy relevante en cuanto a la posibilidad 
de producir infertilidad, sin embargo, algunos autores consideran que los miomas pueden 
dificultar la fertilidad y, en consecuencia, de ello, aconsejan realizar la miomectomía, des-
pués de excluir otras causas que provocan infertilidad. De acuerdo con la American Ferti-
lity Society Guideline for Practice los miomas pueden asociarse con 5 a 10% de los casos 
de infertilidad, aunque como factor único solo influyen en 2 a 3%. En términos generales, 
la participación de los miomas en la infertilidad se ha evaluado indirectamente por los re-
sultados de fertilidad después de la miomectomía. La evidencia disponible sugiere que los 
miomas submucosos, intramurales y subserosos interfieren con la fertilidad, en ese mismo 
orden decreciente de importancia. Además, también se sugiere un efecto por la cantidad 
y la dimensión de las lesiones. Uno de los subtipos de fibroma que más afecta la fertilidad 
son los leiomiomas con núcleos bizarros (LBNs) que, a su vez, se vinculan con mayores 
concentraciones de MIB-1 (mindbomb E3 ubiquitin proteína ligasa 1, que es un regulador 
de la apoptosis, también denominada Ki-67) en el endometrio.   (p. 51)

Cuando se eliminan otras causas, los miomas son responsables de un 2 al 3% de los casos de 
infertilidad.

Se han propuesto varios mecanismos para explicar los posibles efectos adversos de los mio-
mas en la fertilidad:

• Distorsión de la cavidad endometrial.

• Aumento de la distancia en el viaje del esperma para alcanzar las trompas uterinas.

• Alteración en el suministro sanguíneo al endometrio, que afecta la nidación.

• Interferencia con la función de la unión útero-tubárica, que afecta el flujo sanguíneo, o 
irrita el miometrio.

• Obstrucción del ostium tubárico.

• Alteración en el trasporte de los gametos.

• Aumento del tamaño y contorno del útero, que puede alterar la implantación.

• Por oclusión del canal blando del parto.

Para Zepiridis et al. (2016): 

Estos afectan la implantación, al producir alteraciones endocrinas, vasculares o mecánicas 
a nivel endometrial. Los miomas son más frecuentes en mujeres relativamente infértiles, 
planteándose incluso si la esterilidad en ellas es la causa de los miomas uterinos o vice-
versa, o si en ambas condiciones tienen una causa común. Los autores que piensan que los 
miomas disminuyen la fertilidad señalan que alrededor del 40% de las mujeres tienen la 
posibilidad de concebir un embarazo después de realizada la miomectomía. (p. 23).
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Según Frederick et al. (2013): 

El 30 al 50% de las mujeres sometidas a miomectomías, el 25 al 30% quedan embarazadas, 
aunque, según Kistner, la mujer debería intentar un embarazo cuanto antes ya que la reci-
diva de que aparezcan puede ser hasta de un 10% en algunos casos. En gestaciones poste-
riores a la miomectomía pueden ser más frecuentes el aborto y el parto pretérmino (p. 3)

La frecuencia de abortos es generalmente mayor en el primer trimestre, lo que se atribuye a 
hemorragias y a otras alteraciones patológicas de la decidua, quizás asociadas con la nidación 
defectuosa del huevo precisamente por las cicatrices existentes.

En los miomas subserosos no existen buenas condiciones para la implantación. Se considera, 
por algunos, que los fibromas reducen el aporte de las hormonas necesarias para el desarrollo 
normal del endometrio y, después, la nidación del cigoto. Además, el mioma submucoso reduce 
la “compliance” del útero durante el embarazo.

En el segundo trimestre pueden presentarse complicaciones en miomas antes asintomáticos.

Estas complicaciones ocurren cuando el mioma:

• Interfiere con el agrandamiento del útero.

• Inicia contracciones uterinas anormales.

• Impide la placentación efectiva.

• Impacta el útero en la pelvis.

Influencia del mioma sobre la gestación, el parto y el puerperio (Debras et al., 2020). 

• Infertilidad.

• Aumento de la frecuencia de abortos y parto pretérmino.

• Distocias de la dinámica durante el trabajo de parto.

• Hipoxia fetal.

• Desprendimiento prematuro de la placenta normalmente insertada.

• Acretismo placentario.

• Presentaciones viciosas.

• Rotura prematura de las membranas ovulares.

• Obstrucción del flujo loquial en el puerperio.

• Retraso en la involución uterina.

• Muerte fetal.

• Malnutrición fetal.

• Hemorragias en el alumbramiento.

• Distocias de egreso o de tránsito se comportan como tumor previo), si estos están ubica-
dos en el segmento inferior.
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Influencia de la gestación sobre el mioma: (Debras et al., 2020). 

• Aumento del volumen, estudios prospectivos sugieren que el 80% no aumentan.

• Reblandecimiento edematoso.

• Torsión del pedículo y necrosis.Cambio de forma y localización.

• Degeneración del tumor (necrobiosis) parcial o total.

• Degeneración roja(carnosa), hialina y grasa (mixomatosa)

Durante el embarazo o el puerperio los miomas pueden experimentar una degeneración roja 
o carnosa, causada por un infarto hemorrágico. La degeneración roja, aunque se presenta con 
mayor frecuencia durante el embarazo y el puerperio, puede producirse fuera de los mismos. La 
forma típica se manifiesta alrededor de la mitad del embarazo, cuando el mioma se agranda y se 
hace sensible de forma aguda. (Debras et al., 2020). 

La paciente puede tener vómitos; esta sintomatología es semejante a la que se produce du-
rante el embarazo y se trata de forma conservadora. Se sugiere en mujeres con antecedente de 
abortos, sobre todo en el segundo trimestre o de dos pérdidas en el primero. Los síntomas agu-
dos ceden en el curso de tres a diez días. (Debras et al., 2020). 

Complicaciones obstétricas: (Debras et al., 2020). 

• Abruptio Placentae.

• Parto prematuro.

• Facilita presentaciones viciosas: pelviana, transversas.

• Rotura prematura de membranas.

• Puede actuar como tumor previo.

• Atonía uterina.

 

Condiciones que favorecen el crecimiento del mioma:

• Embarazo.

• Empleo de:

- Contraceptivos orales.

- Altas dosis de estrógenos orales.

- Inductores de la ovulación.

Lactógeno Placentario.

Los factores que estimulan el crecimiento uterino normal durante el embarazo parecen ser los 
estrógenos, la progesterona, varios factores de crecimiento y un aumento del número de células 
que contienen el antígeno Ki-67 (proteína de las células cuyo nivel aumenta a medida que estas 
se preparan para dividirse y formar células nuevas, es una medida de la velocidad de crecimiento 
de un tumor). Es una medida de la velocidad de crecimiento del tumor.
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En la mujer no gestante los efectos estimuladores de los miomas, al parecer, se deben al aumento 
de los estrógenos y sus receptores, de la progesterona y sus receptores, de las células Ki-67, y del 
factor de crecimiento epidérmico, que posiblemente sea estimulado por los estrógenos.

Los estudios realizados por Lönnerfors & Persson 2011); Vilos et al., 2015); Worldwide 2014), 
observaron:

(…) un aumento de los receptores de estrógenos y progesterona en los miomas en compa-
ración con el miometrio normal. Observaron paradójicamente, un aumento aún mayor de 
los receptores estrogénicos en el tejido miomatoso tras una disminución de los estrógenos 
inducida por un agonista de la GnRH, postulando la hipótesis que después del tratamiento, 
el rápido aumento del tamaño del mioma se debe a un mayor efecto estrogénico sobre los 
miomas a través de más receptores estrogénicos disponibles, observaciones que apoyan 
el concepto que los factores hormonales y de crecimiento iguales o similares a los que 
normalmente producen el crecimiento uterino durante la gestación, también estimulan el 
crecimiento de los leiomiomas al comienzo del embarazo. La coexistencia de miomas se 
asocia con pobres resultados perinatales; la prevalencia real en la población embarazada 
es de mucho interés. Se estima una prevalencia aproximada de 2.7% porque la exacta se 
desconoce pues la mayoría de las embarazadas con miomas se diagnostica durante la con-
sulta prenatal, lo que constituye un sesgo para las embarazadas que tengan un deficiente 
control prenatal. En el embarazo, el crecimiento del mioma es variable, pudiendo estar 
condicionado por congestión, edema y degeneración. Habitualmente, vuelven después del 
parto a su tamaño original. Los fibromas pueden afectar los resultados obstétricos porque 
se asocian, significativamente, con el parto pretérmino primera cesárea, placenta previa 
alteraciones en la presentación fetal, desprendimiento prematuro de placenta previa, rup-
tura prematura de membranas óbito fetal y hemorragia post-parto.      Por todas estas in-
terrelaciones se explican las complicaciones de un embarazo complicado con miomatosis 
uterina. (p. 112)

Parto. (Ortiz et al., 2011).

Actividad uterina ineficiente. (Bulun 2013).

La inercia debida a la presencia de un mioma es sólo una posibilidad teórica no sustentada por 
la experiencia. No obstante, estos tumores predisponer a trastornos de la actividad uterina. Se 
han sugerido muchas hipótesis, primero: los fibromas podrían alterar el contorno de la cavidad 
uterina y la capacidad contráctil del útero. 

Obstrucción del canal del parto. (Debras et al., 2020).

A medida que el embarazo progresa, la mayoría de los miomas ascienden al abdomen y no 
complican el parto, pero los tumores cervicales, los del ligamento ancho que están fijos en la 
pelvis y los miomas subserosos pediculados, pueden quedar adosados al fondo de saco de Dou-
glas pudiendo obstaculizar el parto. El efecto de los miomas en el parto depende totalmente de 
su tamaño y de su situación. Si este está situado en el segmento uterino inferior o en el cuello 
puede originar distocias graves.

Consideraciones: (Sánchez Redonet et al., 2019). 

En las pacientes que se haya realizado miomectomías múltiples o única con apertura de la cavi-
dad endometrial, se sugiere planificar una operación cesárea programada a los efectos de dismi-
nuir la posibilidad de rotura uterina durante el trabajo de parto.
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Es importante tener en cuenta que los miomas que se localizan en el istmo del útero pueden 
presentarse como previos al final del embarazo. Durante el trabajo de parto, al extenderse el seg-
mento uterino inferior, los mismos pueden desplazarse hacia el cuerpo uterino desapareciendo 
como obstáculo durante el descenso de la presentación.

Consecuencias durante el trabajo de parto.  (Debras et al., 2020).

• Tumor previo.

• Alteraciones de la actividad contráctil del útero.

• Incremento en la realización de una cesárea.

• Sufrimiento fetal.Interferencia con la técnica de la histerotomía.

• Sangrado durante la cesárea.

Complicaciones en el Puerperio.  (Pazos-Rey et al., 2019). 

Para Novak, la hemorragia puerperal por retención de fragmentos de placenta o por atonía 
uterina es más frecuente en los partos vaginales. Los miomas pueden experimentar degenera-
ción o infecciones durante el puerperio. Por otra parte, en ciertos casos es provechoso el efecto 
de la gestación, ya que los tumores experimentan involución en el puerperio, disminuyendo su 
tamaño. 

Los miomas, sobre todo los submucosos, pueden infectarse durante el curso de una endo-
metritis puerperal o de un aborto séptico, probablemente si el mioma está localizado adyacente 
al sitio de implantación placentaria o si un instrumento lo perforara. Si el mioma se infartara, 
el riesgo de infección aumentaría y la posibilidad de curación de la infección (excepto con la 
histerectomía) se reduce sustancialmente. (Pazos-Rey et al., 2019).

 En general, las mayores complicaciones se presentan en el momento del alumbramiento 
debido a que el útero se contrae mal y no expulsa con facilidad la placenta, presentándose con 
frecuencia un acretismo placentario. (Pazos-Rey et al., 2019).

De las investigaciones de autores como Lönnerfors & Persson (2011); Vilos et al.,2015), se 
concluye que:

No se puede predecir el crecimiento de los miomas durante el embarazo. La implantación de 
la placenta sobre el mioma o en contacto con él, aumenta la probabilidad de HRP, aborto, tra-
bajo de parto pretérmino, y de hemorragia post-parto. Los miomas múltiples se asocian con una 
incidencia más elevada de posiciones anómalas y de trabajo de parto pretérmino. La presencia 
de miomas incrementa la incidencia de cesárea. (Debras et al., 2020).

Indicaciones de la cesárea electiva post-miomectomía

Siempre que se seccione el endometrio, llegando a la cavidad uterina o cuando se realiza la ex-
tracción de múltiples miomas (Lönnerfor & Persson, 2011); (Bourdet. & Koskas, 2015). 
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Tabla 6. Comportamiento de los miomas según Tamaño y Trimestre de la Gestación.

Fuente: Tomado de Lönnerfor & Persson (2011).

Clínica

• Hipermenorreas–Polimenorreas-Hiperpolimenorreas:miomas intramurales.

• Menorragias- metrorragias: miomas submucosos.

• Flujo: mioma submucoso.

• Infertilidad.

• Aborto.

• Dolor: mioma submucoso, dispareunia, alteraciones de la circulación por la torsión del 
pedículo, enclavamiento en el estrecho superior de la pelvis.

• Vejiga – Uretra: -retención parcial o total de orina.

• Tenesmos.

• Disuria, polaquiuria.

• Recto: tenesmo, pujos, estreñimiento.

• Uréter: hidronefrosis.

• Plexos venosos pelvianos: edema de miembros Inferiores.

• Alteraciones por compresión sobre los plexos nerviosos pelvianos.

• Alteraciones circulatorias, infecciosas, transformación sarcomatosa.

Síntomas Generales

• Anemia aguda o crónica.

• Shock hipovolémico por hemorragias.

• Malestar general por: Alteraciones degenerativas.

• Trastornos del carácter con repercusión en el entorno psicosocial.

Complicaciones del mioma: (López, Guadix & Armenteros (s.f) ). 

• Dolor.

• Degeneración roja.

• Degeneración grasa.

• Aborto.

• Parto pretérmino.

• Retardo en el crecimiento intrauterino.

Tamaño 1er trimestre 2do trimestre 3er trimestre

2 – 6 cm Aumentan Aumentan Disminuyen

6–12 cm Aumentan Disminuyen Disminuyen
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• Degeneración sarcomatosa.

• Placenta previa.

• Parto del mioma.

• Hematoma retroplacentario.

• Compresión vecinos.

• Infertilidad.

• Acretismo placentario.

• Malposición fetal.

• Muerte fetal.

• R.P.M.

• Degeneración hialina, quística.

• Necrosis.

• Parto del fibroma.

• Calcificación.

• Hemorragia.

• Torsión (subserosos).

• Retención placentaria

Ocurre una isquemia central de los miomas, a consecuencia de un agrandamiento del tumor y 
de un suplemento de sangre inadecuado, generalmente seguida por una degeneración y necrosis 
del mismo (Gupta et al., 2014; Van et al., 2011).

Diagnóstico: (Drayer & Catherino 2015). 

Clínico.

• Ecografía.

• Colposcopía.

• Histeroscopía.

• Laparoscopía.

• Radiología: calcificación del mioma

• Histerosalpingografía, (pacientes con infertilidad).

• Tomografia axial computada.

• Resonancia magnética nuclear.

Diagnóstico diferencial

• Embarazo.

• Tumores de ovario.

• Cáncer de útero.

• Pólipos endometriales.
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Tratamiento:
Puede ser médico o quirúrgico. Dependerá de los síntomas, de la edad de la paciente, del deseo 
reproductivo, del número, ubicación y tamaño de los miomas.

Médico:
Analgésicos Antiinflamatorios No Esteroideos (AINES): su actuar es inhibiendo el dolor y en 
menor grado disminuir la hemorragia. Dentro de ellos tenemos al ibuprofeno, y otros inhibi-
dores de la síntesis de prostaglandinas (MÄKÄRÄINEN & YLIKORKALA 1986;  Fiscella et al., 
2006). 

Moduladores selectivos de los receptores de estrógenos (SERM): son medicamentos no es-
teroideos de los receptores estrogénicos. El Raloxifeno ejerce efectos antiestrogenicos en los 
miomas, reduce la proliferación celular y no tiene actividad agonista a nivel del endometrio.

Antifibrinolíticos: (y Obstetricia (2014; Lukes et al., 2010). 
El ácido tranexámico fue aprobado por la FDA en el año 2009 para el tratamiento del sangrado 
menstrual abundante. Se considera un fármaco eficaz en el tratamiento del sangrado menstrual 
abundante asociado con MU y, por tanto, puede ser prescrito para ello, de igual manera el ácido 
épsilon aminocaproico y el ácido aminometilbenzoico para tratar la menorragia.

Inhibidores de aromatasa: (Song et al., 2013). 
La aromatasa es una enzima P450 (CYP19) que permite la transformación de andrógenos en 
estrógenos. Esteroideos como el exemestane como no esteroideos el anastrozol y letrozole, este 
último reduce un 46% el tamaño del mioma.

Agonistas de GnRH. Se pueden utilizar preparados hormonales en forma transitoria, previo a 
la cirugía o en forma definitiva

Indicaciones:
• Hipermenorrea-Poli hipermenorrea. Trastornos menstruales 

• Tamaño menor que un embarazo de 5cm. Sin alteraciones degenerativas.

• Decrecen los niveles de gonadotrofina y estrógenos

• Produce amenorrea, y reducen el tamaño uterino en un 40 a un 70% en miomas no ma-
yores de 7 a 8cm, reducen el dolor pelviano y la dismenorrea. Solo es recomendable como 
tratamiento pre-quirúrgico.

Se administran antes de efectuar el tratamiento quirúrgico. Con ésto se busca:

• Estrechar la cavidad uterina.

• Disminuir la vascularización del miometrio.

• Disminuir el tamaño del mioma.

Desventajas: luego de la suspensión, los miomas pueden retornar al tamaño original.

Pautas: La primera inyección administrarla al finalizar la fase lútea. Los agonistas se inyectan 
entre la semana 0 y la 4.

Se realiza la intervención histeroscópica entre la 6 a la 8 semana de la primera inyección.

Histeroscopía: Se realiza histeroscopía en 1 sola etapa si el mioma uterino es ≤ 5cm.
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Si las pacientes presentan un síndrome climatérico se indica:
Gestágenos:

• Progesterona micronizada 100-200 mg/día a partir del 14, durante 10 días.

• Acetato de Norestisterona 10mg/d, 10 días a partir del 14° del ciclo.

• Acetato de Norestisterona 10mg/d, 10 días a partir del 14° del ciclo.

• Gestrinona 2,5 a 5mg, 2 /semana.

• Análogos GnRH: Leuprolide 3,75mg, 1 cada 28 días en total tres (pre quirúrgicos).

• RU 486 (Mifepristona) 25mg/día.

• DIU con levonorgestrel (en miomas intramurales pequeños o miohiperplasias).

• Acetato de ulipristal: (Donnez, J et al., (2015). En el mes de abril del año 2015, es apro-
bada la indicación del acetato de ulipristal (AU) para el tratamiento intermitente a largo 
plazo en ciclos alternos de 3 meses, en mujeres adultas sintomáticas en edad reproductiva 
por la Agencia Europea de Medicamentos junto con la Agencia Española de Medicamentos. 
Este consiste en la administración de 5 mg/día durante 3 meses, con descanso de dos meses, 
comenzando la primera semana del ciclo menstrual.

Investigaciones realizadas sobre el tema, entre las que destacan (Gupta et al., 2014; Zimmer-
mann et al., 2012 y Donnez et al., 2015), expresan lo siguiente:

Es un modulador selectivo del receptor de progesterona (Selective Progesterone Recep-
tor Modulator, SPRM) con efecto tisular antiprogesterona; regula a la baja la actividad 
proliferativa e incrementa la apoptosis de las células de los leiomiomas; esto hace que, 
clínicamente, disminuyan el volumen de los tumores uterinos, el factor de crecimiento 
del endotelio vascular y la vascularidad de los leiomiomas. Los estudios clínicos han 
demostrado el control del sangrado en los primeros siete días de tratamiento. El acetato 
de ulipristal tiene indicaciones en el tratamiento preoperatorio de los leiomiomas, con la 
ventaja clínica de administrarse por vía oral. El esquema es de tres meses consecutivos o, 
bien, indicarse a largo plazo dependiendo las características clínicas.Está demostrado que 
su eficacia es prácticamente la misma cuando se compara con el acetato de leuprolide; sin 
embargo, el acetato de ulipristal no origina síntomas vasomotores, ni disminuye la masa 
ósea. Aunque tiene efecto antiprogesterona, no se ha asociado con hiperplasia endometrial 
o cáncer de endometrio. (p. 120)

Quirúrgico

• Útero polimiomatoso.

• Miomas mayores a 5cm.

• Miomas pediculados.

• Miomas cervicales.

• Rápido crecimiento del mioma (sospechosos de malignidad).

• Metrorragias persistentes a pesar del tratamiento médico.

• Anemisantes (provocan anemia severa).

• Alteraciones degenerativas.
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• Compresión.

• Infertilidad (submucoso, intramurales, únicos o múltiples).

• Tratamiento endoscópico del mioma uterino

Clasificación que permite evaluar el tipo de intervención histeroscópica:
Tipo I: Mioma submucoso cuyo diámetro mayor está dentro de la cavidad uterina. 

Tipo II: Mioma submucoso cuyo diámetro mayor está dentro del miometrio.

Tipo III: Miomas múltiples, submucosos e intramurales.

Tipos de cirugías:
• Miomectomía.

• Excéresis del mioma (Mioma pediculado).

• Histeroscopía terapéutica.

• Histerectomía.

• Vía vaginal.

“Es muy importante previo a la cirugía realizar siempre biopsia endometrial mediante: legrado diagnós-
tico fraccionado ó histeroscopía”. 

Para Bergamini et al. (2005), la miólisis bipolar es:
Un procedimiento desarrollado principalmente por Gallinat, y consiste, a diferencia de 
las miomectomías donde se extrae el tumor, en la destrucción del mioma en el sitio de su 
ubicación. Esto se logra mediante el uso de agujas por la cual se hace pasar energía eléc-
trica de alta frecuencia e intensidad, lo que lleva a una destrucción del mioma mediante la 
pérdida de su vascularización, deshidratación y finalmente coagulación y vaporización del 
mismo. Esta técnica es más fácil de dominar que la miomectomía (que requiere sutura). 
Sin embargo, la destrucción focalizada de tejido miometrial sin ningún método de repa-
ración puede incrementar el riesgo de formación de adherencias o de ruptura durante el 
embarazo.    (p .5)

Radiológicas. (Van der Kooij, et al., 2011); (Gupta, et al., 2014).

Embolización de las arterias uterinas: (Ravina JH, Herbreteau D, Ciraru-Vigneron N, et al. 
(1995)).

La embolización arterial uterina, también llamada embolización de los miomas uterinos, se uti-
liza un catéter para inyectar agentes embólicos en las arterias uterinas, encargadas de nutrir el 
útero y por ende estas tumoraciones también. Precisamente la Embolización Arterial Uterina 
(EAU) es un tratamiento relativamente nuevo para tratarlos, realizado por primera vez por Ja-
cques Henri Ravina en el Hospital Lariboisiére de París (Francia), en el año 1991, y publicado 
en 1995. (Van der Kooij, S et al., (2011).

Dentro de sus indicaciones tenemos: (Committee on Gynecologic Practice. (2004)).

• Miomas sintomáticos tipos subserosos o intramurales que no sean pediculados y un tama-
ño menor a los 10 cm. 



Miomatosis uterina 61

• Presencia de múltiples miomas como alternativa a la histerectomía total. 

• Miomas con sintomatología en los pacientes que tienen contraindicaciones a la cirugía.

• Pacientes que desean preservar su útero.

La EAU constituye una herramienta terapéutica importante para tratar los miomas uterinos 
sintomáticos para conservar el útero y para los casos en los que existen imposibilidad o riesgos 
elevados para el tratamiento convencional. (Ravina et al., 1995).

Con esta técnica los pacientes con sintomatología grave (metrorragia, hipermenorrea, ane-
mia) donde exige una resolución urgente y cuando está contraindicada una cirugía convencio-
nal o por video-laparoscopia, ya sea por riesgo quirúrgico elevado (cardiopatías graves, anemia 
severa), en pacientes multioperadas con presencia de adherencias donde exista un riesgo de 
lesiones de órganos vecinos, mujeres con obesidad mórbida, o aquellas que desean conservar el 
útero se ven favorecidas por este procedimiento. (Ravina et al.,1995). 

Miólisis: (Zupi et al., 2004).  

La palabra “miólisis” está formada con raíces griegas my(o)- μῦ-ς/-ός gr. ‘músculo’, y lýsis 
λύσις gr. ‘descomposición/destrucción  y significa desintegración o destrucción de fibras mus-
culares. Con esta técnica se realiza ablación térmica del mioma, ya sea por radiofrecuencia o 
crioablación por vía laparoscópica.

Miomectomía: (Moslemi et al., 2016).

Es una opción para las pacientes que no han completado su paridad y que también quieren 
mantener su órgano reproductivo. Aunque es considerado para las alteraciones en el sangrado, 
su desventaja principal es el riesgo que aparezcan más miomas a partir de miocitos anormales.

Oclusión de las arterias uterinas: (Gupta et al., 2014). 

La embolización de las arterias uterinas (UAE, por sus siglas en inglés) es un procedimiento 
para tratar miomas sin cirugía. La oclusión de arterias uterinas efectuada mediante laparoscopia 
o una pinza colocada por vía vaginal es una opción a la embolización de arterias uterinas. (Hald 
et al., 2007).

Ablación endometrial: Las pacientes que tengan su paridad satisfecha esta técnica quirúrgica 
sola o combinada con miomectomía histeroscópica, es una excelente opción para detener el 
sangrado anormal. (Derman et al., 1991).

Conclusiones
• El surgimiento de los miomas, se calcula que va desde 20 al 50% en las mujeres en edad 
reproductiva, diagnosticándose la mayoría entre los 35-54 años con prevalencia hasta del 70 
% por encima de los 50 años.

• Se ofrecieron clasificaciones de los diferentes tipos de miomas, según factores como loca-
lización, grado de complejidad entre otros.

• La presencia de miomas puede llevar tratamiento médico o quirúrgico, pero siempre debe 
realizarse un estudio y diagnóstico previos, todo ello, dependerá de los síntomas, la edad de la 
paciente, el deseo reproductivo, así como el número, ubicación y tamaño de dichos miomas, 
además se ha determinado que son causa de cesáreas.
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ANEXOS

Imagen 8. Tratamiento del mioma uterino.

Fuente: Elaborado por los autores.
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Imagen 9. Miomas uterinos.

Fuente: Tomado de https://html.scribdassets.com/3xd4unp2io6shoju/images/308-cc22790752.jpg

Imagen 10. Embolización de arterias uterinas.

Fuente: Tomado de https://drluisalfonsorodriguez.com.mx/wp-content/uploads/2019/06/Miomas-uterinos7.png

Imagen 11. Embolización de mioma uterino.

Fuente: Tomado de https://drluisalfonsorodriguez.com.mx/wp-content/uploads/2019/06/Miomas-uterinos9.png
86 

 

Imagen 9. Miomas uterinos. 

 

Fuente: Tomado de 

https://html.scribdassets.com/3xd4unp2io6shoju/images/3

08-cc22790752.jpg  

 

Imagen 10. Embolización de arterias uterinas. 

 

Fuente: Tomado de https://drluisalfonsorodriguez.com.mx/wp-

content/uploads/2019/06/Miomas-uterinos7.png  

86 
 

Imagen 9. Miomas uterinos. 

 

Fuente: Tomado de 

https://html.scribdassets.com/3xd4unp2io6shoju/images/3

08-cc22790752.jpg  

 

Imagen 10. Embolización de arterias uterinas. 

 

Fuente: Tomado de https://drluisalfonsorodriguez.com.mx/wp-

content/uploads/2019/06/Miomas-uterinos7.png  

87 
 

Imagen 11. Embolización de mioma uterino. 

 

Fuente: Tomado de https://drluisalfonsorodriguez.com.mx/wp-

content/uploads/2019/06/Miomas-uterinos9.png  

 

Imagen 12. Embolización de mioma uterino.  

 

Fuente: Tomado de https://drluisalfonsorodriguez.com.mx/wp-

content/uploads/2019/06/Miomas-uterinos9.png  



IR AL ÍNDICE64

Imagen 12. Embolización de mioma uterino.

Fuente: Tomado de https://drluisalfonsorodriguez.com.mx/wp-content/uploads/2019/06/Miomas-uterinos9.png

Imagen 13. Miólisis bipolar laparoscópica.

Fuente: Tomado de http://ve.scielo.org/img/fbpe/og/v66n1/Fig%202.jpg
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Imagen 13. Miólisis bipolar laparoscópica. 
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Conclusiones 

§ El surgimiento de los miomas, se calcula que va desde 20 al 50% en las 

mujeres en edad reproductiva, diagnosticándose la mayoría entre los 35-

54 años con prevalencia hasta del 70 % por encima de los 50 años. 

§ Se ofrecieron clasificaciones de los diferentes tipos de miomas, según 

factores como localización, grado de complejidad entre otros. 

§ La presencia de miomas puede llevar tratamiento médico o quirúrgico, 

pero siempre debe realizarse un estudio y diagnóstico previos, todo ello, 

dependerá de los síntomas, la edad de la paciente, el deseo reproductivo, 

así como el número, ubicación y tamaño de dichos miomas, además se 

ha determinado que son causa de cesáreas. 
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Patología del Piso Pélvico

Temas selectos en ginecología y obstetricia

Resumen

Este capítulo se refiere a una interesante y abundante patología, los prolapsos 
uterinos, que no son más que el desplazamiento hacia debajo del útero, vagina o 
ambos, sobresaliendo o no, del introito vaginal, se estudió además la conformación 
del piso pélvico, las causas que provocan la relajación del mismo, como un pro-
blema común en las mujeres, también se describieron cuestiones relacionadas con 
su diagnóstico, tratamientos entre otras. Se siguió el objetivo de enfatizar en las 
cuestiones relativas al relajamiento del piso pélvico en relación con el prolapso ge-
nital y se emplearon métodos teóricos como el histórico lógico, análisis y síntesis, 
a través de una revisión bibliográfica que permitió adentrarse en tan importante 
tema de la ginecología.  Entre los principales resultados, se encontró que sola-
mente una ó dos mujeres de cada diez, tienen suficiente sintomatología como para 
ameritar una corrección quirúrgica, sugiriéndose que, en todos los procedimientos 
quirúrgicos de corrección de la relajación del piso pélvico, se debe realizar una 
correcta plastia posterior, como sitio donde se le da el soporte necesario a la mus-
culatura del piso pélvico para evitar la recidiva del prolapso. Entre las principales 
conclusiones se tuvo que los ejercicios perineales son importantes en la profilaxis 
de dicha relajación, ya que, en los grados moderados de prolapso, pueden aliviar 
los síntomas, no obstante, requieren de constancia y dedicación, no resultando 
efectivo en los prolapsos avanzados; en la actualidad se discute si algunos métodos 
modernos como la estimulación eléctrica, pudieran ser útiles.

Palabras clave: Prolapso uterino, piso pélvico, plastia, ejercicios perineales.
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Abstract 

This chapter refers to an interesting and abundant pathology, uterine prolapses, which are 
nothing more than the downward displacement of the uterus, vagina or both, protruding or 
not, from the vaginal introitus, the conformation of the pelvic floor, the causes that cause its 
relaxation, as a common problem in women, issues related to its diagnosis, treatments, among 
others, were also described. The objective of emphasizing the issues related to the relaxation 
of the pelvic floor in relation to genital prolapse was followed and theoretical methods such as 
logical history, analysis and synthesis were used, through a bibliographic review that allowed 
to delve into such an important topic of gynecology. Among the main results, it was found that 
only one or two women out of ten have enough symptoms to warrant surgical correction, sug-
gesting that, in all surgical procedures to correct pelvic floor relaxation, a correct plasty should 
be performed. posterior, as a site where the necessary support is given to the pelvic floor muscles 
to prevent recurrence of the prolapse. Among the main conclusions was that perineal exercises 
are important in the prophylaxis of said relaxation, since in moderate degrees of prolapse, they 
can relieve symptoms, however, they require perseverance and dedication, not being effective 
in advanced prolapses; It is currently being discussed whether some modern methods, such as 
electrical stimulation, could be useful.

Key words: Uterine prolapse, pelvic floor, plasty, perineal exercises.

Introducción

Antecedentes 

Las afecciones del suelo pélvico se mencionan en culturas muy antiguas, siendo los egipcios 
los primeros en referirse a ellas en el año 1500 a.C y posteriormente los griegos en 400 a.C. 
Hipócrates sostenía su teoría propia acerca del prolapso genital: los partos recientes, tener los 
pies mojados junto a las relaciones sexuales en ¨exceso¨, realizar esfuerzo físico y la fatiga con-
tribuían a la aparición de esta patología.

El anatomista suizo Johann Peyer publicó la descripción tanto del cistocele como del prolapso 
uterino en el siglo XVII (Romito, 2015).

Año 1521, Berengario da Carpi realizó el primer tratamiento quirúrgico.

1830: primera disección de la vagina realizada por Dieffenbach.

1859: Huguier manifestó que la amputación del cérvix resolvería el problema de alargamiento 
(Fernandez, 2015). 

1909: White observó la alta tasa de recurrencia de la reparación de cistocele.

1955: el uso de malla para apoyar las estructuras pélvicas entró en uso.

1961: se comenzó a utilizar la reconexión de la pared vaginal anterior al ligamento de Cooper. 

Recientemente, el uso de células madre, cirugía por vía laparoscópica asistida por robots se uti-
liza para tratar el cistocele (Kortman, 2016).
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El piso pélvico se compone de una estructura de músculos y de tejido conectivo que soporta a 
estructuras de suspensión de los órganos pélvicos y órganos abdominales. Su músculo funda-
mental es el elevador del ano, un músculo que va a cubrir la mayor parte de la pelvis. 

Desde un punto de vista clínico, los órganos de la pelvis según su localización pueden divi-
dirse en tres compartimentos: el anterior que incluye la vejiga y uretra, el medio donde está al 
útero y vagina y, por último, el posterior que incluye al recto, el conducto anal y esfínter anal 
(Katya, 2013).

Todas las patologías del piso pélvico van a generar un impacto muy negativo en la calidad de 
vida de nuestra población femenina, variando según la severidad de los síntomas que le acompa-
ñan, en ocasiones ignoradas sus  repercusiones que implican limitaciones en la actividad física, 
en el sueño, relaciones sexuales y en actividades cotidianas (Ramón Musibay, 2016). 

En consulta realizada de muchos autores, las disfunciones del suelo pélvico y particularmente 
de la incontinencia urinaria, es un problema que afecta de forma notoria la calidad de vida de al 
menos un tercio de las mujeres adultas, con una gran repercusión sanitaria, social y económica 
y de manera muy frecuente. (Martínez, 2014).

Las pacientes se angustian ante las manifestaciones sexuales, sociales, psíquicas y laborales, 
incluyendo la incontinencia urinaria y/o  fecal. En pacientes de edades avanzadas aparece de 
forma frecuente una incontinencia urinaria que será transitoria, porque disminuye la capacidad 
vesical, la presión de cierre uretral, la longitud funcional de la uretra y el flujo urinario (Ramón 
Musibay, 2016). 

La incontinencia urinaria en cualquiera de sus variantes se presenta en alrededor del 69% de 
las mujeres adultas. El equipo multidisciplinario de la  atención primaria de salud debe generar y 
garantizar la confianza en las mujeres adultas; así como valorar las modificaciones en sus activi-
dades cotidianas que realizan las mismas con la finalidad de realizar un diagnóstico precoz y cer-
tero de dichas alteraciones y poder actuar oportunamente sobre ellas (Ramón Musibay, 2016). 

Existe una variación muy amplia y considerable en la bibliografía de la prevalencia de la 
incontinencia urinaria, que generalmente tiende a que se minimice este problema de salud tan 
común en la población femenina, debido al criterio diagnóstico y a la metodología que se utiliza. 
Esta afección del suelo pélvico constituye un problema sanitario de gran magnitud en las mu-
jeres con una importante repercusión en su calidad de vida, aunque a pesar de esto, las mismas 
no buscan ayuda médica con frecuencia (Minaire, 1992).

Justificación

Además de su aparición asociada a factores congénitos, los prolapsos uterinos pueden surgir 
por una deficiencia adquirida, como las lesiones secundarias a los partos, relaciones sexuales, 
instrumentaciones obstétricas e hipoestrogenismo o déficit de secreción de estrógenos. Es por 
ello que resulta una patología frecuente en la consulta de los especialistas que debe ser tratada 
y conocida a profundidad, de ahí que la realización de este capítulo se justifique enormemente. 
En el mismo se busca enfatizar en las cuestiones relativas al relajamiento del prolapso uterino 
en relación con el piso pélvico que lo contiene, siguiendo pasos logísticos como:

- Describir exhaustivamente partiendo de la definición; transitando por la etiopatogenia, 
los factores predisponentes, las diferentes clasificaciones de los prolapsos y su tipología, diagnós-
tico, tratamientos según su complejidad, posibles complicaciones, prevención de los prolapsos 
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durante y después del embarazo, entre otras, así como cuestiones relacionadas con el piso pél-
vico que los sostiene. 

- Enfatizar en los tratamientos profilácticos para evitar la aparición de prolapsos en su 
relación con una buena mantención del piso pélvico que los contiene, así como luego de su apa-
rición incipiente o moderada; - Referir algunos métodos actuales de contención y alivio 
de dicha patología. La revisión bibliográfica permitió adentrarse en tan importante tema de la 
ginecología también relacionado en parte con la obstetricia, ya que pueden ser afecciones tam-
bién post parto.

En el presente capítulo se ofrecen cuestiones relativas a la patología del prolapso uterino, 
su definición epistemológica y patológica, sus tipos y clasificación, la frecuencia y grado de 
aparición, sus diferentes cuadros clínicos y tratamientos, la importancia de evitar o aliviar la 
relajación del piso pélvico cuando es incipiente o moderada, las causa que pueden provocar di-
cha relajación, así como técnicas para el diagnóstico y tratamiento de esta patología, entre otras 
cuestiones interesantes.

Para ello, se siguió el objetivo general de enfatizar en las cuestiones relativas al relajamiento 
del prolapso uterino en relación con el piso pélvico que lo contiene. 

Los objetivos específicos para este capítulo fueron: 

- Describir exhaustivamente partiendo de la definición, transitando por la Etiopatogenia, 
los factores predisponentes, las diferentes clasificaciones de los prolapsos y su tipología, diagnós-
tico, tratamientos según su complejidad, posibles complicaciones, prevención de los prolapsos 
durante y post embarazo, entre otras, así como cuestiones relacionadas con el piso pélvico que 
los sostiene.   

- Enfatizar en los tratamientos profilácticos para evitar la aparición de prolapsos en su 
relación con una buena mantención del piso pélvico que los contiene, así como luego de su apa-
rición incipiente o moderada.

- Referir algunos métodos actuales de contención y alivio de dicha patología.

Materiales y métodos

Se emplearon métodos teóricos como el histórico lógico, análisis y síntesis, a través de una re-
visión bibliográfica que permitió adentrarse en tan importante tema de la ginecología.  Se apeló 
además a la experiencia de los autores en dicho tema ofreciendo criterios y posibles tratamientos 
en consonancia con los diferentes investigadores consultados.

Resultados y discusión

Se obtuvo como resultados, una descripción exhaustiva que parte de la definición, transitando 
por la etiopatogenia, los factores predisponentes, las diferentes clasificaciones de los prolapsos y 
sus tipología, diagnóstico, tratamientos según su complejidad, posibles complicaciones, preven-
ción de los prolapsos durante y post embarazo, entre otras, así como cuestiones relacionadas con 
el piso pélvico que los sostiene. 
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Prolapso: Es el desplazamiento hacia abajo del útero, vagina o ambos sobresaliendo o no del 
introito vaginal.

Anatomía del suelo pélvico (Ver imagen 4).

El suelo pélvico o periné es un sistema de ligamentos y músculos que ponen cierre al suelo del 
abdomen manteniéndolo en una posición correcta, además en suspensión con los órganos pélvi-
cos en contra de la fuerza de la gravedad. (Porta & Espuña 2016). De su correcta conservación 
anatómica depende un buen desarrollo de su función como sostén y arco protector de estas 
estructuras. Su debilitamiento provoca uno o varios de los siguientes trastornos: Incontinencia 
urinaria de esfuerzo, prolapsos y disfunciones sexuales. (Porta & Espuña 2016). 

El suelo pélvico está conformado por una estructura músculo- aponeurótica que está encar-
gada de contener los órganos en una posición intrapélvica, formado por un diafragma pélvico 
formado por el músculo elevador del ano (con sus haces ileococcígeo, isquicoccígeo y pubococ-
cígeo), un diafragma urogenital formado por la membrana perineal, el músculo transverso su-
perficial, y el músculo isquiocavernoso; así como el eje suspensorio vaginal y fascia endopélvica. 
(Porta & Espuña 2016). 

Imagen 14. Estructuras musculares y aponeuróticas del diafragma pélvico y el diafragma urogenital en una vista 
axial

Fuente: Tomado de Hosseinzadeh (2012).

Etiopatogenia. (Sierra et al., 2006). 

Los prolapsos se producen cuando los medios de fijación del aparato genital están deficientes, 
produciéndose de diferentes formas:

• Deficiencia congénita: Mujeres con hipoplasias uterinas, pacientes nulíparas pueden pre-
sentar prolapsos uterinos.

• Deficiencia adquirida: Las lesiones secundarias a los partos, relaciones sexuales, instru-
mentaciones obstétricas, hipoestrogenismo. (Sierra et al., 2006).

105 
 

formado por la membrana perineal, el músculo transverso superficial, y el 

músculo isquiocavernoso; así como el eje suspensorio vaginal y fascia 

endopélvica. (Porta & Espuña 2016).  

Imagen 14. Estructuras musculares y aponeuróticas del diafragma pélvico y el 

diafragma urogenital en una vista axial 

 

Fuente: Tomado de Hosseinzadeh (2012). 

Etiopatogenia. (Sierra et al., 2006).  

Los prolapsos se producen cuando los medios de fijación del aparato genital 

están deficientes, produciéndose de diferentes formas: 

§ Deficiencia congénita: Mujeres con hipoplasias uterinas, pacientes 

nulíparas pueden presentar prolapsos uterinos. 

§ Deficiencia adquirida: Las lesiones secundarias a los partos, relaciones 

sexuales, instrumentaciones obstétricas, hipoestrogenismo. (Sierra et al., 

2006). 

En el parto, y las instrumentaciones pueden ocurrir desgarros de los músculos y 

aunque sean suturados puede producirse mioesclerosis, infecciones, 

alteraciones en su irrigación, inervación lo que secundariamente lleva a un mal 

estado funcional del mismo. El déficit de estrógeno interviene también en la 

debilidad del piso pélvico pues en él se encuentran gran cantidad de receptores 

estrogénicos, además son los responsables de la formación de fibroblastos a 

nivel vesical produciéndose también infecciones urinarias a repetición en estos 

casos (Swift et al., 2005). 
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En el parto, y las instrumentaciones pueden ocurrir desgarros de los músculos y aunque sean 
suturados puede producirse mioesclerosis, infecciones, alteraciones en su irrigación, inervación 
lo que secundariamente lleva a un mal estado funcional del mismo. El déficit de estrógeno inter-
viene también en la debilidad del piso pélvico pues en él se encuentran gran cantidad de recep-
tores estrogénicos, además son los responsables de la formación de fibroblastos a nivel vesical 
produciéndose también infecciones urinarias a repetición en estos casos (Swift et al., 2005).

Factores predisponentes: (de la Hoz 2015). 

• Factores constitucionales: (debilidad en el mesénquima), lo que explica el prolapso en las 
nulíparas.

• Factores traumáticos: Debido a partos prolongados, instrumentaciones obstétricas y/o des-
garros.

• Enfermedades sistémicas: Obesidad.

• Déficit de la función trófica: El declinar ovárico durante el climaterio y la menopausia.

Clasificación de los prolapsos: (Giraudet et al., 2017). 

• Prolapso de la pared vaginal anterior: Hay descenso a nivel de la uretra y/o de la vejiga.

• Prolapso apical: útero o cúpula vaginal a través del hiato: la colposuspensión se recomien-
da a las siguientes estructuras:

Al ligamento sacro ciático o sacro espinoso: vía vaginal. A través de suturas no reabsorbibles 
se devuelve su posición a la vagina. 

Al ligamento útero-sacro: habitualmente en pacientes sin útero. Se buscan y disecan los liga-
mentos útero-sacros y se reinserta a la vagina.

Colposacropexia con colación de malla (prolene): Malla unida a la vagina por retroperitoneo 
llegando al promontorio. Hoy en día se puede hacer vía laparoscópica. (Herraiz et al., 2015).

Rectocele: Prolapso de la pared posterior de la vagina y pared anterior del recto.

Cistocele: Prolapso de la pared posterior de vejiga y anterior de la vagina. (Braun et al., 2004).

Prolapso de la pared vaginal posterior: (Cohen 2013). 

Rectocele bajo: Es el más frecuente y generalmente está acompañado de un desgarro perineal. 

- Rectocele alto: Muy infrecuente. Sólo se desgarra el tabique recto vaginal. Habitualmen-
te ocurre en pacientes post-histerectomizadas. Para hacer el diagnóstico es necesario hacer 
un tacto recto-vaginal. En el rectocele, toda la masa que protruye cabe en el divertículo 
rectal, en cambio en el enterocele se palpan asas intestinales. En estos casos se podría ver 
el peristaltismo a través de la vagina. 

- Rectocele medial o lateral: Es el tipo de rectocele más infrecuente y se corresponde a 
separaciones centrales (mediales) o laterales. Se repara con el dedo dentro de la ampolla 
rectal, con reparación del sitio específico de acuerdo al daño que se encuentre.
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Tipos de prolapsos:

• Colpocele anterior y posterior: Prolapso de la pared vaginal anterior y posterior Colpocis-
tocele: Prolapso de la pared anterior de la vagina y la vejiga, acompañada en ocasiones por la 
uretra produciéndose incontinencia urinaria si están alterados los mecanismos esfinterianos 
de la uretra o pierde su fijación.

• Prolapso uterino: Descenso del útero, generalmente trae consigo el descenso de la vagina, 
este puede tener a su vez tres grados: (Horst, Silva, 2016; Lima, et al., 2012).

Douglascele - Elitrocele - Cúpula vaginal: Hernia del fondo de saco posterior.  
(WANG et al., 2008).

Asociaciones.

Cuadro clínico

• Sensación de peso bajo vientre, sensación de cuerpo extraño a nivel vulvar.

• Dolor en región inguinal, sacrolumbar y abdomen inferior.

• Incontinencia urinaria de esfuerzo.

• Dispareunia.

• Infecciones urinarias a repetición.

Diagnóstico (Pedetti et al., 2018).

Es eminentemente clínico.

• Interrogatorio

• Exámen físico.

Tratamiento

• Médico.

• Quirúrgico.

Médico: (Pedetti et al., 2018).

• Edades muy avanzadas.

Patologías que por su severidad contraindiquen la operación:

• Enfermedades cardiopulmonares, metabólicas, entre otras…

Se utiliza: (Atnip 2009). 

• Pesarios (Hodgeo Dumont Pellier) con su respectiva extracción y limpieza frecuente.

• Uso de cremas para evitar laceraciones y desgarros durante su colocación.

• Control cada tres meses.

Tipos de pesarios clásicos (Ver imagen 5). (Gómez et al., 2020).

• Anillo y donut: Ambos son pesarios de apoyo, los cuales son muy usados por los ginecó-
logos por ser fáciles de insertar.



IR AL ÍNDICE76

El donut, es más grueso que el del anillo, de gran utilidad para calmar los síntomas de un cisto-
cele o un rectocele. (Gómez et al., 2020).

• Gehrung: Este modelo sirve de apoyo de la vejiga y se usa ante prolapsos de tipo cistocele 
o rectocele, aunque también puede usarse en prolapsos uterino de grado III. 

• Gellhorn: Se usa más en prolapsos de mayores grados. Como es más difícil de colocar y 
retirar no se recomienda en mujeres que sean activas a nivel sexual, para que no tengan que 
estar retirándolo. (Gómez et al., 2020).

• Con forma de cubo: Los pesarios de cubo son una buena opción para los prolapsos tipo III 
y IV, además de los cistocele y rectocele. Por su forma con 6 lados hace un apoyo completo 
del prolapso. (Gómez et al., 2020).

Imagen 15. Tipos de pesarios

Tomado de: Ralph  et al., 2014). https://scielo.conicyt.cl/fbpe/img/rchog/v79n3/art03-figura02.jpg

Imagen 16. Pesario de tipo anillo colocado en la vagina

Fuente: Tomado de Luengo-Tabernero et al., 2009). https://ars.els-cdn.com/content/image/1-s2.0-
S0210573X08000166-gr1.sml
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§ Atipias citológicas inflamatorias. 
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Complicaciones: (Espitia-De La Hoz 2015). 

• Ulceraciones y traumatismos a nivel de la mucosa vaginal.

• Atipias citológicas inflamatorias.

• Aumento de la secreción vaginal. 

• Incarceración cervical del pesario.

• Erosión.

Tratamiento:

Cremas antibióticas, estrógenos locales.

Recomendación:

Cuando se vaya a realizar Papanicolaou se debe retirar el pesario 48 horas antes.

Tratamiento quirúrgico

• Técnica de Mc Donald- Fothergill o de Manchester. (Falcão & Carvalho 2010). Fija los 
parametrios por sección o plegadura a la cara anterior del istmo uterino. El útero es llevado 
hacia arriba, el istmo hacia atrás, así corrige la retroversoflexión.

• Técnicas de Halban (Areces et al., 2010).

El autor a diferencia de la técnica de Moschowist, utiliza suturas en número de seis, sagitales, 
superficiales a través del peritoneo de la pelvis anterior y posterior, incluyendo la cara posterior 
de la vagina y la anterior del recto. Utiliza sutura absorbible o de absorción tardía.

• Técnica de Halban I: Corrección del colpocele y rectocele más puntos de Kelly Inconti-
nencia urinaria de esfuerzo. (Areces et al., 2010). 

• Halban II: Ídem más amputación del cérvix. (Areces et al., 2010).

• Halban III: Ídem más vesico-útero fijación. (Areces et al., 2010).

• Histerectomía total vía vaginal (con resolución del cistocele y/o rectocele con o sin incon-
tinencia de orina de esfuerzo).

• Operación de Neugebauer- LeFort. (Ardila 1966). 

• La técnica original de LeFort (colpocleisis parcial), consiste en retirar la mucosa vaginal 
anterior y posterior, que son unidas, dejando un canal lateral para el drenaje de la cavidad 
uterina. Es una colpocleisis total.

• Hernia del Douglas. Elitrocele. Douglascele post-histerectomía.

Vía abdominal: ventrofijación. (Ávila et al., 2011). 

Reducción del saco herniario, plastia y suspensión de la cúpula vaginal al supra espinoso.

Prevención del prolapso.

• Correcta asistencia del parto.

• Reparación adecuada de los daños anatómicos.

• Reposo post-parto.

• Gimnasia puerperal como continuación de la preparto.
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Episiotomía: tema controversial, se aconseja realizar episiotomía selectiva, no hay evidencia so-
bre su utilidad en la prevención del prolapso.

Relajación del piso pélvico (Lacima & Espuñ 2008). 

La relajación del piso pélvico es un problema común en las mujeres. Aproximadamente el 50% 
de las mujeres que han tenido hijos tienen cierto grado de prolapso genital, sin embargo, sólo 
1 o 2 mujeres de cada 10 tienen suficiente sintomatología como para ameritar una corrección 
quirúrgica.

Sostén anatómico del útero y de la vagina. (Fatton et al., 2015). 

Siempre que hablemos de relajación del piso pélvico tenemos que dar algunas nociones de ana-
tomía del piso pélvico. El órgano más importante que presta sostén al útero es la vagina y el 
tejido más importante que presta sostén a ambos órganos es la aponeurosis pelviana visceral y 
parietal. Esta aponeurosis envuelve todos los órganos pelvianos y actúa como el “pegamento” 
entre las diversas vísceras (Lentz, 2012).

Una condensación de la aponeurosis pelviana que cursa desde la parte posterior de la sínfisis 
púbica hasta la espina ciática constituye el origen de los músculos más importantes en el sostén 
de las estructuras del piso pélvico, los elevadores del ano. Otra condensación de la aponeurosis 
pelviana forma los ligamentos cardinales o de Mackenrodt de bastante importancia en el sostén 
del útero, y otros, a pesar de la creencia popular es menos importantes en el mecanismo de sos-
tén, los úteros sacros (Lentz, 2012).

Dentro de los componentes del piso pélvico tenemos: el músculo elevador del ano, el dia-
fragma pélvico, los ligamentos cardinales, ligamentos uretropélvicos el ligamento pubouretral, 
fascia vesicopélvica, donde cada uno cumple funciones muy importantes que es el sostén pélvico, 
ayudando al mantenimiento de la continencia urinaria, y la continencia fecal. (Bourcier et al., 
2004).

El diafragma pélvico se divide en el músculo elevador del ano con sus tres ases (pubococcí-
geo, ileococcígeo e isquicoccígeo) y los músculos coccígeos. (Walker, 2002). El pubococcígeo se 
forma a partir de las fibras del arco tendinoso en su porción anterior, formando un hiato donde 
la vagina, el recto y la uretra salen de la pelvis. El ligamento pubouretral sostiene la uretra y 
permite los movimientos de la uretra (inferiores y posteriores) (Walker, 2002).

La fascia vesicopélvica da soporte a la base de la vejiga. (Whiteside et al., 2004). Los liga-
mentos cardinales se continúan con la fascia vesicopélvica. Estos ligamentos se extienden desde 
el istmo uterino hasta la pared pélvica lateral, tienen una forma triangular y gruesa y engloban 
las arterias uterinas. Cuando se unen a los sacrouterinos o fascia vesicopélvica desempeñan un 
importante papel en el sostén de la base vesical y del ápex vaginal; por lo tanto, en la fisiopato-
logía del cistocele. (Baker & Fischer 2004). 

El centro fibroso del periné está compuesto por once músculos diferentes, que incluyen los 
músculos transversales superficiales y los profundos. Este centro es muy importante para mante-
ner en tensión el sostén aponeurótico de la pared posterior de la vagina y su correcta reparación 
durante el parto (episiotomía) sigue siendo de vital importancia en la prevención de la relaja-
ción del piso pélvico (Morgan et al., 2010).
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Etiología de la relajación del piso pélvico.  (Londoño Botero & Hernández, 2015). 

Es probable que en la mayoría de los casos de prolapso genital estén asociados con un grado 
variable de debilidad congénita de la aponeurosis pelviana. Uno o más factores precipitantes 
pueden desencadenar prolapso genital en mujeres con una aponeurosis pelviana congénitamente 
defectuosa.

Embarazo. (Pérez et al., 2016). 

El aumento de la producción del cortisol y de progesterona podrían “ablandar” el sostén apo-
neurótico del útero y de la vagina. Si a esto le agrega el aumento del peso del útero grávido (8 
a 10 kg cerca del término) es indudable que el embarazo constituye un factor importante en la 
génesis de la relajación del piso pélvico.

Durante el embarazo, hay un aumento de la presión intraabdominal a medida que aumenta la 
edad gestacional en consecuencia, a esto, el suelo pélvico realiza un esfuerzo mucho mayor que 
el que estaba acostumbrado. El embarazo, de por sí, es un riesgo para el suelo pélvico (Guzmán; 
Díaz; Gómez y Guzmán, 2013). 

Muchos autores han realizado hipótesis de que las hormonas que se secretan en el embarazo 
están estrechamente ligadas y relacionadas con los cambios a nivel de los tejidos conjuntivos, 
los cuales disminuyen su fuerza tensora, favoreciendo a la incontinencia urinaria, tales como 
Chaparro, Pérez y Sáez (2013).

Menopausia

La disminución de la producción de estrógenos durante la menopausia donde consecuentemente 
hay atrofia de los tejidos de sostén aponeuróticos, estos son un factor importante para desenca-
denar la relajación a nivel del piso pélvico. (Espitia, 2018) 

Traumatismos del parto

Posiblemente sea la causa más importante en el desarrollo de la relajación del piso pélvico. El 
desgarro, estiramiento y comprensión de los tejidos de sostén pelvianos que ocurren durante 
todos los partos vaginales pueden lesionar los tejidos de sostén de la pelvis. Una buena práctica 
obstétrica y la correcta y oportuna realización de la episiotomía y evidentemente su correcta co-
rrección son la base fundamental para evitar la relajación del piso pélvico (Hassine et al., 2015).

Los desgarros perineales son muy frecuentes en las primíparas, y por ende al ser estos desga-
rros tan comunes, también será la respectiva reparación del periné. Así que tanto en la episioto-
mía como en cualquier desgarro se verá afectado el suelo pélvico, quedando secuelas en la mujer 
y alterando funciones muy importantes como la continencia y las relaciones sexuales (Sánchez 
y Lara, 2013).

Otros factores

Menos importantes, pero hay que tenerlos en cuenta en los raros casos de relajación del piso 
pélvico en pacientes sin los factores anteriores. Se cree que la tos crónica, la desnutrición avan-
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zada, el levantar objetos pesados, las masas pélvicas, la actividad física agotadora, el tabaquismo, 
la obesidad, las relaciones sexuales violentas, pueden contribuir a la relajación del piso pélvico. 
(Bourcier et al., 2004).

Síntomas de la relajación del piso pélvico

Estos varían de acuerdo con las estructuras que se prolapsen. Generalmente, se puede afirmar 
que el síntoma principal común en todos los prolapsos es la sensación de cuerpo extraño en la 
vagina.

Cistocele. (Mauroy, Fantoni,  & Lapray 2002). 

Corresponde al prolapso de la pared anterior de la vagina y se considera como la herniación 
de la base de la vejiga hacia la parte superior de la vagina. Los síntomas de este prolapso son 
fundamentalmente la cistitis o la trigonitis que se debe a la congestión venosa y linfática que 
está vinculada con el prolapso de la parte inferior del tracto urinario. Los nuevos estudios uro-
dinámicos descartan el concepto antiguo de que estos síntomas eran debidos al residuo de orina.

Formas de Clasificarlos: (Kelvi & Maglinte 2003;  Boyles Weber & Meyn, 2003). 

• Cistocele por distensión.

• Cistocele por desplazamiento.

• Cistocele por despegamiento lateral del arco tendinoso.

• Cistocele Mixto. 

De acuerdo con la sintomatología según Baden y Walter, citados por Baker, 2004 . (Baker & 
Fischer 2004), se clasifica en:

• Grado I. (la vejiga desciende hacia el introito, pero no lo alcanza).

• Grado II. (la vejiga, tensa, desciende hasta el introito).

• Grado III. (la vejiga sobrepasa el introito, presentan sensación de masa en vagina y sínto-
mas urinarios).

• Grado IV. (la vejiga permanece fuera del introito inclusive en reposo causa síntomas obs-
tructivos y urinarios).

Usualmente el examen físico realizado en consulta se complementa con la medida de volumen 
residual postmiccional medido por cateterización o a través de la ecosonografía, considerándose 
normal cuando el volumen menor de 50ml. (Keilman 2005). Existen pruebas de investigación 
(PI) de la función de piso pélvico y cada una de ellas con un valor científico determinado. Den-
tro de las mismas tenemos con valor práctico importante, pero valor científico limitado: prueba 
manual de función del piso pélvico, Perineometría, conos vaginales y la electromiografía más 
retroalimentación. (Bourcier et al., 2004). 

Con valor práctico moderado y valor científico bueno tenemos la prueba del cotonete y la 
ecografía (transabdominal, transperineal, transvaginal y trasrectal). (Dietz 2004; Bourcier et 
al., 2004)).

Según Dietz 2004 la ecografía transperineal juega un importante papel diagnóstico en la 
uroginecología, permitiendo realizar varias mediciones para el diagnóstico del cistocele como, 
por ejemplo: la unión uretrovesical, así como su descenso en relación al ángulo uretrovesical 
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que normalmente es de 900 a 1200, pudiendo aumentar entre los 1600-1800 grados en los 
pacientes con cistocele, sin embrago en las pacientes con continencia este ángulo no variará. 
(Dietz 2004).

También se realiza la medición a la sínfisis del pubis. Se va a definir como normal un descen-
so uretrovesical de 5.1 a 15 mm para mujeres nulíparas sin presencia de alguna patología pélvica 
y la diferencia entre estas dos medidas será atribuida a ciertas incongruencias en los estudios. 
(Dietz 2004).

Desventajas de la ecografía (Dietz 2004).

• Operador dependiente, por lo que sería necesaria una amplia experiencia por parte del 
examinador para obtener resultados de mayor confiabilidad.

• No existen estudios previos que lo relacionen con el grado de cistocele y por lo tanto no 
se han establecido puntos de corte para los diferentes grados de cistocele.

Dentro de  las  (PI) con ningún valor práctico, pero con una significación importante científico 
tenemos: la Urodinamia, medición de presión uretral, Colporectocistouretrografía, Electrodiag-
nóstico, la Resonancia Magnética Nuclear (RM) y la Tomografía axial computarizada (TAC), 
esta última utilizada en el diagnóstico de esta patología donde su definición radiológica va a ser 
el descenso de la vejiga urinaria de más de un centímetro (cm) por debajo de la línea pubococ-
cígea, este como un indicador certero que existe laxitud y cuando es mayor a dos centímetros 
siempre su conducta será quirúrgica. (Bourcier et al., 2004; Siddall & Rubens 2005). 

La resonancia magnética ha sido utilizada en los últimos 10 años para el diagnóstico de cis-
tocele, cuya definición radiológica es el descenso de la vejiga más de 1cm por debajo de la línea 
pubococcígea, este dato es indicador de laxitud, mientras que un descenso de más de 2cm por 
debajo de la misma línea es un indicador de necesidad de reparación quirúrgica. (Fielding 2003; 
Deval, et al., 2003).

La RM (simple o contrastada) se realizará en decúbito supino con flexión de caderas y rodi-
llas simulando la posición sentada, o también puede realizarse en posición supina más decúbito 
lateral izquierdo (DLI). Las imágenes serán tomadas durante el reposo y además con la manio-
bra de Valsalva para una demostración acertada del prolapso. Las opciones con la utilización de 
contraste no son solo para la visualización de la vejiga, sino también para la vagina y el recto. 
(Lawler 2003; Fielding 2003).

Ventajas de la RMN:

• Facilidad para reconocer si existe simetría del músculo elevador del ano. (Bourcier, A et 
al (2004)).

• Volumen de los músculos y observar algún defecto. (Bourcier et al., 2004).

• Capacidad de visualización de los tres compartimentos del piso pélvico simultáneamente. 
(Fielding 2003).

Desventajas 

• El costo del estudio (Fielding 2003).
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El cistocele puede o no estar asociado a incontinencia urinaria

En el libro de Williams (Ginecología) se define la incontinencia urinaria como la pérdida no 
controlada de la orina, incluyendo causas como las malformaciones congénitas a nivel del trac-
to urinario, donde va a coexistir una salida de orina de manera involuntaria. (Hoffman, et al., 
2016).

Imagen 17. Defecografía mediante Resonancia Magnética Nuclear (RMN). 

Fuente: Tomado de https://ars.els-cdn.com/content/image/1-s2.0-S2171366915000025-gr4.sml

Imagen 18. Prolapso uterino por Resonancia Magnética Nuclear (RMN).

Fuente:Tomado de  https://ars.els-cdn.com/content/image/1-s2.0-S2171366915000025-gr2.sml

Imagen 19. Prolapso uterino grado IV

Fuente: Tomado de http://www.scielo.org.pe/img/revistas/rgo/v59n3/a03fig01.jpg
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Imagen 17. Defecografía mediante Resonancia Magnética Nuclear (RMN).   

 

Fuente: Tomado de https://ars.els-cdn.com/content/image/1-s2.0-

S2171366915000025-gr4.sml  

 

Imagen 18. Prolapso uterino por Resonancia Magnética Nuclear (RMN). 

 

Fuente:Tomado de  https://ars.els-cdn.com/content/image/1-s2.0-

S2171366915000025-gr2.sml  
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Imagen 19. Prolapso uterino grado IV 

 

Fuente: Tomado de 

http://www.scielo.org.pe/img/revistas/rgo/v59n3/a03fig01.jpg  

 

Micción y continencia.  

En la vejiga urinaria se presenta un ciclo constante: la de continencia y el acto 

de la micción, requiriéndose que el musculo detrusor de la vejiga con sus 

esfínteres externo e interno, funcione adecuadamente, igualmente debe de 

existir una coordinación del sistema nervioso simpático y parasimpático para 

producirse estos procesos de contracción y relajación y así que se produzca 

adecuadamente el acto de la micción. (Chiang, Valdevenito & Mercado 2018). 

Durante la fase de continencia no puede existir una contracción del musculo 

detrusor, y en la fase miccional se necesita que el musculo detrusor tenga 

contractura del mismo, abriéndose los esfínteres permitiendo la salida de la 

orina. (Chiang, Valdevenito, & Mercado 2018). 

 

Factores de riesgo asociados a Incontinencia urinaria. (Keilman 2005; Danforth 

et al., 2006). 

§ Edad avanzada mayores de 60 años.  

§ Estado peri menopaúsico.  

§ Consumo de cafeína, alcohol.  

§ Estados confusionales.  

§ Medicamentos: diuréticos, psicotrópicos, narcóticos, anticolnérgicos, 

antagonistas alfa adrenérgicos.  

§ Ingesta de irritantes vesicales: cítricos, condimentos.  
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Micción y continencia 
En la vejiga urinaria se presenta un ciclo constante: la de continencia y el acto de la micción, 
requiriéndose que el musculo detrusor de la vejiga con sus esfínteres externo e interno, funcione 
adecuadamente, igualmente debe de existir una coordinación del sistema nervioso simpático y 
parasimpático para producirse estos procesos de contracción y relajación y así que se produzca 
adecuadamente el acto de la micción. (Chiang, Valdevenito & Mercado 2018).

Durante la fase de continencia no puede existir una contracción del musculo detrusor, y en la 
fase miccional se necesita que el musculo detrusor tenga contractura del mismo, abriéndose los 
esfínteres permitiendo la salida de la orina. (Chiang, Valdevenito, & Mercado 2018).

Factores de riesgo asociados a Incontinencia urinaria. (Keilman 2005; Danforth et al., 
2006).

• Edad avanzada mayores de 60 años. 

• Estado peri menopaúsico. 

• Consumo de cafeína, alcohol. 

• Estados confusionales. 

• Medicamentos: diuréticos, psicotrópicos, narcóticos, anticolnérgicos, antagonistas alfa 
adrenérgicos. 

• Ingesta de irritantes vesicales: cítricos, condimentos. 

• Tabaquismo. 

• Constipación crónica. 

• Paridad, partos vaginales, peso de recién nacido. 

• Historia de cirugías abdominales, ginecológicas y pélvicas. 

• Historia de accidentes cerebrovasculares. 

• Uso de anticonceptivos orales. 

Dentro de los exámenes para el diagnóstico en la incontinencia urinaria causada por stress a 
otras causas es comprobación de la movilidad uretral. Normalmente en una mujer colocada 
en posición de litotómica; el meato urinario se encuentra horizontal al piso, este cambiará su 
posición hacia arriba cuando se incrementa la presión intraabdominal. Puede realizarse utili-
zando un cotonete en la uretra introduciéndose hasta el cuello vesical, utilizando la maniobra 
de Valsalva se mide el cambio de orientación del mismo, si es mayor a 30 grados determina que 
hay hipermotilidad uretral. (Kevorkian, 2004), complementariamente se realiza la medida del 
volumen residual postmiccional ya sea medido por cateterización o por ecosonografía, conside-
rándose normal un volumen menor a 50ml. (Keilman, 2005).

Uretrocele (Al-Abdulmalek, Al-Thani & Ahmed 2017). 

Corresponde a la herniación de la pared posterior de la uretra hacia la vagina asociado al cis-
tocele generalmente. Su síntoma principal es la incontinencia urinaria de esfuerzo. En caso que 
existiera un prolapso de vejiga y uretra muy pronunciado se podría producir obstrucción uri-
naria y la paciente refiere que tiene que introducirse el prolapso para poder iniciar el acto de la 
micción.
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Enterocele (Symmonds et al., 1981). 

Corresponde a la herniación de un saco peritoneal que a veces contiene asas intestinales hacia 
la vagina, el fondo de saco de Douglas. No tiene síntomas específicos, pero algunas pacientes 
narran sensación de peso bajito o “que algo se le va a salir”.

Rectocele

Consiste en la herniación del recto hacia la vagina. Su síntoma específico es la dificultad para 
generar presión al defecar. En algunos casos se asocia con constipación. Son básicamente el re-
sultado de defectos en la integridad a nivel del tabique recto vaginal con herniación de la pared 
rectal en la luz vaginal. (Beck & Allen 2010).

Clasificación:

Baden-Walker utiliza el plano medio vaginal como punto de referencia, un rectocele se puede 
clasificar en grado I, II, III o IV. (Beck & Allen 2010). 

La defecografía es una técnica radiográfica que se define como la expresión en imágenes, del 
acto de la defecación. Mediante este proceder, es posible determinar los cambios anatómicos y 
funcionales del recto y el ano, y también los movimientos del suelo pélvico durante la evacua-
ción. (Sanchez et al., 2018). 

Los primeros informes relacionados con estudios radiográficos de la dinámica de la defeca-
ción fueron realizados en 1952 por Walldén. Posteriormente, en 1964, Burhenne describe la 
defecografía y en 1984 Mahiedu logra que el examen despierte interés en la comunidad mun-
dial. (Sanchez et al., 2018).

Mediante la defecografía, es posible determinar si existe descenso del suelo pélvico, prolapso 
rectal o invaginación, presencia de rectocele, contracción paradójica ano rectal, velocidad y efi-
cacia del acto de la defecación y grado de apertura del canal anal. (Sanchez et al., 2018).

Histerocele. (Obregón, Saunero & Díaz 2009). 

Es el descenso del útero de su posición normal hacia la vagina. Si el cérvix no llega al introito se 
considera grado I, si llega al introito, se considera grado II y si lo sobrepasa, sería grado III. Los 
síntomas obviamente están relacionados con el grado de prolapso pues la principal sensación es 
de cuerpo extraño a nivel de la vagina. Algunas pacientes narran dolor lumbar por la tracción 
de los ligamentos.

En pocas pacientes se presenta hemorragia secundaria a la erosión del cérvix. La coincidencia 
de todos estos prolapsos se denomina, prolapso integral y es común observarlas entre nuestras 
pacientes atendidas en consulta externa.

Prolapso de cúpula vaginal. (Lainez, 2015).

Consiste en la herniación de un saco peritoneal a nivel de la bóveda vaginal después de una 
histerectomía vaginal o abdominal. Generalmente podría confundirse con el cistocele lo cual 
representa un error muy grave, pues la corrección de estos dos prolapsos es muy diferente desde 
el punto de vista quirúrgico. Su único síntoma es la sensación de cuerpo extraño y solamente el 
médico muy entrenado puede diferenciar ambos tipos de prolapsos. Se debe sospechar en una 
paciente que ha sido sometida a una histerectomía previa y más si la misma fue realizada por la 
vía abdominal existiendo una relajación del piso pélvico.
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Diagnóstico de la relajación del piso pélvico. (Dietz & Rojas 2013).

Afortunadamente es la parte más fácil, pues la paciente narra algunos de los síntomas anterior-
mente descritos y en un gran porcentaje de ellas el prolapso está expuesto, o sea, se ve al simple 
examen ginecológico. Cuando esto no sucede, se coloca un espéculo y se hace pujar a la paciente. 
Si aun así no es evidente el prolapso, se coloca una pinza de cuello de un solo diente en el labio 
anterior del cérvix y se tracciona suavemente mientras se le solicita a la paciente que puje 

Profilaxis

La buena práctica obstétrica es la clave fundamental en la prevención de la relajación del piso 
pélvico. Siempre se recomienda los ejercicios perineales en todas las pacientes que tienen un 
parto y algunos autores los recomiendan en todas las mujeres desde la adolescencia. (Minoli, 
2016). 

El entrenamiento correcto y adecuado de la musculatura de piso pélvico (PFMT [pelvic floor 
muscle training]) tiene una alta efectividad como técnica para tratar disfunciones del suelo pél-
vico, con una efectividad de hasta el 75%. (Carrasco & Cantalapiedra 2012). 

Tratamiento

 Esta es la clave del correcto manejo de esta entidad. El hallazgo ocasional de un cistocele duran-
te la toma de una citología no amerita el operar a una paciente. Muchas pacientes toleran algún 
grado de relajación del piso pélvico y no deben de ser llevadas a cirugías innecesarias. (Lainez, 
2015)

Ejercicios perineales

Son importantes en la profilaxis de la relajación del piso pélvico, como ya se dijo los ejercicios 
perineales. En los grados moderados de prolapso pueden aliviar los síntomas, pero requieren 
gran constancia y dedicación. Son inútiles en los prolapsos avanzados. Se discute si algunos mé-
todos modernos como la estimulación eléctrica pudieran ser de alguna utilidad. . (Minoli 2016).

Pesarios

Cirugía. (Dietz & Rojas 2013).

Se insiste en que sólo se opera la paciente con sintomatología suficiente para hacerlo. De 
acuerdo con la estructura prolapsada se orienta el procedimiento quirúrgico (Model et al., 
2010).

El uretrocele que presente incontinencia urinaria de esfuerzo se corrige con una colposus-
pensión con alguna de las técnicas existentes para este procedimiento (Burch, Tannago, técnicas 
de agujas).

El cistocele, con la llamada plastia anterior que consiste en la plicatura de la aponeurosis 
pubocervical por debajo de la vejiga y de la uretra además de la extirpación de la pared vaginal 
redundante.

El rectocele, con la llamada plastia posterior que consiste en la plicatura de la aponeurosis 
pelviana visceral de la vagina en la región del fondo de saco de Douglas, el tabique recto vaginal 
y los músculos elevadores del ano, además de la extirpación de la pared vaginal redundante.

El enterocele con la resección y sutura del saco peritoneal herniado y el reforzamiento de las 
estructuras que lo rodean.

El histerocele, con la histerectomía vaginal es una técnica quirúrgica que requiere toda la 
preparación y el conocimiento del ginecólogo. Lamentablemente cada vez es más frecuente ver 
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operar pacientes con relajación del piso pélvico con histerectomías abdominales cuyo futuro es 
el prolapso de la cúpula vaginal, de manejo quirúrgico muy difícil. (Martínez Sagarra, s.f).

En pacientes jóvenes con deseos de conservar la fertilidad se han usado técnicas de suspen-
sión uterina con mallas de prolene, con buenos resultados, afirma Cohen 2013).

El prolapso de cúpula vaginal, con la suspensión de la cúpula al sacro, con la fijación al li-
gamento sacro ciático menor o con el cierre de la vagina dependiendo de la edad y la actividad 
sexual de la paciente.

En todos los procedimientos quirúrgicos de corrección de la relajación del piso pélvico se 
debe realizar una correcta plastia posterior, pues es en este sitio en donde se le da el soporte 
necesario a la musculatura del piso pélvico para evitar la recidiva del prolapso.

Conclusiones 

• Se ofrece una panorámica exhaustiva del tema visto por diferentes investigadores con 
aportes en cuanto a la experiencia de los autores.

• Los ejercicios perineales son importantes en la profilaxis de la relajación del piso pélvico, 
ya que, en los grados moderados de prolapso, pueden aliviar los síntomas, no obstante, re-
quieren de constancia y dedicación, no resultando efectivos en los prolapsos avanzados. 

• En la actualidad se discute si algunos métodos modernos como la estimulación eléctrica, 
pudieran ser útiles.
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Climaterio - Menopausia y 
Osteoporosis

Temas selectos en ginecología y obstetricia

Resumen

La etapa de Climaterio llega a la mujer entre los 45 y 55 años, lapso en el que 
ocurre la llamada Menopausia o cese permanente de la menstruación, determinado 
de manera retrospectiva. Cuestiones relativas a la misma se tratan en este capítulo, 
donde se incluye además de la Osteoporosis, patología de alguna manera asociada 
a la primera. Para ahondar en la temática se siguió el objetivo de: contribuir al 
enriquecimiento de temas genéricos de importancia como el climaterio, la meno-
pausia y su relación con la osteoporosis, preferiblemente en mujeres entre 45 y 55 
años. Se emplearon métodos teóricos de consulta bibliográfica de los principales 
especialistas, así como experiencias de los autores, mostrando de forma visual las 
cuestiones relevantes. Finalmente, se concluyó que son variados los tratamientos 
para mejorar la calidad de vida de las féminas en esta importante etapa de sus vi-
das, todo lo cual fue explícitamente expuesto en este documento.

Palabras clave: climaterio, menopausia, osteoporosis.

Abstract 

The Climacteric stage reaches women between the ages of 45 and 55, a period in 
which the so-called Menopause or permanent cessation of menstruation occurs, 
determined retrospectively. Issues relating to it are discussed in this chapter, which 
includes, in addition to Osteoporosis, a pathology in some way associated with the 
former. To delve into the subject, the objective was followed: to contribute to the 
enrichment of important generic topics such as climacteric, menopause and its re-
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lationship with osteoporosis, preferably in women between 45 and 55 years of age. Theoretical 
methods of bibliographic consultation of the main specialists were used, as well as experiences 
of the authors, visually showing the relevant issues. Finally, it was concluded that there are va-
rious treatments to improve the quality of life of women in this important stage of their lives, 
all of which was explicitly exposed in this document.

Key words: climacteric, menopause, osteoporosis.

Introducción

En este capítulo se transita desde las definiciones dadas por prestigiosas instituciones, pasando 
por fisiología, tipos, diagnósticos, sintomatologías, alteraciones, hasta llegar a los tratamientos 
más recomendados a fin de contribuir a mejorar la calidad de las mujeres cuando transiten por 
estas etapas de la vida. El avance científico técnico ha traído consigo el perfeccionamiento de 
técnicas y tratamientos que contribuyen a lo anteriormente expuesto.

Antecedentes

Desde el comienzo de la historia de la humanidad, se empiezan a registrar los eventos posme-
nopáusicos en los papiros egipcios; posteriormente, filósofos como Aristóteles, Hipócrates y 
Galeno también estudiaron el proceso del climaterio y la menopausia. Las mujeres están pre-
sentes en todos los momentos de la historia, encontrándose referencias del climaterio y de la 
menopausia desde épocas muy remotas hasta la actualidad. Por primera vez que se registran En 
los papiros egipcios se registran por primera vez lo relacionado con el tema, denominando las 
mujeres que no menstruaban, ¨mujeres blancas¨, al contrario, las que todavía lo hacían, ¨mujeres 
rojas¨. (Lugones y Ramírez, 2012).

En el libro del Génesis se habla de Abraham y Sara, viejos para poder concebir puesto que 
Sara no menstruaba y por lo tanto no podía darle hijos tan queridos por su esposo, esta esteri-
lidad era muy mal vista en aquella época, donde debían aumentar y preservar la familia. Pasado 
largo tiempo Abraham y Sara se encontraron con la presencia de tres ángeles donde estos le 
prometieron que Sara recuperaría la fertilidad y le daría el hijo que tanto deseaba. (Génesis 21:2, 
Santa Biblia 1998). Relato mítico religioso que le permitió a Sara tener un Hijo. Muy importan-
te señalarlo, pues desde las escrituras sagradas ya se hablaba de climaterio y menopausia.

Justificación

Se justifica este capítulo, ya que se trata de un importante tema ginecológico que ha sido am-
pliamente tratado en busca de ofrecer esperanzas de una mejor calidad de vida a las mujeres 
que arriban a la etapa menopáusica. Es importante la trasmisión de conocimientos de manera 
que conozcan su cuerpo, los cambios que en él se producen y por qué saber, además que existen 
posibilidades de diversos tratamientos.
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Se persiguió el objetivo general de: contribuir al enriquecimiento de temas genéricos de impor-
tancia como el climaterio, la menopausia y la osteosporosis.

Los objetivos específicos fueron:

• Profundizar en los conocimientos médicos relativos al climaterio y la menopausia.

• Relacionar el surgimiento de la Osteosporosis con la aparición de la menopausia, así como 
las medidas preventivas y terapéuticas, tanto farmacológicas como no farmacológicas, en aras 
de mejorar la calidad de vida de las mujeres en esa etapa de la vida.

Materiales y métodos

Se emplearon métodos teóricos de consulta bibliográfica de las principales instituciones y es-
pecialistas, así como experiencias de los autores, mostrando de forma visual las cuestiones rele-
vantes. Mediante el análisis y la síntesis se adentra al lector de manera lógica en los principales 
aspectos de una etapa natural, pero a su vez molesta, en la vida de las mujeres. Se describen las 
diferentes técnicas de tratamientos conocidos a nivel internacional.

Resultados y discusión

El National Institute for Health and Care Excellence (2015), emitió la siguiente definición del 
Climaterio:

Es la etapa de la vida de la mujer en la que ocurre el paso de la vida reproductiva a la no 
reproductiva con la respectiva pérdida gradual y progresiva de la función ovárica. Proviene del 
griego climater, que significa peldaños o escalones, lo que hace referencia a un periodo de tran-
sición desde la etapa reproductiva hasta la no reproductiva y se manifiesta 1 año antes aproxi-
madamente en la mayoría de los casos. También se puede definir como síndrome climatérico al 
conjunto de signos y síntomas que aparecen en la peri menopausia (p. 34).

Menopausia:

La Organización Mundial de la Salud (OMS) define a la menopausia natural o fisiológica como 
el “cese permanente de la menstruación, determinado de manera retrospectiva después de 12 
meses consecutivos de amenorrea, sin causas patológicas”. Se presenta en mujeres entre los 45 y 
55 años; en México se ha visto que en promedio aparece a los 48 años.

Cese de la menstruación según FIGO (6 meses).

Fisiología en la menopausia: 

Al inicio de la menopausia se produce una disminución de los niveles de inhibina, hormona que 
regula a la baja la síntesis de FSH, con niveles de estradiol normales o ligeramente bajos. Estos 
primeros cambios hormonales dan lugar a un acortamiento de la fase folicular dependiente de 
estrógenos y, por ende, a ciclos menstruales de menor duración. 
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Los niveles séricos de la FSH empiezan a aumentar significativamente debido a la atresia de 
los folículos ováricos y con esto desciende la producción de estrógenos. Es un mecanismo de 
retroalimentación negativa, porque al encontrarse disminuida la cantidad de estrógenos séricos 
(principalmente estradiol), a nivel hipotalámico se libera más hormona liberadora de gona-
dotropina (GnRH) para que en la hipófisis anterior o adenohipófisis reciba la señal de liberar 
más hormona folículo estimulante(FSH), pero el problema radica en que ya no hay folículos 
suficientes para la producción.

En esta perspectiva, autores como Rang & Dale 2008) y Vázquez, Morn y Motta (2010), 
detallarían:

En una mujer en edad reproductiva el estrógeno predominante es el 17 beta estradiol 
(E2), y en la menopausia el predominante es la estrona, esto se debe a la deficiencia que 
hay de células de la granulosa con capacidad para producir aromatasa para poder trans-
formar la testosterona en estradiol y aumento de conversión periférica (adipocitos) de la 
androstenediona que es producida por la capa reticular de la corteza de la glándula supra-
rrenal), para su transformación en estrona. El descenso de los niveles de estradiol produce 
una maduración folicular irregular con ciclos ovulatorios y anovulatorios. Cuando se pre-
sentan ciclos anovulatorios no se producirá progesterona, por lo que existe un estado de 
hiperestrogenismo relativo que puede ocasionar hipermenorrea  (p.446).

Menopausia quirúrgica
Es la menopausia debida a la extirpación ovárica. En las pacientes histerectomizadas en las cuales se 
preservan los ovarios el diagnóstico se realiza a través de parámetros bioquímicos y en este caso se habla 
de amenorrea quirúrgica.
Peri-menopausia: Período previo a la menopausia, aparición de los primeros síntomas. Es un período 
que comprende la etapa de transición e incluye el primer año después de la última menstruación.
Post-menopausia: Periodo posterior al establecimiento de la menopausia, según OMS.
Espontánea: Cese fisiológico de la función ovárica alrededor de los 50 años.
Artificial: Cese por cirugía.
Precoz: Cuando ocurre 5 años antes de la edad habitual según OMS y FIGO. (45 años).
Tardía: Cuando ocurre 5 años después de la edad habitual según OMS y FIGO. (55 años).

Relación entre síndrome metabólico, enfermedad cardiovascular y menopausia
El síndrome metabólico, también denominado síndrome X abarca cuatro alteraciones metabólicas, las 
cuales aumentan el riesgo de la aparición de enfermedades cardiovasculares. (Rojas et al., 2014; Vargas 
2011; Danckers 2018).

• Hipertensión Arterial (HTA): aumento de la presión arterial. 

• Resistencia a la insulina (RI): es una condición metabólica central en el que la hormona 
insulina está reducida a nivel celular, elevándose la concentración de glucemia en sangre al 
no existir respuesta a la insulina secretada.

• Dislipidemias: alteración en los niveles sanguíneos de colesterol y lípidos. 

• Obesidad: exceso en el organismo de grasa, especialmente del perímetro abdominal, o 
sea, un aumento de la grasa visceral incrementándose la morbilidad y la mortalidad cardio-
vascular. 
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La hiperinsulinemia es uno de los factores que produce un riesgo elevado para la patología car-
diovascular. (Gaspard 2009). La resistencia a la insulina  provoca hiperinsulinemia alterándose 
así la curva de tolerancia de la glucosa, trayendo consigo la afección de órganos diana como 
los ovarios, riñones, y el corazón contribuyendo a la aparición de la hipertensión arterial. Esta 
RI contribuye al incremento de triglicéridos y aumento del aclaramiento hepático del HDL-c. 
(Siegel et al., 1996). 

La relación triglicéridos/HDL-c constituye un marcador subrogado de resistencia a la insulina 
y revela una gran probabilidad de placas ateroscleróticas en la carótida. (Masson et al., 2016). 

La aparición de los bochornos está estrechamente relacionado con la RI en la mujer posme-
nopáusica y también a los cambios que aparecen en los niveles de leptina (hormona involucrada 
en la regulación del peso corporal), encargada de activar el lipostato hipotalámico, enviando una 
señal de que existe tejido adiposo suficiente, provocando una reducción en la ingesta de alimen-
tos y aumento en el gasto energético. La adiponectina, también conocida como AdipoQ, apM1 
es una hormona sintetizada por el tejido adiposo que participa en el metabolismo de la glucosa 
y de los ácidos grasos, más abundante secretada por los adipocitos involucrada en la RI lo cual 
implica mayor riesgo de enfermedades crónicas. (Huang et al., 2017). 

Otro factor a considerar es la obesidad, la cual estimula la secreción de leptina y resistina, 
y el riesgo de resistencia a la insulina. Las adipocitocinas son mediadores bioactivos liberados 
del tejido adiposo incluidos los adipocitos y otras células presentes en los tejidos grasos. Éstas 
incluyen varias moléculas nuevas y altamente activas liberadas abundantemente por adipocitos 
comoleptina, resistina, adiponectina o visfatina, así como algunas citocinas más clásicas libe-
rado posiblemente por células inflamatorias que se infiltran en la grasa, como TNF-α, IL-6, 
MCP5061 (CCL-2), IL-1 (9).(Guzik, Mangalat & Korbut 2006). 

Otra adipocitoquina, la vistafina se incrementa en la mujer posmenopáusica con síndrome 
metabólico. Chu et al., 2006). 

La grasa produce una serie de citoquinas como TNF-alfa, IL-6, que ayudan a disminuir la 
sensibilidad de la insulina. (Guzik, Mangalat & Korbut 2006) y siendo pro inflamatorias incre-
mentan el riesgo cardiovascular.

La distribución de la grasa corporal se altera en la posmenopausia, predominando en el abdo-
men (Cooke & Naaz 2004), la cual era menor en la etapa reproductiva. Por ello, la evaluación 
de la relación cintura/cadera es de mucha importancia en el diagnóstico de esta entidad. En ratas 
ooforectomizadas, se afecta la función de la leptina y promueve la génesis de adipocitos (Li et 
al., 2016). 

Estudios realizados en humanos de densitometría de composición corporal indican que en 
mujeres posmenopáusicas el incremento de grasa en el abdomen es mayor que en las preme-
nopáusicas, diferencia que es atribuida a la disminución de los niveles estrógenos, incrementán-
dose así el riesgo cardiovascular. (Ley, Lees & Stevenson 1992)). 

La circunferencia abdominal expresa un riesgo de síndrome metabólico mejor que el de índi-
ce de masa corporal. (Reaven 2002), siendo en las mujeres mayor el riesgo metabólico que en 
los varones (Han et al., 2002). 

Cada día gana más importancia el factor del estrés oxidativo como factor precursor de cáncer 
y de las patologías cardiacas. En la mujer posmenopáusica obesa el estrés oxidativo es mayor 
que aquella que presenta un peso normal y en aquellas que menstrúan normalmente. (Uppoor 
et al., 2015). 
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La terapia hormonal mejora los lípidos y el estrés oxidativo asociado al síndrome metabólico 
en mujeres posmenopáusicas, cuando es dada desde el inicio del cese de la menstruación. (Sán-
chez-Rodríguez et al., 2016). 

También hay un incremento del colesterol total, LDL-c, los triglicéridos y apolipoproteína 
A, con una disminución de HDL-c posterior a la menopausia, desencadenando un ambiente 
aterogénico semejante al del síndrome metabólico. (Gaspard, Gottal & van den Brûle 1995). 
La concentración del LDL-c se ve incrementada porque disminuyen los receptores hepáticos y 
hay una elevación de apolipoproteína. (B Jensen, Nilas & Christiansen 1990). La disminución 
del HDL-c se produce por la disminución de la subfracción HDL-2 que, siendo antiaterogénica, 
está relacionada a la disminución de los niveles de estrógenos en la menopausia, generando estos 
cambios, un ambiente propicio para la aterogénesis.  (Li et al., 1996). 

La hipertensión arterial es otro de los factores importantes en el síndrome metabólico y es 
además muy frecuente. Sin embargo, varias de las pacientes desconocen la importancia de la 
toma de la presión arterial, lo que eleva en muchos casos la aparición de muerte súbita. La in-
tervención de los estrógenos es una variable más en todo este complejo sistema de regulación de 
la tensión arterial. En posmenopáusicas los estrógenos provocan una vasodilatación, pues actúan 
sobre el óxido nítrico, endotelinas y en el sistema renina-angiotensina-aldosterona, que junto 
con la disminución de la actividad del sistema autonómico simpático favorece a la disminución 
de la presión arterial. (Moulana, Lima & Reckelhoff 2011; Maas & Franke 2009). 

Por otra parte, los estrógenos actúan a nivel renal disminuyendo la reabsorción del sodio 
al disminuir la acción del sistema renina-angiotensina-aldosterona y aumentando la acción del 
óxido nítrico. Lamentablemente, el estrés oxidativo aumenta en la posmenopausia y con ello se 
incrementa la presión arterial. (Reckelhoff & Romero 2003).

 Al cese de la función ovárica predominan los andrógenos, lo cual aumenta el riesgo de ate-
roesclerosis y alteración del endotelio. (Janssen et al., 2010). El uso de terapias con baja dosis 
de estradiol transdérmico en pacientes con sobrepeso y obesas, es una excelente alternativa, 
debido a que incrementa los marcadores de reparación y favorece la reactividad microvascular, 
sin cambios en los marcadores inflamatorios. (Da Silva et al., 2016). 

Otro factor relacionado al síndrome metabólico es la función sexual en la posmenopausia. 
El síndrome metabólico está asociado con una disminución de la actividad sexual, el deseo y 
satisfacción. La enfermedad de la arteria coronaria parece ser más prevalente en mujeres con 
actividad sexual baja. (Yoldemir, Garibova & Atasayan 2019). 

Cáncer y menopausia

El período de la menopausia por sí sola no implica que aumente el riego de cáncer. Sin em-
bargo, existen cambios en la composición corporal que conllevan a un incremento de la grasa, 
especialmente la abdominal, que sí pueden aumentar el riesgo de algunos cánceres. La leptina 
por ejemplo no solo está vinculada al consumo calórico, sino que también a está estrechamente 
con la proliferación celular. El crecimiento de células cancerosas está regulado por varias señales 
celulares (STAT3, AP1, MAPK, ERKs) moduladas por la leptina e IL-6, las cuales incrementan 
la aromatasa, la síntesis de estrógenos y la activación de receptores alfa en las células malignas, 
llevando a estas células a una mayor proliferación. (Wolfson, Eades, & Zhou 2015). 
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El tejido adiposo es un conglomerado de adipocitos, precursores estromales, de células inmunes 
y fibroblastos. La señalización adiposa regula el metabolismo de los ácidos grasos, la homeostasis 
y la señalización de la hormona insulina a través de factores secretados por los adipocitos como 
la leptina y adiponectina. (Wolfson, Eades & Zhou 2015).

El tejido adiposo tiene importantes funciones inmunes e inflamatorias que involucran adipo-
cinas como IL-6 y factor de necrosis tumoral-α (TNF-α). Se ha demostrado que los adipocitos 
asociados al cáncer secretan IL-6, una de las citocinas primarias implicadas en la interacción 
adipocito-célula tumoral. (Wolfson, Eades & Zhou 2015).

El incremento del riesgo de cáncer de mama con la obesidad se observa solo en las mujeres 
posmenopáusicas, encontrándose un RR de 1,12 (IC 95% 1,01 a 1,24) y 1,26 (IC 95% 1,07 a 
1,50) cuando el IMC es de 30 y 35 kg/m2, respectivamente. (Xia et al., 2014). 

La obesidad aumenta considerablemente el riesgo de padecer de cáncer de endometrio, riñón, 
colon y vesícula biliar en mujeres posmenopáusicas. Un estudio europeo señala que el exceso de 
peso es responsable del 6% de todos los cánceres en la Unión Europea, variando entre 3,9% en 
Dinamarca y 8,8% en España; el mayor impacto de la obesidad en mujeres se observó en cáncer 
de endometrio (la obesidad es responsable del 39% de los casos), riñón (25%) y vesícula (24%). 
(Bergström et al., 2001). 

Este estudio estima que 36 000 casos podrían haber sido evitados anualmente si se hubiera 
disminuido en 50% los casos de obesidad. (Bergström et al., 2001). 

El estudio WHI con estrógenos solos, después de estudiar a 10 mil mujeres histerectomizadas 
de 50 a 79 años de edad seguidas por 10 años, mostró un 23% menos riego de cáncer de mama 
en las usuarias de THM (HR 0,77; IC 95% 0,62 a 0,95) (40). En cambio, en las mujeres con 
terapia combinada el riesgo de cáncer de mama aumentaba 28% (HR 1,28; IC 95% 1,11 a 1,48). 
(Manson et al., 2013). 

Sin embargo, los resultados de este último estudio han sido objetados porque el riesgo se 
calculó aplicando el modelo de riesgo proporcional de Cox, sin cumplir con las exigencias que 
tiene este modelo, lo cual invalida sus resultados. Al aplicar otro modelo matemático (Royston 
& Palmer) a los mismos pacientes del WHI se observó que, después de cinco años, las usuarias 
de THM presentaron cáncer de mama 1 día antes que las controles. (Aedo et al.,2015). 

Alteraciones del sistema nervioso central (SNC) y menopausia

El Reporte Mundial de Alzheimer 2015 estimó que la prevalencia de demencia en los mayores 
de 60 años fluctúa entre 4,6% en Europa Central y 8,7% en el norte de África y Medio Oriente. 
(Batsch & Mittelman 2015). 

La epidemiología muestra que la enfermedad de Alzheimer es más prevalente en mujeres 
que en hombres. Los estrógenos facilitan funciones cognitivas superiores al ejercer efectos tanto 
en la corteza pre frontal como en el hipocampo, facilitando la sinaptogénesis. (Jamshed et al., 
2014). 

A nivel cerebral existe la presencia de receptores estrogénicos α y β, siendo el más trascen-
dental el α; en ausencia de estrógenos, proporcionalmente desaparecen los receptores estrogé-
nicos α del cerebro, pudiendo ser reinducidos solo si se reemplazan los estrógenos en forma 
precoz. Las mujeres ooforectomizadas antes del período de la menopausia van a mostrar una 
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elevación considerable del riesgo de declinación cognitiva y de demencia. Varios estudios han 
demostrado neuroprotección cuando la terapia hormonal se inicia en la posmenopausia tempra-
na (mayoritariamente entre los 50 a 60 años). (Vickers 2017). 

Existe evidencia científica de que las hormonas sexuales esteroideas ejercen importantes fun-
ciones reguladoras a nivel cerebral. Si la reposición hormonal se inicia tardíamente, en cambio, 
no se van a verificar los beneficios cognitivos que se mencionaron anteriormente. ((Garcia-Ove-
jero et al., 2005). 

Dentro de estas patologías a nivel cerebral tenemos la isquemia, las enfermedades neurodege-
nerativas como es el caso de la enfermedad de Alzheimer o la enfermedad de Parkinson (Arevalo 
et al., 2015) y otras afecciones mentales como la esquizofrenia (Garcia-Segura et al., 2001).

Los estrógenos, actúan como agentes protectores neuronales frente a las lesiones cerebrales. 
Los efectos protectores del estrógeno en el cerebro pueden incluir promover la actividad coli-
nérgica, reducir la pérdida neuronal y estimular el brote axonal y la formación de la columna 
dendrítica, reducir la isquemia cerebral al mejorar el flujo sanguíneo y reducir los niveles de 
colesterol, y modular la expresión del gen de la apolipoproteína E. (Scott et al., 2012), ayudando 
a mitigar los síntomas de enfermedades como la enfermedad de Parkinson, disminuyendo tam-
bién el riesgo de padecer la enfermedad de Alzheimer y accidentes cerebrovasculares (Amantea 
et al., 2005). Además, el estradiol promueve la diferenciación y supervivencia de neuronas en 
cultivo, así como la reducción de la excitotoxicidad a causa de la liberación excesiva de glutama-
to (Arevalo et al., 2015).

Muchos genes involucrados en el control de la muerte celular son modulados por los estró-
genos, activando la expresión de proteínas antiapoptóticas. Algunos de estos genes son bcl-2 y 
el bcl-xl (Amantea et al., 2005). Por tanto, el estradiol evita la muerte a nivel neuronal, pro-
moviendo la supervivencia de las neuronas propiciando y favoreciendo una reducción del estrés 
oxidativo (Amantea et al., 2005).

El estradiol es capaz de inducir la mielinización por las células de Schwann en estudios ex-
perimentales. Además, durante la esteroidogénesis, las células de Schwann pueden convertir la 
pregnenolona en progesterona, sin embargo, no se ha podido observar la expresión de aromatasa 
en estas células (Garcia-Ovejero et al., 2005).

De igual modo, los oligodendrocitos son capaces de expresar enzimas que participan en la 
esteroidogénesis, aunque en modelos in vitro, estas células son capaces de producir la pregneno-
lona y la progesterona, pero no el estradiol. Además, en estas células tampoco se pudo observar 
la expresión de aromatasa en condiciones normales (Garcia-Ovejero et al., 2005).

En numerosos estudios, se ha podido observar que el estradiol es capaz de inducir la prolife-
ración de las células de Schwann y la síntesis de la proteína básica de la mielina producida por 
los oligodendrocitos. (Arevalo et al., 2010).

Dificultades cognitivas durante la Perimenopausia

Durante el período de la perimenopausia a menudo se asocia a quejas subjetivas de memoria. 
Varias investigaciones indican que entre un tercio y dos tercios de las mujeres en esta etapa de 
la vida reconocen dificultades amnésicas (Obermeyer y Sievert, 2007; Sullivan y Fugate, 2001). 

Greendale et al (2009), demostró en un estudio de diseño multicéntrico longitudinal, donde 
se evaluaron  por cuatro años  una muestra (n=2362) de mujeres en transición menopáusica, 
donde reportó dificultades en la memoria episódica y del aprendizaje verbal durante la perime-
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nopausia, sin embargo no se registró ese deterioro en las otras etapas de la vida reproductiva 
femenina previas a la menopausia (premenopausia y perimenopausia temprana), tampoco en 
sus etapas posteriores a la menopausia (posmenopausia). 

En un estudio realizado por Epperson, Sammel y Freeman (2013) con un seguimiento en 
los distintos estadios de la vida reproductiva, y evaluando sus funciones cognitivas, la memoria 
verbal y velocidad de procesamiento con un total de 403 mujeres, reportando en sus resultados 
una disminución en la performance de memoria verbal al acercarse hacia la menopausia. 

Podemos afirmar que las hormonas ováricas influyen de manera considerable en los procesos 
más complejos de la psiquis: la cognición, la regulación de las emociones, y la conducta. Tanto 
la progesterona como los estrógenos propician efectos múltiples benéficos a nivel del sistema 
nervioso central, aportando una neuroprotección y una neuromodulación. (Foy et al., 2010; Li, 
Cui y Shen, 2014; Maki y Dumas, 2009; McEwen et al., 2012. La reducción drástica de estas 
hormonas durante la perimenopausia, provoca una pérdida de dichos efectos neurales benéficos, 
y con ello tarde o temprano una disminución en el funcionamiento mental normal, incremen-
tándose así la vulnerabilidad a la aparición de la depresión y a los problemas cognitivos.

Diagnóstico:

El diagnóstico de síndrome climatérico/menopausia se debe fundamentar en los síntomas que 
presenta la paciente, por lo que se deberá elaborar una historia clínica adecuada, abordando 
especialmente los siguientes puntos:

Anamnesis

Examen físico:

La Enfermedad cardiovascular es abordada magistralmente por los autores Carranza 2011; 
Alvarado-García 2015; Martin& Barbieri 2017), los cuáles coinciden en emitir el criterio espe-
cializado siguiente:

Aumenta el riesgo de enfermedad cardiovascular, ya que en el hígado la disminución es-
trogénica favorece una disminución del colesterol ligado a lipoproteínas de alta densidad 
(HDL) y del catabolismo del ligado a lipoproteínas de baja densidad (LDL); también se 
ha visto que existe mayor resistencia a la insulina. Además, los estrógenos favorecen la 
liberación de óxido nítrico y prostaciclinas, por lo que favorecen indirectamente la vaso-
dilatación (p.112).

Osteoporosis:

Los estrógenos juegan un papel importante en la regulación del calcio sérico, ya que inhiben la 
resorción ósea y aumentan la liberación del factor de crecimiento transformante-beta que esti-
mula la osteogénesis potenciando la diferenciación osteoblástica y la síntesis de matriz osteoide, 
al mismo tiempo que inhibe la diferenciación de osteoclastos y la síntesis de metaloproteasa de 
la matriz (MMP), que degrada la matriz ósea.
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Genitourinarios: 

Por la deficiencia estrogénica, no hay formación de todas las capas celulares de epitelio vaginal; 
hay disminución de los fibroblastos a nivel de la vejiga; además hay disminución de colágeno, 
vascularización y secreción, lo que hace que exista una fragilidad de la mucosa vaginal, alcalini-
zación del pH y lubricación deficiente; también a nivel de la uretra y vagina hay cambios citoló-
gicos en la mucosa. Todos estos cambios conducen a la atrofia urogenital, provocando sequedad 
y prurito vaginal, así como: dispareunia, disuria, urgencia miccional e incontinencia urinaria.

Psicológicos: 

Los niveles de serotonina disminuyen en la etapa de la menopausia. La disminución de este 
neurotransmisor se asocia fundamentalmente con cambios en el estado anímico, labilidad emo-
cional, alteración del ciclo sueño-vigilia y disminución de la libido.

Bochornos:

Autores como Martin & Barbieri (2017); Núñez (2019), indican:

Existirá una sobreexpresión de los receptores de serotonina (5-HT2A), que se ha vincu-
lado a una fuerte disfunción del centro termorregulador a nivel del hipotálamo. La sen-
sación de calor se origina por una vasodilatación periférica inapropiada con aumento del 
flujo sanguíneo cutáneo (p. 34).

Síntomas a corto plazo: (Monsalve et al., 2018). 

• Sofocos.

• Sudoración.

• Palpitaciones.

• Parestesias.

• Cefalea.

• Vértigos.

• Nauseas.

• Insomnio.

Síntomas a mediano plazo

• Atrofia genital.

• Sequedad vaginal.

• Dispareunia.

• Prurito genital.

• Prolapso genital.
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• Cistocele.

• Rectocele.

• Incontinencia urinaria.

• Disuria.

• Polaquiuria.

• Tenesmo vesical.

Síntomas a largo Plazo: (Monsalve et al., 2018). 

• Alteraciones cardiovasculares.

• Osteoporosis.

• Aterosclerosis.

• Riesgo de trombosis.

• Fragilidad ósea.

• Alzheimer.

Vigilancia integral: Se deben solicitar estudios de laboratorio y a las mujeres que se encuentren 
en la peri-menopausia, con la finalidad de identificar factores de riesgo para patologías que se 
sobre expresan en esta etapa por la disminución de la influencia hormonal de estrógenos.

Alteraciones metabólicas en el climaterio

Luego de la menopausia se produce un aumento de la intolerancia a la glucosa y alteraciones en 
el perfil lipídico. Según Vargas et al. (2013):

Aumento del Colesterol Total, de las LDL-C, de los triglicéridos y de la lipoproteína suba 
(Lpa), así como en la distribución de la grasa corporal con un aumento de la misma a ni-
vel abdominal (distribución androide). Las alteraciones de la menopausia en sí se suman a 
las provocadas por el envejecimiento. Hay una mayor prevalencia de hipertensión arterial 
y de insulino resistencia. Estas alteraciones hacen que en esta época de la vida se observe 
con frecuencia la aparición del denominado síndrome metabólico, con el aumento lógico 
de las enfermedades cardiovasculares.  (p. 34)

Estudios complementarios (Ayala-Peralta 2020). 

• Citología cervical: Para la detección oportuna de cáncer cérvico- uterino.

• Perfil lipídico: Para la detección precoz y oportuna de riesgo elevado de enfermedad 
cardiovascular, además de poder evaluar la presencia de un síndrome metabólico.

• Glucosa sérica: Por el aumento de la resistencia a la insulina, que pudiera aparecer en esta 
etapa, además de evaluar la presencia de síndrome metabólico.

• Ecografía de mamas-Mamografía: En caso de iniciar terapia hormonal aumenta el ries-
go de cáncer de mama, por lo que en caso de ser necesario se usará de forma comparativa.

• Ecografía pélvica: Descartar patología uterina, patología ovárica y/o endometrial, mio-
matosis uterina, cáncer de ovario, cáncer de endometrio. El inicio de la terapia hormonal con 
estrógenos aumenta la probabilidad de hiperplasia endometrial y cáncer endometrial.
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• Examen de orina: Descartar infección de vías urinarias. 

• TSH sérica: Ante la presencia de amenorrea secundaria, siempre se deberá descartar hi-
potiroidismo.

• Densitometría ósea: Aumenta el riesgo de presentar osteoporosis (descartar) en mayo-
res de 60 años. Estima el contenido mineral óseo (para establecer el riesgo de fractura. (on 
Osteoporosis, N. C. D. P & Prevention 2001). 

• Rutina completa de laboratorio

• Determinaciones hormonales: en fase folicular temprana espontánea o previa depriva-
ción con progesterona, (ver alteraciones del ciclo).

- FSH, LH y Estradiol.

- Fosfatasa alcalina ósea.

- Calcio en sangre y orina de 24 horas.

- Calcio/creatinina en orina en 24 horas: si es mayor a 0,11 pierde calcio.

- Fósforo en sangre y en orina de 24 horas.

- Determinación de vitamina D.

Tratamiento
El tratamiento es abordado por autores como Vargas et al., 2013) y Felsenberg et al. (2002), 
los cuáles recomiendan:

La principal indicación terapéutica son los síntomas vasomotores (bochornos), con la 
finalidad de mejorar la calidad de vida. El tratamiento debe ser individualizado para 
las condiciones y síntomas de cada paciente en particular. Se podrá ofrecer tratamiento 
hormonal sustitutivo (THS) y no hormonal. Actualmente no está indicada la terapia hor-
monal sustitutiva (THS) para la prevención de enfermedades crónicas como enfermedad 
cardiovascular, osteoporosis y demencia.  (p. 54)

Formas del tratamiento:

Esquemas de terapia hormonal sustitutiva.

• Terapia cíclica: estrógenos de 1-25 días y progestágenos los últimos 10 a 14 días de 
haber iniciado estrógenos).

• Cíclico-combinado: estrógenos de 1-25 días + progestágenos de 1-28 días).

• Continuo cíclico: estrógenos diariamente y progestágenos después de 14 días de haber 
iniciado los estrógenos por 14 días.

• Continuo combinado: estrógeno más progestágeno diario, sin descanso.

• Intermitente combinado: estrógenos diariamente + progestágenos por tres días con tres 
días de descanso.
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Tabla . Tratamientos hormonales y métodos.

Fuente: Confeccionado por los autores.

En 2015, la Sociedad de Endocrinología sugirió calcular el riesgo cardiovascular para cáncer de 
mama antes de iniciar THS. Según Felsenberg et al. (2002): 

El tiempo de prescripción de la terapia hormonal se debe individualizar a cada paciente, 
pero se aconseja que la terapia combinada se deje en un periodo menor a tres años y la 
terapia estrogénica simple por un periodo de siete años. Se deberá realizar un seguimiento 
en los primeros tres a seis meses de reemplazo hormonal para valorar la eficacia y toleran-
cia en cada paciente, para propiciar un buen apego al tratamiento.  (p. 87)

Contraindicaciones de la terapia hormonal de remplazo (THR). (Gambacciani, M et al., 
(2017).

Absolutas:

• Cáncer de Mama, tumores estrógeno-dependiente.

• Enfermedad tromboembólica.

• Enfermedad hepática activa.

• Insuficiencia hepática crónica grave.

• Hemorragia genital anormal de causa desconocida.

• Porfiria.

• Melanoma.

Relativas:

• Miomatosis uterina.

• Hiperlipidemia.

• Diabetes Mellitus.

• Terreno varicoso en miembros inferiores.

Tratamiento hormonal Método

Estrógenos solos Contínuo

Estrógenos (21 días) + Progestágeno (10 - 14días) Combinado secuencial con intervalo libre

Estrógenos contínuos + Progestágenos 10 -140 de cada mes (12 - 
14días) o Estrógenos contínuos + Progestágenos 140 -280 de cada 
mes (12 - 14días)

Combinado secuencial sin intervalo libre

Estrógenos contínuos + Progestágenos gestacionales (4 veces al 
año)

Combinado estacional

Estrógenos contínuos + Progestágenos contínuos Combinado contínuo

Estrógenos contínuos+ Progestágenos intermitentes (3 días SI - 3 
días NO).

Ciclosecuencial
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• Hipertensión arterial severa.

• Migraña.

• Litiasis vesicular.

• Hiperplasia endometrial previa.

• Otosclerosis.

Hormonoterapia
En pacientes que conservan su útero se debe realizar protección endometrial con progesterona, 
así como también en pacientes histerectomizadas con diagnóstico de endometriosis. La terapia 
estrogénica sin oposición se utiliza en pacientes histerectomizadas (Harrop et al., 2004); (Pa-
panastassiou et al., 2012).

Tibolona
- Esteroide sintético derivado del noretinodrel. Se comporta como estrógeno, progestágeno y 
andrógeno débil.

- Mejora la sintomatología climatérica, previene la osteoporosis y la atrofia urogenital.

- No estimula al endometrio.

- Indicada en mujeres con uno o dos años de menopausia, con y sin útero Dosis: 2,5 mg/día 
dosis convencional, oral, en forma contínua.

- Baja dosis: 1,25 mg/día a 2,5 mg/día.

Estrógenos
Vía oral baja dosis:

- 17 beta estradiol micronizado: 1 mg/día 2mg/día.

- Valerianato de estradiol: 1 mg/día 2mg/día.

- Estrógenos conjugados equinos 0,300 mg/día a 0,625mg/día.

- Vía transdérmica y percutánea a bajas dosis.

- Estradiol transdérmico (parche) de 25 mcg/día - 50mcg/día.

- Estradiol percutáneo (gel): 75 mg/día 150mg/día

- Vía vaginal: óvulos y crema. Estriol 0,5 gr (óvulos y crema).

Progestágenos
- Progesterona micronizada: continuo: 100mg/día o cíclico: 200 mg/día por 10 a 14 días

- Acetato de Norestisterona 1 mg/día - 2 mg/día.

- Didrogesterona: 5mg/día. 

- Dienogest: 2mg/día. 
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- Acetato de Medroxiprogesterona: 5mg/día

- Opciones transdérmica: Levonorgestrel 10 ug /día. 

- DIU liberador de Levonorgestrel: 20ug. 

- Acetato de Ciproterona: 1 mg/día. Drospirenona 2 mg/día.

- Vía transdérmica a bajas dosis.

- Acetato de Norestisterona: 125 μg/día 250 μg/día.

- Vía vaginal a bajas dosis.

- Progesterona micronizada: 100 mg/día - 200 mg/día.

- Tibolona: 2,5 mg/día o 1,25 mg/día.

Tratamiento de los  bochornos: Dentro de estos medicamentos tenemos a los  inhibidores  
selectivos  de  la  recaptación de  serotonina  y  los  inhibidores  de  la recaptación de seroto-
nina-norepinefrina; antidepresivos que son  considerados de primera línea en mujeres que no 
pueden tomar estrógenos.

• Paroxetina. 7,5mg/día, noche. 

• Venlafaxina. 37,5 mg/día.

• Desvenfalaxina: 100mg/día.

• Gabapentina: 600-900 mg/día.

• Clonidina: 0,1 mg/día.

• Citalopram: 10mg/día- 40mg/día.

Fitoestrógenos: 

Extracto de la Cimicífuga racemosa contiene una fitohormona carente de acción estrogénica en 
útero y mama. Alivia síntomas climatéricos (Papanastassiou et al., 2012).

Manejo de la sintomatología adversa de la terapia hormonal

Se pueden presentar diversos síntomas, entre ellos:

• Cambios del estado del humor.

• Tensión en las mamas.

• Aumento de peso.

• Cefalea.

• Intolerancia a la progesterona.

Tratamiento no farmacológico: (Torres & Torres 2018). 

Consiste en un cambio en el estilo de vida, por lo que se deberá hacer énfasis en:
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Dieto-terapia

• Disminuir el consumo de grasas saturadas.

• Evitar el consumo de azúcares refinados.

• Aumentar la ingesta de agua y alimentos ricos en fibra.

• Consumir una adecuada cantidad de calcio y vitamina D.

• Control del peso e índice de masa corporal (IMC).

• Hacer ejercicio.

• Aérobico, por lo menos 30 minutos, 3 veces a la semana.

• Evitar el alcohol y las bebidas que contengan cafeína.

• No fumar.

Fitoestrógenos: (Elias, Pereira & Hernández 2007). 

Los ensayos clínicos son muy pocos y no concluyentes, pero se sabe que la potencia estrogénica 
es menor que la de estrógenos sintéticos.

• Camote mexicano.

• Valeriana.

• Lignanos.

Algunas fuentes naturales de Lignanos: son las semillas de calabaza, sésamo, girasol y amapola, 
granos integrales, especialmente el salvado, y algunas frutas como las bayas o frutas del bosque. 
(Elias et al., 2007).

Cumestanos. (Elias, Pereira & Hernández 2007).

Es un producto de oxidación de pterocarpano que son similares a la cumarina. Estas fuentes de 
alimentos son ricos en isoflavonas que incluyen arvejas, frijoles pintos, frijoles de lima, y espe-
cialmente la alfalfa y los brotes de trébol.

Algunos autores como Navarro, Montalban, Brown y Thomas en estudios que realizaron pu-
dieron determinar que la recomendación diaria de isoflavonas es de 30 a 50 mg al día. (Navarro 
& Montalban 2000) y (Brown et al., 2002).

Osteoporosis

Definición: Se denomina Osteoporosis a la pérdida cuantitativa del tejido óseo que produce una 
disminución de la resistencia biomecánica del hueso y, por consiguiente, facilita la aparición de 
fracturas ante traumatismos mínimos (Anselmetti et al., 2013 y Siris et al., 2014).

Diagnóstico: (Vizcaino, Saldaña & Collado s.f). 

Dolor por aplastamiento vertebral, dura de 15 días a 3 meses. Luego malestar en la zona afec-
tada.

Pérdida de Talla: por aplastamiento vertebral.

Fracturas: ante traumatismos mínimos.

Las más frecuentes: de la muñeca (Puteau Colles), del cuello de fémur y los aplastamientos 
vertebrales
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Determinación de factores de riesgo: (Hermoso, 2003). 

• Factores Genéticos.

• Factores Alimentarios.

• Es más frecuente en pacientes que son delgadas.

• La obesidad produce mayor conversión de andrógenos a estrógenos y el peso estimula la 
formación ósea.

• Trastornos de la absorción.

• Anorexia Nerviosa.

• Sedentarismo.

Exámenes complementarios:

• Radiografía simple.

• Densitometría mineral ósea (DMO)

El diagnóstico de la osteoporosis primaria postmenopáusica se debe realizar mediante la DMO. 
La Densitometría ósea, es abordada en las investigaciones realizadas por los científicos Black 
(2016); Schousboe, et al, (2013) y Holick, et all, (2011), quienes argumentan:

La técnica de elección para medir la DMO es la absorciometría de fuente dual de rayos X 
(densitometría ósea o DXA). La medición se realiza en columna lumbar y fémur proxi-
mal (cuello de fémur y cadera total). Según los expertos la medición mediante DXA solo 
debería realizarse en el tercio distal del antebrazo cuando no sea factible la medición en 
columna lumbar o en fémur proximal. La DXA tiene una alta especificidad para la pre-
dicción del riesgo de fractura, pero una baja sensibilidad. El riesgo aumenta de manera 
exponencial a medida que desciende la DMO.   (p. 121)

Tratamiento

• Higiénico dietético:

• Ejercicio.

• Calcio + vitamina D. 

Recomendación: Se recomienda una ingesta diaria de calcio entre 1.000 y 1.200 mg y que 
proceda en su mayor parte de la dieta habitual. Se recomienda la toma diaria de 800 UI de vi-
tamina D en los siguientes casos:

• Pacientes con osteoporosis.

• Personas mayores de 65 años con riesgo de fractura.

• Personas con déficit de vitamina D.

• Personas con una exposición solar limitada.

• Personas con un aporte de calcio inadecuado (menos de 700-800 mg diarios). (Holick et 
al., 2011); Mithal, et al, 2014)

Farmacológico: la siguiente medicación está avalada por la Food and Drug Administration 
(FDA).

• Bifosfonatos (alendronato, risedronato, ibandronato)
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Alendronato sódico: está aprobado para prevención 5mg diarios o 35 mg semanales) y para 
tratamiento: 10mg diarios o 70mg semanales en la osteoporosis post menopáusica. Este reduce 
la incidencia de fracturas vertebrales y femorales en un 50% aproximadamente.

Risedronato sódico: está aprobado para la prevención y tratamiento de la osteoporosis post-
menopáusica. (5mg diarios o 35 mg semanales) Reduce la incidencia de fracturas vertebrales en 
un 40% y de fémur en un30% (Holick et al., 2011 y Mithal et al., 2014).

Los posibles efectos adversos son: Desórdenes gastrointestinales (disfagia, esofagitis, úlceras) 
luego de la toma. La paciente podrá desayunar aproximadamente a los 30 - 45 minutos de la 
toma de la medicación La ingesta semanal es generalmente mejor tolerada.

Ibandronato: 150mg por mes en una sola toma.

En la actualidad se cuenta con ibandronato IV, que se administra en bolo cada tres meses.

Ácido Zoledrónico 4mg. Este bifosfonato se administra inyectable una vez al año.

Calcitonina: está aprobada en mujeres con por lo menos 5 años de postmenopausia. Se aplica 
una dosis intranasal en spray o inyectable. Reduce el riesgo de fracturas vertebrales aproxima-
damente en un 21 %. Generalmente bien tolerada, pero puede producir rinitis ocasionalmente.

Raloxifeno: modulador selectivo del receptor estrogénico aprobado para prevención y trata-
miento de osteoporosis postmenopáusica. Reduce el riesgo de fracturas vertebrales en un 40%. 
Efectos adversos: sofocos y trombosis venosa profunda. Reduciría el riesgo de cáncer de mama 
estrógeno dependiente.

Tratamientos intervencionistas

Para Anselmetti (2013), las fracturas vertebrales por compresión son complicaciones frecuentes 
de la osteoporosis y continúa:

Su incidencia en Europa ha sido estimada alrededor de uno por ciento de las mujeres 
entre los 50 y 79 años de edad. Los analgésicos por vía oral (AINE, tramadol, opiáceos 
mayores), el reposo relativo, las ortesis y la rehabilitación son los pilares fundamentales 
de la terapia en estos casos. Cuando no se controla el dolor de manera satisfactoria en 
estos pacientes puede valorarse la indicación de tratamientos mínimamente intervencio-
nistas como los que se exponen a continuación, pues como el dolor es el problema que 
más frecuente aparece, también podrían desarrollar deformidades en la columna vertebral 
provocándoles dificultades en la movilidad y la funcionalidad, así como disminución en la 
función pulmonar. (p. 4)

Vertebroplastia

Mithal, et al, (2014), al abordar la vertebroplastia, especificaría:

Es un procedimiento percutáneo mínimamente invasivo, que se utiliza en el tratamiento de frac-
turas vertebrales o aplastamientos osteoporóticos mediante la inyección de polimetilmetacrilato 
(PMMA) directamente dentro del cuerpo vertebral. La resonancia nuclear magnética (RNM) 
es una prueba diagnóstica esencial ya que en las secuencias las fracturas agudas presentan edema 
a nivel óseo y además excluye fragmentos óseos que puedan invadir el canal medular. La verte-
broplastia fue originalmente desarrollada en 1984 por Deramond y Galibert; en 1987 se pre-
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sentó como una técnica percutánea para estabilizar vértebras afectadas por hemangiomas. Las 
contraindicaciones de la técnica son las habituales, presentar alergia al contraste, coagulopatías, 
espondilodiscitis, estado general muy débil, fracturas vertebrales con rotura del muro posterior e 
invasión del canal medular o bien que exista déficit neurológico y pérdida de la altura vertebral 
superior al 60 (P.98). (Ver imagen 10).   

Imagen 20. Técnica de Vertebroplastia.

Fuente: Tomado de http://www.medicinadeldolor.com.mx/wp-content/uploads/2016/07/Vertebroplastia.gif

Imagen 21. Técnica de Vertebroplastia.

Fuente: Tomado de https://www.clinicadecolumnayortopediaentoluca.com.mx/index_htm_files/1016.jpg

Cifoplastia (Ver imagen 11)

A opinión de Mithal et al. (2014), sobre La cifoplastia, precisaría:

Es un procedimiento percutáneo similar a la vertebroplastia, pero en el que se introduce 
un balón de cifoplastia dentro del cuerpo vertebral afectado que posteriormente se rellena 
de cemento. Se consigue estabilizar la fractura, disminuir el dolor y corregir la deformidad 
(p. 223).
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Imagen 22. Técnica de Citoplastia

Fuente: Tomado de  https://multimedia.elsevier.es/PublicationsMultimediaV1/item/multimedia/thumbnail/130570
75:29v31n01-13057075fig03.jpg?

En la imagen A: denominado acceso transpedicular; que es la vía de abordaje que se requiere 
para la realización de la cifoplastia (dos accesos). 

En la imagen B: denominado acceso laterotranspedicular; es un trayecto oblicuo accediendo a 
la región central del cuerpo vertebral.  Esta técnica e acorta el tiempo del procedimiento.

Conclusiones

• Se expusieron las principales consideraciones acerca del climaterio, la menopausia y su 
relación con la osteosporosis en mujeres entre los 45 y 55 años preferiblemente, desde la 
perspectiva de diferentes especialistas, bibliografía actualizada e instituciones de reconoci-
miento internacional.

• Son variados los tratamientos tanto previo como pos etapa, para mejorar la calidad de 
vida de las féminas en este importante transitar de sus vidas, todo lo cual fue explícitamente 
detallado en este documento.
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§ Se expusieron las principales consideraciones acerca del climaterio, la 
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55 años preferiblemente, desde la perspectiva de diferentes especialistas, 
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Hiperprolactinemia

Temas selectos en ginecología y obstetricia

Resumen
La hiperprolactinemia es uno de los trastornos neuroendocrinológicos más fre-
cuentes. A pesar de que solamente se presenta en el 1,2 % de las mujeres, no 
deja de tener importancia. En el caso de las mujeres es la causa más frecuente 
de anovulación crónica hipofisaria. Esta es más frecuente en mujeres entre los 
20 y 50 años de edad, después de la quinta década de la vida la frecuencia es en 
igual proporción para hombres y mujeres. Con el objetivo de enriquecer el acervo 
cognitivo del tema, este capítulo trata acerca de esta afección, para lo cual se em-
plearon métodos teóricos de revisión bibliográfica documental, así como análisis 
y síntesis, lo que trasmite posibilidades de diagnósticos ante cuadros clínicos, las 
causas que lo provocan, tratamientos tradicionales y otros actuales empleando la 
medicina computarizada con equipos de alta tecnología, entre otras cuestiones 
abordadas. Se arribó a la conclusión de que el diagnóstico de hiperprolactinemia 
se basa en la anamnesis, el examen físico y las pruebas de laboratorio, debiéndose 
descartar siempre una causa hipotálamo- hipofisiaria de la misma, realizándose 
cirugías cuando se trate de macroprolactinomas, intolerancia del paciente a los 
medicamentos, tumores resistentes a la terapia médica, pacientes que tienen defec-
tos persistentes del campo visual a pesar del tratamiento médico y pacientes con 
tumores quísticos o hemorrágicos grandes, tumores mixtos, y en pacientes con 
prolactinomas sintomáticos que no responden o no toleran dosis altas de agonistas 
dopaminérgicos.

Palabras clave: hiperprolactinemia, anamnesis, macroprolactinomas, tumores 
mixtos.
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Abstract  

La hiperprolactinemia es uno de los trastornos neuroendocrinológicos más frecuentes. A pesar 
de que solamente se presenta en el 1,2 % de las mujeres, no deja de tener importancia. En el 
caso de las mujeres es la causa más frecuente de anovulación crónica hipofisaria. Esta es más 
frecuente en mujeres entre los 20 y 50 años de edad, después de la quinta década de la vida 
la frecuencia es en igual proporción para hombres y mujeres. Con el objetivo de enriquecer el 
acervo cognitivo del tema, este capítulo trata acerca de esta afección, para lo cual se emplea-
ron métodos teóricos de revisión bibliográfica documental, así como análisis y síntesis, lo que 
trasmite posibilidades de diagnósticos ante cuadros clínicos, las causas que lo provocan, trata-
mientos tradicionales y otros actuales empleando la medicina computarizada con equipos de alta 
tecnología, entre otras cuestiones abordadas. Se arribó a la conclusión de que el diagnóstico de 
hiperprolactinemia se basa en la anamnesis, el examen físico y las pruebas de laboratorio, de-
biéndose descartar siempre una causa hipotálamo- hipofisiaria de la misma, realizándose cirugías 
cuando se trate de macroprolactinomas, intolerancia del paciente a los medicamentos, tumores 
resistentes a la terapia médica, pacientes que tienen defectos persistentes del campo visual a pe-
sar del tratamiento médico y pacientes con tumores quísticos o hemorrágicos grandes, tumores 
mixtos, y en pacientes con prolactinomas sintomáticos que no responden o no toleran dosis altas 
de agonistas dopaminérgicos.

Key words: hyperprolactinemia, anamnesis, macroprolactinomas, mixed tumors.

Introducción

La hiperprolactinemia es uno de los trastornos neuroendocrinos más comunes, y más frecuente 
de anovulación crónica hipofisaria, considerado un desorden hormonal hipofisario más fre-
cuente observado en la práctica clínica el cual consiste en una elevación de los niveles séricos 
de Prolactina (PRL) y puede deberse a estados fisiológicos (como el coito y la estimulación del 
pezón), también al efecto de medicamentos inhibidores del tono dopaminérgico o a la existencia 
de tumores del lactotropos. (Glezer 2015).

Factores que estimulen su síntesis (por ejemplo, exceso de estrógenos, prolactinomas) o si-
tuaciones que se asocien con una disminución de la producción o transporte de dopamina en el 
sistema hipotálamo-hipofisiario, desencadenarán hiperprolactinemia. (Glezer 2015).

La hiperprolactinemia es el trastorno más común del eje hipotálamo-hipofisario, responsable 
de 20 a 25% de los casos de amenorrea secundaria. (Lee DY, Oh YK, Yoon 2012).

El primer paso para establecer el diagnóstico en un paciente con hiperprolactinemia es rea-
lizar una historia clínica minuciosa, orientada especialmente a detectar posibles causas secun-
darias de hiperprolactinemia, incluyendo el empleo de fármacos y exploración física detallada. 
(Lee, Oh YK, Yoon 2012).

La resonancia magnética nuclear es el estudio imagenológico de elección.  Si no se localizan 
lesiones y la PRL es menor de 100 ng/mL el diagnóstico concluyente sería hiperprolactinemia 
idiopática; en caso que se revelara la existencia de un adenoma hipofisiario y el nivel de PRL es 
mayor de 200 ng/mL, se establece el diagnóstico de prolactinoma; pero la PRL es menor de 150 
ng/mL con una lesión hipofisaria el diagnóstico es el de interrupción de la vía. (Molich 2014).
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Antecedentes
 
En 1981 Whittaker y otros investigadores, reportaron el primer caso registrado de la entidad 
con el estudio de una mujer, que, a pesar de tener valores supra fisiológicos de prolactina, carecía 
de síntomas como amenorrea y galactorrea.

De acuerdo a su severidad, puede causar defectos de la fase lútea, oligoovulación, anovulación 
y amenorrea. 

Puede ser causa de anovulación o asociarse a la anovulación de otras causas.

Justificación

Dentro de los trastornos neuroendocrinos más frecuentes, se encuentra la hiperprolactinemia, 
de ahí la importancia al referirse a esta patología que justifica la existencia de este capítulo. (Lee, 
Oh YK, Yoon2012).

La incidencia y prevalencia de la hiperprolactinemia varía dependiendo de la población estu-
diada. La incidencia se estima en 8.7 por 100 000 personas al año en mujeres y de 1.4 por 100 
000 personas al año en hombres. (Kars et al., 2009).

En mujeres que presentan trastornos menstruales como la oligomenorrea, el sangrado uterino 
anormal y la amenorrea primaria, la prevalencia de hiperprolactinemia es baja; sin embargo, en 
las mujeres que presentan amenorrea secundaria puede alcanzar el 5.5 al 13.8 % para mujeres 
entre 11 y 20 años de edad. (Lee, Oh YK, Yoon 2012).

Kars M, et al y Lee DY, et al exponen que el grupo etario más afectado por la hiperprolactine-
mia son las mujeres entre 25 y los 34 años. (Kars M et al., (2009). (Lee, Oh YK, Yoon 2012).

En el mismo, se ofrece la conceptualización, así como elementos importantes de la detección, 
el diagnóstico, los diversos tratamientos de acuerdo al tamaño y posición entre otros, los diver-
sos profilácticos y sus características hasta llegar a la cirugía como último recurso según cuadro 
clínico estudiado, entre otras cuestiones que se abordan por su importancia en la temática.

El objetivo general del capítulo es actualizar la información referente a la hiperprolactine-
mia a través de revisión de artículos sobre la hiperprolactinemia y todo lo relacionado con esta 
afección.

Dentro de los objetivos específicos:

• Sintetizar el tratamiento actualizado no invasivo en el manejo de esta enfermedad. 

• Describir las principales complicaciones que se originan en el curso de esta enfermedad.

• Resumir las indicaciones y formas del tratamiento quirúrgico en esta entidad nosológica. 
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Materiales y métodos

Se emplearon métodos teóricos de revisión bibliográfica documental, PubMed, Medscape, así 
como análisis y síntesis, lo que trasmitió posibilidades de diagnósticos ante cuadros clínicos, 
las causas que lo provocan, tratamientos actuales empleando la medicina basada en evidencia y 
medicina computarizada con equipos de alta tecnología, entre otras cuestiones abordadas por 
varios autores consultados y analizados.

Resultados y discusión

La hiperprolactinemia es el trastorno que más comúnmente aparece del eje hipotálamo-hipófisis, 
responsable del 20 al 25 % de los todos los casos de amenorrea secundaria. Esta es más frecuente 
en las mujeres entre 20 y 50 años de edad, después de la quinta década de la vida la frecuencia 
es en igual proporción para hombres y mujeres. Es muy excepcional en niños.

Brue & Delemer (2007), sobre el cuadro clínico, precisan:

Este incluye galactorrea, trastornos menstruales infertilidad y síntomas de hipoestrinismo. 
En las pacientes con amenorrea, independientemente de su etiología, un 15- 20% presenta 
hiperprolactinemia. La incidencia de ésta aumenta al 60- 70% cuando existe galactorrea, 
sobre todo espontánea. Cuando la galactorrea se asocia a amenorrea, la incidencia de hi-
perprolactinemia es severa y la de prolactinoma es alta. (p. 6)

Fisiología de la secreción de prolactina

La prolactina es una proteína que contiene 198 aminoácidos (23 kd) que se produce en la 
glándula pituitaria anterior a nivel de las células lactotropas y su principal función es mejorar 
el desarrollo de los senos durante el embarazo y la inducción de la lactancia. Sin embargo, la 
prolactina también se une a receptores específicos a nivel del hígado, en las gónadas y las células 
linfoides. (Nilsson et al., 2009). 

La prolactina (PRL) está constituida por un monómero de 22.500 Dalton, secretada en for-
ma pulsátil por la hipófisis anterior, con un ritmo de pulsos cada 8 ó 10 minutos, de tipo circa-
diano. Como se indicaba inicialmente, el lugar principal de síntesis y secreción de la prolactina 
son las células lactotropas, también llamadas mamotropas, de la adenohipófisis que representan 
entre el 20 y el 50% de las células de esta glándula, según (Guadalupe 2019). 

La PRL tiene una gran similitud estructural con la hormona del crecimiento (HGH) y el 
lactógeno placentario (hPL) Se cree que el gen que la codifica se encuentra localizado en el 
cromosoma seis. Hay una variación diurna, dependiente del sueño, que disminuye al despertar 
(Guadalupe 2019). 

La secreción de PRL está bajo la inhibición tónica de la dopamina hipotalámica. Esta es 
transportada a la hipófisis a través de los vasos del sistema porta-hipofisiario. Los estímulos 
fisiológicos que regulan la secreción de prolactina son múltiples entre ellas está: la succión del 
pezón durante la lactancia y el estrés.

Estos estímulos son recogidos por el hipotálamo, que elabora factores liberadores de pro-
lactina (Prolactin Releasing Factors, PRF) y factores inhibidores (Prolactin- Inhibiting Factors, 
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La hormona liberadora de tirotrofina (TRH) del hipotálamo, estimula la síntesis de PRL y su 
liberación. La dopamina es el mayor inhibidor de la síntesis y secreción de prolactina.

Autores como Kasum et al. (2014); García et al. (2003); Lizaso & García (2018), expresan:

Las neuronas dopaminérgicas del periventrículo y del núcleo arcuato del hipotálamo son 
las que a través del tallo hipotálamo-hipofisario secretan dopamina hacia las células lacto-
tropas de la adenohipófisis. La dopamina tras interaccionar con los receptores dopaminér-
gicos tipo 2 (D2) en la membrana de las células lactotropas ejerce su función inhibidora.  
(p. 76)

La forma en la que la PRL influye en el ciclo ovárico: (Romero et al., 1993)

Interfiere en la retroalimentación negativa de estradiol para la liberación de LH.

• Bloquea la secreción cíclica de GnRH.

• Interfiere la acción de las gonadotrofinas hipofisarias a nivel ovárico.

Causas de hiperprolactinemia

La hiperprolactinemia es la alteración hipotálamo-hipofisaria más frecuente en la clínica en-
docrinológica. Existen múltiples causas que la provocan, siendo las más frecuentes el adenoma 
hipofisario que segrega prolactina o prolactinoma, que es el tumor hipofisario más frecuente 
(considerado micro o macro prolactinoma según su tamaño sea inferior o superior a 1 cm., 
respectivamente) y las idiopáticas.

Condiciones fisiológicas que pueden causar hiperprolactinemia, según Mozas, Hurtado & 
Mc Gonzalvo 2011).

• Embarazo. Aumento de la PRL hasta diez veces al final del mismo.

• Puerperio. Aumento en las primeras tres a cuatro semanas.

• Estrés físico y emocional sueño con ritmo circadiano.

• Alimentos ricos en proteínas.Al final de la fase folicular y en la fase lútea.

• Ejercicio. Mecanismo desconocido 

• Estimulación mamaria, estimulación del pezón

• Sueño.

• Coito.

Causas farmacológicas que elevan la secreción de prolactina (PRL). (Terapêuticas, 2020) 
y (Melgar et al., 2016).

Existen muchos agentes farmacológicos que pueden causar hiperprolactinemia:

• Hormonas: Hormona liberadora de tirotrofina (TRH), Estrógenos, Danazol, Tirosina, An-
ticonceptivos orales en dosis de 50 mcg de estrógenos.
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• Antidepresivos: Amoxapina, Imipramina, Amitriptilina.

• Neurolépticos y ansiolíticos: Fenotiazinas, Benzodiazepinas, Barbitúricos, Perfenazina, 
Flufenazina, Toracina, Promazina, Trifluoperazina, Haloperidol, Clorpromazina (Aguirre, 
Magda & Zerpa 2013).

• Opiáceos.

• Bloqueadores de los receptores dopaminérgicos: Metoclopramida, Sulpiride, Domperido-
na, Primocide.Estimulantes serotoninérgicos: Anfetaminas, Alucinógenos, Serotonina.

• Antihistamínicos: Meclicina, Tripelenamina.

• Antihipertensivos: Alfa-metildopa, Reserpina, Verapamilo.

• Antagonistas de receptores de H2 de histamina: Cimetidina (intravenosa).

• Otros: Isoniacida, Arginina, Hipoglucemiantes.

Condiciones patológicas que causan hiperprolactinemia. (Terapêuticas, 2020).

Trastornos hipotalámicos.

• Funcionales: Estrés, Pseudociesis.

• Tumores: Craneofaringioma, Quiste del tercer ventrículo, Glioma, Hamartoma.

• Enfermedades infiltrativas: Sarcoidosis, Granuloma de células gigantes, Tuberculosis.

• Pseudo tumor cerebral.

• Radiación craneal (Terapêuticas, 2020). 

Trastornos hipofisarios. (Terapêuticas, 2020).

• Acromegalia.

• Enfermedad de Cushing.

• Tumores productores de glucoproteínas: LH, FSH, TSH.

• Otros tumores: Metástasis, Germinoma intrasellar, Meningioma, Tumor hipofisariono se-
cretor.

• Sección del tallo hipofisario (trauma).

• Silla turca vacía.

• Enfermedades infiltrativas: Hipofisitis linfocítica, Granuloma de células gigantes, Sarcoi-
dosis  

Neurogénicas.

• Lesiones de la pared torácica. (Perdomo y col., 1997)

• Lesiones abdominales.

• Lesiones de la médula espinal.

• Herpes zóster.

• Estimulación mamaria. 
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Endocrinológicas (González, Rivas & Quintana 2019).

• Hipotiroidismo primario.

• Síndrome de ovarios poliquísticos 

• Producción ectópica: Carcinoma broncogénico, Hipernefroma, otros.

Metabólicas

• Insuficiencia renal crónica.

• Cirrosis.

• Porfiria

Hiperprolactinemia Idiopática (Terapêuticas, 2020). 

Este diagnóstico es por exclusión, existiendo dos teorías para explicar este origen:

- Pequeño prolactinomas no detectables por examen radiológico.

- Disfunción reguladora hipotálamo-hipofisaria.

En el seguimiento de estas pacientes, en el 30% los niveles de prolactina se normalizan, aumen-
tan en el 17% y permanecen sin variación en el 53%.

Muchas variables fisiológicas pueden elevar los valores de prolactina. Durante el embarazo la 
elevación de la PRL es estimulada por los altos niveles de estrógenos y de progesterona circulan-
tes, que tienen un efecto inhibitorio sobre la producción de leche a nivel de las mamas. Después 
del parto, al caer los niveles de estrógenos y progesterona, ocurre la lactancia (Veloz, 2020).

Los aminoácidos que están presentes en una comida rica en proteínas estimulan la liberación 
de prolactina; la estimulación en las mamas, pacientes con estrés, cirugía y traumas torácicos 
pueden tener el mismo efecto.

Es por eso que el mejor tiempo para medir la hormona es al final de la mañana o al principio 
del mediodía, generalmente una o dos horas después de una comida o de un examen de mamas, 
siendo de gran importancia si los niveles iniciales de prolactina muestran una leve elevación y 
se va a tomar una nueva determinación.

En pacientes con hipotiroidismo primario la TRH está elevada por la retroalimentación ne-
gativa ejercida por un nivel bajo de tirotrofina. La TRH elevada puede estimular la secreción de 
prolactina, teniendo como resultado una galactorrea (40% de los pacientes). (Goel P, Kahkasha, 
Narang S, Gupta BK, Goel K. (2015)). 

La prevalencia de hiperprolactinemia en hipotiroidismo primario e hipotiroidismo subclínico 
es de aproximadamente 21 y 8 %, respectivamente. (Goel et al., 2015). 

Otro mecanismo de una prolactinemia elevada es una disminución del aclaramiento renal. 
El nivel de PRL rara vez es mayor de 100 ng/mL en pacientes con hipotiroidismo La elevación 
de la TRH puede causar tanto hipertrofia como hiperplasia de la glándula pituitaria; donde se 
podría interpretar incorrectamente un nivel de prolactina elevado y a considerar una glándula 
pituitaria agrandada como un tumor hipofisario. Por tanto, es importante medir la TSH en toda 
paciente con hiperprolactinemia para descartar un hipotiroidismo como causa subyacente (Pen-
nacchio, 2017).
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Los tumores de la hipófisis representan aproximadamente el 10% de los tumores del cerebro. 
La hiperprolactinemia asociada a tumores hipofisarios puede ser debida a un factor mecánico, al 
impedirse la acción de la dopamina hipotalámica sobre la hipófisis o bien a una hipersecreción 
de prolactina secundario al prolactinoma. (Chanson & Maiter 2019).

Los prolactinomas representan del 60-70%de los tumores hipofisarios y se clasifican en:

• Microadenomas (< 10 mm de diámetro).

• Macroadenomas (> 10 mm de diámetro).

Los niveles de PRL según Kasum et al. (2014); García et al. (2003) y Lizaso & García (2018):

Se relacionan con el tamaño del tumor; muchos microadenomas dejados sin tratar perma-
necen estables o pueden regresar. Es por esa razón que no se requiere terapia supresiva; 
sin embargo, es recomendable el seguimiento de estas pacientes por la posibilidad, aun-
que rara, de que se produzca un crecimiento del tumor. Los macroadenomas tienen una 
tendencia inherente a crecer. El tumor puede causar síntomas como cefalea y trastornos 
visuales (disminución de la agudeza visual, déficit de los campos visuales, visión borrosa 
y oftalmoplejia), siendo la hemianopsia bitemporal secundaria a compresión del quiasma 
óptico la alteración visual más común. (Henao-Vega, D., Suescún-Vargas, J. M., Pedra-
za-Flechas, P. V., & Pereira-Ospina, R. D. P. (2018)). Los niveles de prolactina son gene-
ralmente mayores de 250 ng/mL. Estos tumores tienden a responder bien a la terapéutica 
médica lo que da como resultado disminución del tamaño del tumor y de los niveles de 
prolactina.   (p. 100)

Existen otros tumores hipofisarios secretores de hormonas, poco frecuentes, que pueden tam-
bién secretar PRL (Síndrome de Cushing, Síndrome de Nelson y la Acromegalia).

La prevalencia de hiperprolactinemia en el síndrome de ovarios poliquísticos se ha reportado 
hasta un 17%. La causa no es bien conocida. Los niveles de PRL tienden a estar por debajo de 
50 ng/mL. Existen controversias respecto a si el tratamiento de la hiperprolactinemia puede 
mejorar la ovulación. (Xu et al., 2012). 

Lesiones del hipotálamo como los tumores, la Sarcoidosis, silla turca vacía, hipofisitis linfocí-
tica, pueden causar depleción de dopamina, interrumpiendo su paso a la hipófisis. La depleción 
de dopamina resultará en la pérdida de la inhibición tónica de secreción de PRL con la hiper-
prolactinemia subsiguiente. Los niveles de PRL pueden estar ligeramente elevados a pesar de una 
enfermedad cerebral importante; es por esta razón que se debe indicar el estudio radiológico del 
cráneo cuando no puede ser hallada una causa patológica de hiperprolactinemia en la anamnesis, 
el examen físico y por las pruebas de laboratorio. (Chanson & Maiter 2019).

La insuficiencia renal crónica causa hiperprolactinemia en el 30- 70% de las pacientes por su 
disminución en la eliminación renal ocurriendo como resultado de una prolongación del acla-
ramiento renal de la PRL, y  a un aumento en la secreción hipofisaria por un estímulo aún no 
identificado lo que se corrige después de realizarle el  trasplante renal a estos pacientes. (Holley 
2004)). 

Otras causas, aunque raras, de hiperprolactinemia incluyen lesiones de la pared torácica y de 
la médula cervical; los niveles de PRL se elevan a través de la estimulación del arco reflejo neural 
aferente. (Chanson & Maiter 2019).

También puede existir producción ectópica de PRL en el carcinoma de células renales, tera-
toma ovárico, carcinoma broncógeno e hipernefroma (Dickey, 2015).
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Cuadro clínico
La hiperprolactinemia se presenta, con frecuencia, con trastornos del ciclo menstrual e inferti-
lidad relacionados con la supresión de GnRH. A cualquier paciente con trastornos menstruales 
se le deben indicar determinaciones de prolactina, Perfil Tiroideo: (TSH, T3Libre y T4 Libre), 
en busca de hipotiroidismo y Beta-HCG en busca de embarazo.

Un 30% de las pacientes con hiperprolactinemia se presentan con galactorrea y sangrados 
uterinos anormales. Este bajo porcentaje está dado, bien por sensibilidad individual a la prolacti-
na, por hipoestrinismo o por respuesta diferente de la mama, dado el polimorfismo molecular de 
la PRL, en que moléculas de prolactina inmunorreactivas son biológicamente inactivas llamadas 
big-PRL y big- big PRL. Estos raros casos de hiperprolactinemia incluso elevada y mantenida 
con función ovárica normal y comprobada fertilidad, que son debidas a moléculas de prolactinas 
de elevado peso molecular y disminución de la actividad biológica. (Chanson & Maiter 2019).  
Estas formas de PRL de elevado peso molecular se encuentran tanto en las hiperprolactinemia 
idiopáticas como en los prolactinomas, y su implicación clínica es toda vía incierta. La dis-
función gonadal es consecuencia de la hiperprolactinemia. (Chanson & Maiter 2019). (Liu & 
Couldwell 2004). Las mujeres en edad reproductora suelen presentar alteraciones menstruales, 
como amenorrea, oligomenorrea, e infertilidad. La galactorrea está presente en un 30% al 80% 
de casos y puede estar relacionada con la duración de la disfunción gonadal; las mujeres con 
mayor duración de la amenorrea presentan probablemente menos galactorrea lo que refleja la 
deficiencia prolongada de estrógenos pues el hipoestrinismo secundario a un Hipogonadismo 
crónico causado por una hiperprolactinemia puede producir una desaparición paradójica de la 
galactorrea. (Chanson & Maiter 2019). 

En opiniones de Dickey (2015) y Adra et al. (2016), se observa hiperprolactinemia en un 
20% - 30% decasos de ovarios poliquísticos. En las mujeres, la hiperprolactinemia también pue-
de presentarse asociada a una fase luteal insuficiente, que consiste en “ciclos regulares” y ovula-
torios, pero con producción insuficiente de progesterona, lo que origina infertilidad. También la 
hiperprolactinemia transitoria o intermitente, que corresponde a moderadas elevaciones de PRL 
de forma transitoria, generalmente periovulatorias o al final del ciclo, que no son suficientes para 
interferir con la maduración folicular, ovulación o función del cuerpo lúteo, pero sí impiden la 
fertilización y/o implantación. (Chanson & Maiter 2019). La hiperprolactinemia puede causar 
también retraso o detención de la pubertad y, más raramente, pubertad precoz. La hiperprolacti-
nemia puede causar hipoestrinismo, debido a la supresión de GnRH, manifestado por: sequedad 
y atrofia vaginal, disminución del tamaño de las mamas, inestabilidad vasomotora y osteoporosis. 
Algunas pacientes no experimentan estos últimos síntomas, lo que quizás esté relacionado con 
niveles variables de estrógenos o niveles bajos de GnRH. No es rara la presencia de hirsutismo 
asociado a la hiperprolactinemia. En estos casos, aunque la testosterona y la androsterona gene-
ralmente tienen niveles bajos, la dehidroepiandrosterona y su sulfato frecuentemente se hallan 
elevados, invocándose una acción directa sobre los receptores por la PRL en las suprarrenales 
(Francés et al., 2020). En la figura que a continuación se observa, se muestra el algoritmo que 
resume el diagnóstico/tratamiento de la hiperprolactinemia según las investigaciones realizadas 
y las experiencias de los autores.
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Imagen 23. Algoritmo Diagnóstico/Terapéutico para la hiperprolactinemia.

Fuente: Elaboración propia a partir de experiencias de investigadores y los autores.

Cuadro clínico de la hiperprolactinemia (Resumido)

• Infertilidad.

• Trastornos menstruales: Polimenorrea. Oligomenorrea. Amenorrea. Galactorrea.

• Unilateral o bilateral-continua-intermitente-espontánea.

• Hipogonadismo.

• Disminución de la libido.

• Hirsutismo.

• Manifestaciones de hipoestrinismo, dentro de ellas la osteoporosis.
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-Examen clínico 
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-Laboratorio: 

• Determinaciones de PRL 

(Prolactina) 
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• Beta-HCG (en busca de 

embarazo) 
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• Radiología 

• Rx de silla turca. 

• RMN. 

-Agonistas dopaminérgicos con antipsicóticos atípicos 

(antagonista parcial: D2, 5-HT1a y 5-HT2a) 

Logística del tratamiento 

-Tratar la causa 

-Suprimir medicamentos. 

-Si Hipotiroidismo: tratamiento específico. 
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• No requiere tratamiento. 

• Cabergolina. 

• Bromocriptina. 

• Pergolida. 

• Terapia de remplazo con estrógenos (THR). 

• Cirugía (según tamaño y ubicación del tumor, 

intolerancia a los medicamentos del paciente, 

tumores resistentes a la terapia médica, 

pacientes que tienen defectos persistentes del 

campo visual). 

• Radioterapia (cuando no ha sido efectivo el 

tratamiento médico y/o quirúrgico). 

Microadenoma 
hipofisario 

Macroadenoma 

hipofisario 

Idiopática 
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Diagnóstico

La PRL es secretada de forma pulsátil y responde a muchos estímulos fisiológicos, por lo que 
una determinación de prolactina, aunque sea ligeramente elevada, debe ser repetida al final de la 
mañana o al principio del mediodía.

El diagnóstico de hiperprolactinemia se basa en la anamnesis, el examen físico y las pruebas 
de laboratorio, debiéndose descartar siempre una causa hipotálamo- hipofisiaria de la misma 
(Aguirre et al., 2013).

Un nivel dado de PRL es generalmente predictivo del tipo de tumor hipofisario. (Francés et al., 
2020). 

La incidencia se comporta de la siguiente manera:

• Incidencia del 25%: niveles de prolactina de 50mg/ml

• Incidencia del 50%: niveles de prolactina de 100mg/ml.

• Incidencia del 100%: niveles de prolactina de mayor a 200mg/ml

Aunque se han visto causas de tumores hipofisarios e hipotalámicos con valores <50 ng/mL. Los 
niveles de PRL, a título orientativo, nos pueden informar sobre el origen de la hiperprolactine-
mia (Vilar et al., 2014).

Niveles de prolactina inferiores a 50ng/mL:

Suelen producir oligomenorrea, fase luteal insuficiente, o ciclos regulares con hiperprolactine-
mia transitoria o intermitente. Infertilidad en la mayoría de casos. Suelen deberse a alteraciones 
funcionales. (Bargiota, et al, 2015).

Niveles de prolactina superiores a 50ng/mL, pero con”ciclos regulares”:

Son muy raros. Suelen deberse a formas de PRL de alto peso molecular, con escasa actividad 
biológica. Pueden producir infertilidad, con hiperprolactinemia idiopática.

Niveles de prolactina entre 50-150ng/mL: (Bozza & Belardo 2015). 

Producen amenorrea e infertilidad. Los valores más altos pueden ser producidos por un micro-
prolactinoma. De desear la mujer fertilidad, es conveniente efectuar una valoración morfológica 
de la región de la silla turca mediante resonancia magnética nuclear (RMN) o tomografía axial 
computarizada (TAC).

Niveles de prolactina superior a 150ng/mL: (Bozza  & Belardo 2015).

Suelen ser tumorales y más de 200 ng/mL, altamente sospechosos de macroprolactinoma. No 
obstante, hay estudios que sugieren que con niveles de PRL de unos 50 ng/mL existe una inci-
dencia de tumores del 25%; con niveles de unos 100 ng/mL un 50% de incidencia tumoral y con 
valores de 200 o más ng/Ml casi siempre se encuentra un tumor hipofisario.
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En opinión de los investigadores Whyte et al. (2015):

Cuando existan manifestaciones clínicas y/o bioquímicas sugestivas de patología hipotála-
mo-hipofisaria, debe efectuarse una exploración morfológica de la región hipofisaria para 
determinar la existencia de un tumor o lesión infiltrativa. Se sugiere efectuar exploración 
morfológica con niveles de prolactina de 100 ng/mL o más, aunque otros lo hacen con 
niveles de 50ng/mL, y se recomienda siempre que la paciente desee fertilidad.    (p. 87)

En la actualidad, según Bonneville (2016):

El método más exacto de definir la anatomía hipofisaria es la RMN con contraste y en su 
defecto la TAC. La TAC es usada generalmente con contraste para diagnosticar aquellos 
tumores que generalmente están más vascularizados que los tejidos que lo rodean, pudién-
dose diagnosticar tumores pequeños (de 2cm) aunque su resolución está limitada a planos 
coronales. Otras de las ventajas de la TAC son: identificación de erosiones del suelo de la 
silla turca, ser menos costosa y más accesible que la RMN.   (p. 765).

La resonancia magnética es superior ya que permite planos sagitales y axiales, pudiéndose deli-
mitar los márgenes laterales de la hipófisis, requisito importante para establecer el tamaño del 
tumor; además, al no utilizar radiaciones no ionizantes, puede emplearse en el embarazo.

Whyte et al. (2015); Rabinovich et al. (2013); Baumann et al. (2010), coinciden en validar lo 
siguiente:

En un estudio de microadenomas hipofisarios, comprobados quirúrgicamente, la RMN 
identificó correctamente la lesión y su localización en el 100% de los casos, mientras que 
la TAC identificó con exactitud el 50%. No obstante, la RMN no identifica todas las pe-
queñas lesiones hipofisarias, como se demuestra en la enfermedad de Cushing y sólo se 
visualizan el 83% de los tumores comprobados por cirugía. En los macroprolactinomas 
y una vez efectuado el diagnóstico de microadenoma, se debe efectuar un examen oftal-
moscópico con valoración de los campos visuales mediante campimetría, para excluir la 
compresión o no del nervio óptico por el tumor.   (p. 76)

El conocimiento de la historia natural de la hiperprolactinemia es esencial para efectuar una 
terapéutica adecuada y el seguimiento a largo plazo de estas pacientes.

Valores superiores a 50-60 ng/mL: (Bozza & Belardo 2015).

Suelen permanecer estables o disminuir, pero sin normalizarse, ni corregirse la amenorrea. 
Los microprolactinomas generalmente siguen un curso benigno y es muy raro que progresen a 
macroprolactinomas; no obstante, hay algún caso descrito, en el curso de un embarazo o tras el 
tratamiento con estrógenos. Las escasas pacientes que muestran evidencia morfológica de creci-
miento tumoral, suelen partir de niveles de PRL de150ng/mL o superior.

Otra complicación potencial es el efecto sobre la densidad ósea (osteopenia). Sobre ésta ac-
túan tanto la disminución de estrógenos como la hiperprolactinemia por sí misma (Baumann 
et al., 2010) 

Investigaciones a realizar ante una hiperprolactinemia (Halperin et al., 2013). 

• Anamnesis.

• Examen clínico

• Examen general.

• Campo visual.
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• Examen de las mamas y ginecológico.

• Laboratorio.

- Determinaciones de PRL, TSH, Beta-HCG.

• Otras pruebas que requieran los síntomas y signos de la paciente.

• Radiología.

• Rx de silla turca.

Tratamiento médico

Pacchiarotti et al. (2015) y Voicu et al. (2013), hacen saber que:

Desde la introducción en 1971 de los agonistas dopaminérgicos, es el tratamiento inicial de 
elección, tanto en la hiperprolactinemia funcional como en los prolactinomas. La terapia con 
agonistas dopaminérgicos debe ser considerada como un tratamiento de “sustitución” por déficit 
funcional de Dopamina. Cuando no es posible la suspensión o el cambio del fármaco en cues-
tión, y la hiperprolactinemia ocasiona hipogonadismo, este se debe tratar mediante reemplazo 
hormonal con estrógenos o testosterona. El tratamiento con agonistas dopaminérgicos es con-
troversial. El 75 % de los pacientes presentará mejoría; sin embargo, existe el riesgo de exacerbar 
la patología psiquiátrica de fondo.      Actualmente se ha visto que el uso de aripripazole, un 
antipsicótico atípico con efecto agonista parcial D2, agonista parcial 5-HT1a y antagonista de 
5-HT2a, es efectivo, en conjunto con antipsicóticos típicos, para tratar tanto el trastorno psi-
quiátrico como la hiperprolactinemia inducidos por los antipsicóticos típicos.  (p. 90)

Agonistas de la Dopamina

• Bromocriptina. (Triantafilo, Castro-Gutiérrez, & Rada 2016). 

Es el fármaco prototipo, siendo este un alcaloide ergotamínico que estimulalos receptores de 
membrana dopaminérgicos de las células hipofisarias y neuronales. La inhibición de la secreción 
de prolactina por la Bromocriptina actúa favorablemente sobre la síntesis de GnRH, lo que con-
duce a la normalización del ciclo ovárico y, por tanto, del ciclo menstrual.

Se administra por vía oral, en dosis de 2,5 a 7,5 mg/día. Las dosis terapéuticas oscilan entre 
5-10 mg/día. Debe comenzarse con dosis mínimas, que se van incrementando paulatinamente 
hasta obtener el efecto deseado (Flor & Solórzano, 2020).

Otra indicación de la Bromocriptina es la supresión de la lactancia en el postparto, en dosis 
de 5 a 7,5 mg/día durante 14 días.

Para dos Santos et al. (2011):

La dosis inicial es de 1,25 mg, con incrementos progresivos semanales hasta alcanzar la 
dosis de sostén. Los controles de PRL pueden realizarse a partir de la administración de 
una tableta de 2,5 mg/día de Bromocriptina y repetirlos después de cada incremento en la 
dosis del medicamento, que será de 1,25 mg/día. El control posterior a la normalización 
de la concentración de PRL puede hacerse cada seis meses.   (p. 223)

La Bromocriptina puede causar efectos secundarios como náuseas, vómitos, mareos, hipotensión 
ortostática, vasoespasmo, cefaleas, congestión nasal, alucinaciones, letargia, sedación, somnolen-
cia (esto se debe a una hipotensión transitoria); la administración del medicamento al acostarse 
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tiende a aliviar este último síntoma. El alcohol puede disminuir estos efectos, así como la apli-
cación intravaginal de las tabletas, según Flor & Solórzano 2020). 

También puede administrarse por vía vaginal, consiguiendo los mismos efectos con menos 
dosis, y con muchos menos efectos secundarios. La administración vaginal no altera la motilidad 
espermática ni la fertilización.

La Bromocriptina produce un rápido descenso de los niveles de prolactina. Restaura el ciclo 
menstrual, la ovulación y la fertilidad, en el 85-90% de mujeres con microprolactinoma.   (Cha-
ttopadhyay et al. 2005).

Las pacientes con macroadenomas necesitarán de terapia continua. En éstos se consiguen 
los mismos efectos con una mayor duración del tratamiento y se reduce el tamaño tumoral a la 
mitad aproximadamente en el 50-75% de las pacientes.

La suspensión del tratamiento produce un rápido retorno de la prolactina a los niveles pre-
vios al tratamiento y recrecimiento del tumor en la mayoría de los casos. Se lo gran conseguir 
descensos permanentes de la PRL en menos del 20% de las pacientes y en muchas se puede 
disminuir la dosis a largo plazo.

Desafortunadamente, según expresa Velázquez-Chávez et al. (2009):

El tratamiento de la hiperprolactinemia es frecuentemente paliativo y largos períodos de 
terapia son necesarios: en los casos de microprolactinoma (tumor menor de 10mm), se 
puede esperar la normalización de la concentración de PRL en un 80% de casos, después 
de seis meses de tratamiento. Para obtener este mismo resultado en los casos de macro-
prolactinoma, se requieren entre 30 y hasta 88 meses de tratamiento.  (p. 63)

Se puede esperar una reducción del tamaño del tumor en períodos relativamente cortos (6 
semanas), pero se necesitan al menos 2años de terapia para aspirar a reducir el riesgo de re 
expansión del tumor. Si hay compromiso visual por compresión del quiasma óptico, la mejoría 
se puede dar en pocos días.

Es importante aclarar que para Halperin et al. (2013): 

No todos los casos de hiperprolactinemia asociados a alteraciones radiográficas de la silla 
turca corresponden a macroprolactinomas. Las lesiones no funcionales en esta región 
pueden producir un efecto semejante al de la sección del tallo hipofisiario y aumentar los 
niveles de prolactina a causa de la liberación del control ejercido por la dopamina. Los 
tumores de este tipo más conocido son los cráneofaringiomas. Debido a que en ambos 
casos la Bromocriptina puede disminuir los niveles de PRL, es difícil a veces hacer el 
diagnóstico. Los macroadenomas hipofisiarios producen en general niveles más altos de 
PRL (más de180 ng/mL) y responden a concentraciones más bajas del medicamento. Si 
se piensa en cirugía, la fibrosis del tumor producida por la Bromocriptina puede dificultar 
el procedimiento; sin embargo, se puede hacer terapia de corta duración en algunos ma-
croprolactinomas, para permitir la cirugía transesfenoidal.  (p. 45)

Contraindican el empleo de Bromocriptina: la presencia de HTAc, hepatopatías, nefropatías, 
otros. Existen, según Voicu et al. (2013); Ranjbar et al. (2015), otros fármacos de caracterís-
ticas similares. 

De no responder la paciente a la Bromocriptina se puede emplear otro agonista de la Dopa-
mina. Están disponibles otros dopaminérgicos derivados del Ergot, como la Lisurida, cuyos 
efectos son muy semejantes al de la Bromocriptina. Se cuenta ya con un agonista de la Do-
pamina no derivado del Ergot, la Quinagolida, que causa menos efectos secundarios.  (p. 11)
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Un estudio comparativo entre la Bromocriptina por vía oral y estos preparados de acción du-
radera, incluso de nueva formulación como la Quinagolida, la cual se une selectivamente a los 
receptores D2, muestra que todos consiguen una rápida normalización de la PRL y disminución 
del tamaño tumoral en los macroprolactinomas en grandes series de pacientes.

Estos nuevos fármacos son mejor tolerados y presentan menos efectos secundarios: 
(Chanson & Maiter 2019).

Bromocriptina LA: Presentación de liberación lenta diaria en cápsulas de 5 mg o bien en forma 
de inyección mensual de depósito, que es una preparación Depot inyectable, de larga acción. 
Suprime los niveles de PRL hasta 28 días y presenta los mismos efectos.

Lisurida: Alcaloide ergotamínico, agonista dopaminérgico. Tiene los mismos efectos que la Bro-
mocriptina. La dosis de 0,2mg es equivalente a 2,5 mg de Bromocriptina.

Pergolida: Alcaloide ergotamínico. Agonista dopaminérgico. Tiene los mismos efectos que la 
Bromocriptina. Acción más duradera. Es de 10 a 1.000 veces más potente y la dosis es de 0,25 
mg/día, mejor repartida en tres tomas.

Ventajas:

- Larga vida media.

- Potencia 100 veces mayor.

- Esto permite una dosis diaria con efectos secundarios reducidos y mayor aceptación por parte 
de la paciente.

- La administración de este medicamento por vía vaginal puede alcanzar niveles terapéuticos 
disminuyendo, con esto, los efectos secundarios.

Cabergolina  (López-Ortiz et al., 2014)

Es un nuevo derivado ergótico, de efectos similares a la Bromocriptina, pero con una potente 
actividad dopaminérgica tras su administración por vía oral. La estimulación directa de los re-
ceptores de dopamina D2 le confiere una de sus características más importantes, la larga dura-
ción de su efecto de reducción de la PRL, que permite una pauta de administración muy sencilla.

Se administran 0,25 a 2 mg/día en 1 o 2 tomas semanales, aumentando así la tolerancia, efi-
cacia y cumplimiento del tratamiento tanto en pacientes normales como hiperprolactinémicas.

También puede administrarse por vía vaginal, siendo éste un método efectivo frente a un 
hipotético caso de efecto adverso a la administración oral.

Se ha visto que pacientes con intolerancia a la Bromocriptina no tuvieron efectos secundarios 
con la Cabergolina (López-Ortiz et al., 2014); (Delgrange et al., 2009).

Quinagolida (Rabinovich et al (2013)).

Es un compuesto no ergotamínico, agonista de la Dopamina, que estimula los receptores do-
paminérgicos D2. Es mucho más potente que la Bromocriptina y presenta un 30% de menos 
efectos secundarios. Se administra una sola vez al día en dosis de 75 a 300 mcg. Puede utilizarse 
en casos de resistencia a los anteriores agonistas dopaminérgicos.
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Estudios recientes muestran su eficacia y tolerabilidad en pacientes hiperprolactinémicas, tanto 
tumorales como no tumorales, que son resistentes o intolerantes a la Bromocriptina.

Estrógenos sintéticos

Dado que los estrógenos sintéticos pueden inducir hiperplasia e hipertrofia de los lactotropos, 
(Cirlo, 2004), la seguridad de los anovulatorios orales a largo plazo no ha sido aclarada; sin 
embargo, no existe una contraindicación absoluta para su utilización, en los casos en que la 
relación riesgo-beneficio lo requiera. La Bromocriptina permitirá la recuperación de los ciclos 
ovulatorios en las pacientes con infertilidad asociada, pero, con alguna frecuencia, se hace nece-
saria la utilización de inductores de la ovulación.

Cirugía

El tipo de cirugía que te realizarán dependerá, en gran medida, del tamaño y la ubicación del 
tumor según criterios de Villalonga & Campero 2020). 

Cirugía transesfenoidal: este procedimiento se realiza en la mayoría de las personas que de-
ben someterse a cirugía. En este, el tumor se extirpa a través de la cavidad nasal. Las tasas de 
complicaciones son bajas, debido a que no se tocan otras áreas del cerebro durante la cirugía, y 
esta cirugía no deja cicatrices visibles.

Carrasco & Villanueva (2014) y Ziu et al. (2016), al referirse a la Cirugía transcraneal, plan-
tearían:

Si el tumor es de gran tamaño o se expandió al tejido cerebral cercano, es posible que te 
tengan que realizar este procedimiento, también conocido como craneotomía. El cirujano 
llega hasta el tumor a través de la parte superior del cráneo. La cirugía debe reservarse 
para pacientes que no responden o que son intolerantes al tratamiento y en quienes es 
importante disminuir el tamaño del tumor. Si el tratamiento médico es inefectivo o no 
tolerado se debe acudir a la cirugía. En el período postoperatorio las pacientes deben ser 
controladas por si se produce el síndrome de inapropiada secreción hormonal de adreno-
corticotrofina. (p. 7)

Starke et al. (2013), 

Afirman sobre este tema, que las complicaciones quirúrgicas son infrecuentes pero impor-
tantes y el riesgo post- operatorio a largo plazo es el panhipopituitarismo, siendo depen-
diente de la extensión de la cirugía. La recurrencia postoperatoria de la hiperprolactinemia 
es común en el primer año por incremento de volumen del tumor. La reaparición de 
hiperprolactinemia después de cirugía oscila entre 50 y 80% en pacientes con seguimiento 
durante más de 5 años. La Bromocriptina puede ser un coadyuvante valioso como terapia 
postoperatoria porque parece disminuir la incidencia de recidivas.   (p. 111)

En los microprolactinomas, normaliza la prolactina y restaura la fertilidad en un 60 a un 80% 
de casos. Existe un porcentaje de mortalidad y morbilidad que depende de la experiencia de los 
grupos neuroquirúrgicos. Hay recidivas en el 25-50% de las pacientes, a los 2 a 5 años.

Para Jethwa et al. (2016):

Los macroprolactinomas normaliza la PRL hasta en un 40% de casos, siendo mayor el 
porcentaje de complicaciones; recidiva en el40- 80% de casos, entre 1 y 4 años. Existe 
buena correlación entre los niveles basales de PRL, el tamaño tumoral y la tasa de curación 
operatoria.  (p. 6)
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En resumen, la cirugía puede ser utilizada en:

Macroprolactinomas y tumores mixtos, para resecar masa tumoral y evitar compresiones sobre 
estructuras vecinas (quiasma óptico, etc.) y en casos agudos de hemorragia intratumoral (Villa-
longa & Campero 2020). 

Microprolactinomas que no respondan al tratamiento médico y en pacientes que no lo tole-
ren o que no quieran seguir el mismo a largo plazo (Villalonga & Campero 2020). 

Complicaciones de la cirugía

• Recidiva del tumor (80% para los macroadenomas y 40% para los microadenomas, a los 
tres años de la cirugía).

• Hemorragia.

• Panhipopituitarismo.

• Fuga de líquido cefalorraquideo.

• Meningitis.

• Diabetes insípida.

Radioterapia

La radioterapia, según hacen saber Kim et al. (2016):

Es la forma final del tratamiento cuando han fallado tanto el tratamiento médico como el 
quirúrgico. Tiene un bajo porcentaje de curación. En la mayoría de los casos, reduce los 
niveles de prolactina sin normalizarlos a largo plazo, siendo su mayor riesgo la producción 
de panhipopituitarismo. En combinación con tratamiento médico, puede prevenir la pro-
gresión de la enfermedad y restaurar la fertilidad inicialmente, debido a la terapia médica 
concomitante.  (p. 45)

Tratamiento resumen:

• Tratar la causa.

• Suprimir los medicamentos.

• Si existe hipotiroidismo, tratamiento específico.

Microadenoma hipofisario

• No requiere tratamiento.

• Bromocriptina.

• Pergolida.

• Terapia de reemplazo con estrógenos.
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Macroadenoma hipofisario

• Bromocriptina.

• Pergolida.

Idiopática

• No requiere tratamiento.

• Bromocriptina.

• Pergolida.

• Terapia de reemplazo con estrógenos (THR).

La Bromocriptina puede ser utilizada con seguridad durante el embarazo, pero se recomienda 
suspenderla tan pronto sea posible.

Hurault-Delarue et al. (2014), sobre el tema informa:

Se ha informado de remisiones importantes de estados de hiperprolactinemia, incluidos 
algunos macroadenomas, después de un embarazo, observándose remisiones espontáneas 
después del parto, sobre todo en mujeres con microprolactinomas y niveles de prolactina 
inferiores a 100ng/mL, lo que permite especular que, en algunos casos, el embarazo pue-
de ser beneficioso más que perjudicial. Conseguido el embarazo, se plantean una serie de 
cuestiones, como cuándo interrumpir el tratamiento en la hiperprolactinemia funcional o 
tumoral (microprolactinomas y macroprolactinomas) y en éstos qué seguimiento efectuar, 
con campimetría, con RMN o determinando la prolactina. En el embarazo, si se produce el 
crecimiento del tumor con manifestaciones clínicas se debe se debe instituir la terapéutica 
de manera inmediata. De no producirse respuesta al tratamiento con empeoramiento de 
los síntomas viscerales, se debe recurrir a la cirugía o al parto (si éste es viable).   (p. 76)

Microprolactinomas

 La posibilidad de crecimiento es de un 1-2% y no se recomienda campimetría o RMN, salvo 
aparición de sintomatología. Si aparecen síntomas y se detecta crecimiento tumoral debe instau-
rarse tratamiento inmediato con Bromocriptina y, si no hay una rápida respuesta clínica, añadir 
glucocorticoides. Si fallan ambos, debe plantearse la cirugía hipofisaria (Behan et al., 2017).

Macroprolactinomas

La posibilidad de crecimiento es mayor del 15-25%, sin tratamiento previo de radioterapia o 
cirugía y del 4% en mujeres tratadas antes de la concepción. Debe efectuarse control campi-
métrico mensual y RMN si aparece sintomatología. Ante la sospecha de crecimiento tumoral, 
ha de seguirse la misma pauta de tratamiento expuesta anteriormente. Muchos recomiendan la 
administración de Bromocriptina durante todo el embarazo en los macroprolactinomas. (Araújo 
et al., 2018).

La lactancia no está contraindicada en mujeres con prolactinomas. Así mismo, la lactancia 
puede ser permitida en la mayoría de los casos de hiperprolactinemia.



Hiperprolactinemia 137

Las complicaciones del prolactinoma incluyen las siguientes:

• Pérdida de la visión: Un prolactinoma que no se trate puede crecer lo suficiente como 
para comprimir el nervio óptico.

• Hipopituitarismo: En el caso de los prolactinomas grandes, la presión en las glándulas 
pituitarias normales puede causar la disfunción de otras hormonas controladas por la glán-
dula pituitaria, lo que deriva en hipotiroidismo, insuficiencia suprarrenal y deficiencias en la 
hormona del crecimiento.

• Pérdida ósea (osteoporosis): Una cantidad excesiva de prolactina puede reducir la pro-
ducción de las hormonas estrógeno y testosterona, lo que da como resultado una reducción 
en la densidad ósea y un mayor riesgo de osteoporosis.

Complicaciones durante el embarazo: Durante un embarazo normal, aumenta la producción 
de estrógeno. Si estás embarazada y tienes un prolactinoma de gran tamaño, estos niveles eleva-
dos de estrógeno pueden causar un crecimiento del tumor y signos y síntomas asociados, como 
dolores de cabeza y cambios en la visión.

Conclusiones

• Se expusieron las principales consideraciones acerca de la hiperprolactinemia: sus causas, 
diagnóstico y tratamiento, desde la perspectiva de diferentes especialistas y bibliografía ac-
tualizada.

• Son variados los tratamientos de acuerdo a sus niveles y su etiología mejorando la calidad 
de vida de las pacientes, lo cual fue explícitamente detallado en este documento.
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Elementos a tener en cuenta en 
el manejo del cáncer de mama

Temas selectos en ginecología y obstetricia

Resumen

El cáncer de mama constituye la neoplasia maligna más frecuente en la mujer y 
continúa siendo un desafío para ginecólogos, cirujanos generales, oncólogos, pató-
logos y radiólogos, pues su mortalidad aún se mantiene alta. La forma histológica 
más frecuente es el cáncer de origen epitelial, fundamentalmente el carcinoma 
ductal. Realizamos una revisión exhaustiva de la bibliografía que se encuentra en 
la biblioteca médica de Estados Unidos, así como en revistas de la base Scielo, que 
se encuentran indexadas en Scopus, donde articulamos los conocimientos clínicos 
con los quirúrgicos para dar una orientación integral, inter y multidisciplinaria 
que permitiera una actualización de carácter holístico.

Se revisa las maneras de hacer el cribado, especificándose los elementos, diag-
nósticos clínicos, imagenológicos y de carácter genético a tener en cuenta. Se 
exponen los principales factores de riesgo estratificados en ambientales, medica-
mentosos y genéticos. Se expone el papel que juega la imagenología actual, en el 
diagnóstico precoz, definiendo las indicaciones para su utilización. Se actualiza la 
utilización de la genética y epigenética en la definición de pacientes con riesgo de 
cáncer de mama, lo cual hace precisa y amplía la posibilidad de una utilización 
racional para el diagnóstico precoz. Se describe los fundamentos de la utilización 
de los receptores hormonales y del Herb-2 en el manejo del cáncer de mama, 
propiciando una actualización terapéutica bien organizada. Se expone la conducta 
actual diagnóstica y terapéutica para el carcinoma in situ y para el cáncer local-
mente avanzado, para lo cual se aborda los diferentes métodos de tratamiento 
quirúrgico, sus indicaciones, los tipos de radioterapia que se utilizan, así como 
los momentos de su utilización, la quimioterapia, especificando los principales 
fármacos utilizados, así como las combinaciones más utilizadas y la terapia bioló-
gica utilizada, tanto la de carácter inmunológico como la llamada terapia dirigida. 
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Incorporamos el sistema de estadiamiento imagenológico actual y el modelo de investigación 
histopatológica que se debe de seguir, para optimizar diagnósticos más precisos. Se exponen 
los diferentes mecanismos en los que actualmente se fundamenta esta terapia, haciendo énfasis 
en los que actúan sobre los receptores, los que emplean las vías de transmisión de señales y los 
que actúan utilizando el sistema inmunológico para atraer células linfocíticas hacia las células 
malignas, evitando el bloqueo de ellas.

Este trabajo, consideramos le permitirá al lector adentrarse en los conocimientos actuales 
del cáncer de mama, proporcionando una herramienta útil para estudiantes y especialistas que 
tengan que tratar a estos pacientes.

Abstrac

Breast cáncer is the most common malignant neoplasm in women and continues to be a cha-
llenge for gynecologists, general surgeons, oncologists, pathologists, and radiologists, since its 
mortality remains high. The most frequent histological form is cáncer of epithelial origin, mainly 
ductal carcinoma. We carry out an exhaustive review of the bibliography found in the medical li-
brary of the United States, as well as in journals of the Scielo base, which are indexed in Scopus, 
where we articulate clinical knowledge with surgical knowledge to provide a comprehensive, 
inter and multidisciplinary that would allow a holistic update.

The ways of screening are reviewed, specifying the clinical, imaging and genetic diagnostic 
elements to be taken into account. The main risk factors stratified into environmental, drug and 
genetic are exposed. The role played by current imaging in early diagnosis is exposed, defining 
the indications for its use. The use of genetics and epigenetics in the definition of patients at 
risk of breast cáncer is updated, which makes it precise and expands the possibility of a rational 
use for early diagnosis. The fundamentals of the use of hormone receptors and Herb-2 in the 
management of breast cáncer are described, promoting a well-organized therapeutic update. The 
current diagnostic and therapeutic conduct for carcinoma in situ and for locally advanced cáncer 
is exposed, for which the different methods of surgical treatment, their indications, the types of 
radiotherapy used, as well as the moments of their use are addressed. , chemotherapy, specifying 
the main drugs used, as well as the most used combinations and the biological therapy used, 
both immunological and so-called targeted therapy. We incorporate the current imaging staging 
system and the histopathological research model that must be followed, to optimize more accu-
rate diagnoses. The different mechanisms on which this therapy is currently based are exposed, 
emphasizing those that act on receptors, those that use signal transmission pathways and those 
that act using the immune system to attract lymphocytic cells to malignant cells. avoiding bloc-
king them.

We believe that this work will allow the reader to delve into the current knowledge of breast 
cáncer, providing a useful tool for students and specialists who have to treat these patients.
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Cribado en el Cáncer de mama

La detección precoz del cáncer de mama se ha manejado desde el punto de vista clínico, a través 
de la enseñanza del autoexamen de mama a pacientes femeninas mayores de 30 años, y el exa-
men físico realizado por el médico, además, la utilización de medios diagnósticos de imágenes 
(mamografías bidimensionales y tridimensionales o tomosintesis, estas últimas más eficientes), 
la detección de antígenos de superficie de células neoplásicas y los estudios genéticos para detec-
tar la mutación de los genes BRCA (Breast cáncer)1 y BRCA2 fundamentalmente en el cáncer 
hereditario. La detección de células malignas de la mama en la circulación llamada biopsia líqui-
da, aún no ha tenido los estudios suficientes para utilizarlas como cribado. 

Identificación o sospecha de cáncer de mama en el examen físico

De manera general se podría dividir la sospecha de cáncer de mama en pacientes asintomáticas 
en dos grupos: las que se encuentran entre 25 y 40 años y las mayores de 40 años. La categoría 
de riesgo aumentado consta de seis grupos: 1) mujeres con antecedentes de cáncer de mama; 2) 
mujeres ≥35 años de edad con un riesgo de 5 años de cáncer de mama invasivo ≥1,7% (según 
el modelo de Gail et al.,1989); 3) mujeres que tienen riesgo de por vida> 20% basado en ante-
cedentes de carcinoma lobulillar in situ (CLIS) o hiperplasia ductal atípica (ADH) / hiperplasia 
lobulillar atípica (ALH); 4)mujeres que tienen un riesgo de por vida> 20% según lo definido 
por modelos que son depende en gran medida de los antecedentes familiares; 5) mujeres que 
recibieron RT torácica entre las edades de 10 y 30 años  (p. Ej., Irradiación del manto); y 6) 
mujeres con un pedigrí sugestivo o conocido de predisposición genética (Winters et al.,2017). 

Las personas deben someterse a una evaluación del riesgo de cáncer de mama antes de los 
25 años y recibir asesoramiento sobre los posibles beneficios, riesgos y limitaciones del cribado 
mamario en el contexto de su estratificación de riesgo. Se fomenta la toma de decisiones com-
partida basada en los beneficios y preferencias 

El examen clínico de la mama debe incluir (Henderson et al., 2021): posición vertical y su-
pina durante la inspección y palpación de todos los componentes de la mama (lateral-medial: 
desde la línea axilar media hasta el esternón; cefalocaudal: desde la clavícula hasta la cresta 
inframamaria), axila y claviculares cuencas de los ganglios linfáticos. Realizada una buena téc-
nica tanto mamaria como axilar, existen elementos que se deben de buscar como: descargas 
sanguinolentas por el pezón, retracción de la piel o pezón, piel de naranja, hoyuelos (dimpling), 
pezón invertido, asimetría, celulitis no puerperal y la presencia de un nódulo duro, fijo, adherido 
a planos superficiales o profundos, generalmente indoloro y la presencia de uno o más ganglio 
duro en la región axilar o región supraclavicular. El tiempo dedicado a la parte palpable del exa-
men se asocia con una mayor detección de anomalías palpables. La ubicación del cuadrante y la 
distancia del pezón facilitan la correlación geográfica con los hallazgos de las imágenes.

Se debe considerar las comorbilidades graves que limitan la esperanza de vida (p. Ej., ≤10 
años) si se van a planificar opciones terapéuticas invasivas. 

Detección precoz del cáncer de mama

Aún no se ha establecido el límite superior de edad para la detección mamográfica y para las 
personas con tejido mamario mamográficamente denso (tejido mamario heterogéneo o extre-
madamente denso), se debe exponer los riesgos y beneficios de la detección complementaria. 
Los senos densos limitan la sensibilidad de la mamografía. El tejido mamario mamográficamente 
denso se asocia con un mayor riesgo de cáncer de mama, por lo cual se debe de valorar la rea-
lización de mamografía con tomosintesis (Rocha & Mera 2019). Múltiples estudios muestran 
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que la tomosíntesis puede disminuir las tasas de repetición de estas y mejorar la detección del 
cáncer. Es de destacar que la mayoría de los estudios utilizaron el doble de dosis de radiación. 
Esto todavía está dentro de las pautas federales norteamericanas para la dosis de radiación para 
mamografías. La dosis de radiación se puede minimizar mediante utilizando reconstrucción 2-D 
sintetizada (Kleinknechtet al., 2020). El ultrasonido manual o automatizado puede aumentar 
las tasas de detección de cáncer en personas con tejido mamario denso, pero puede aumentar 
la memoria y aumentar las biopsias benignas de mama, aunque la utilización de ultrasonidos 
tridimensional mejora la eficacia (Suzuki et al., 2021). La mamografía con contraste también 
es una opción eficaz emergente para la detección del cáncer de mama de mayor riesgo (Sogani 
et al., 2021).

Si bien existe evidencia emergente de que las imágenes moleculares (imágenes gamma especí-
ficas de mama, gammagrafía de tecnecio con sestamibi (escintillografia mamaria) o mamografía 
emisión de positrones) (Ranzenberger, L. R., & Booth, K. A. ,2020) mejorarían la detección, la 
dosis de radiación efectiva en todo el cuerpo con estas pruebas es sustancialmente mayor que 
el de la mamografía convencional, por lo cual debe de estudiarse riesgo-beneficio. La evidencia 
actual no respalda el uso rutinario de termografía (Hakim, A., & Awale, R. N. ,2020) o lavado 
ductal (Laudet al., 2009) como procedimientos de detección.

En entornos de alto riesgo, según la evidencia actual es seguir recomendando resonancias 
magnéticas anuales en poblaciones seleccionadas después de la toma de decisiones compartida. 
La resonancia magnética de detección de cáncer de mama también puede aumentar las biopsias 
benignas de mama. La resonancia magnética abreviada utilizada para reemplazar la resonancia 
magnética tradicional está siendo investigada activamente (Hernandez et al., 2020). La resonan-
cia magnética como soporte de una mamografía tiene las siguientes indicaciones (Carlson et al., 
2001) (Gunduru et al., 2020): 

Anualmente en personas con una mutación genética o un pariente de primer grado portador de 
una mutación genética en órganos como mama, ovario y páncreas.

• Para personas que recibieron RT torácica entre las edades de 10 y 30 años

• Para personas con un riesgo de por vida ≥20% según lo definido por modelos que depen-
den en gran medida de los antecedentes familiares

• Considere la realización de pruebas anuales de resonancia magnética para personas con 
neoplasia lobulillar (LCIS / ALH) o ADH y ≥20% de riesgo de por vida

Prevención del cáncer de mama

La manera de evitar la aparición de esta enfermedad implica a factores ambientales, alimenticios, 
medicamentosos y genéticos (Coughlin, 2019).

• Ambientales: alcoholismo, desinfectantes, insecticidas, mayor peso al nacer, radiaciones 
ionizantes, menstruación temprana y menopausia tardía, nuliparidad, poca lactancia materna, 
piel blanca, obesidad, alto nivel adquisitivo y disminución de la actividad física (Koual et 
al.,2020).

• Alimenticios: dieta rica en grasas y carbohidratos (Mourouti et al., 2015).

• Medicamentosos: Remplazo hormonal con estrógenos, citostáticos usados para el tra-
tamiento de otras localizaciones, reserpina (en desuso), presencia de ftalatos en diversos 
medicamentos (Sun et al., 2017).
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• Genéticos: Los principales genes involucrados en el cáncer de mama son la mutación del 
BRCA1 y BRCA2. Últimamente se ha demostrado asociación además con las mutaciones de 
los genes PALB2 y CHEK2. Sin embargo, existen asociaciones genéticas del cáncer de mama 
con otras localizaciones por genes comunes implicados. Actualmente podemos manejar los 
factores genéticos de la siguiente forma:

a.  Identificando grado de relación familiar con antecedentes de cáncer de mama:

• Primer grado Padre, hijo, hermano 

• Segundo grado Abuelo, nieto, tía, tío, sobrina, sobrino, medio hermano 

• Tercer grado Bisabuelo, bisnieto, primo hermano

b. Grado de penetración de genes asociados al cáncer de mama:

• Alta penetrancia BRCA1, BRCA2, TP53, PTEN, CDH1, STK11 

• Penetrancia moderada PALB2, ATM, CHEK2 

• Baja penetrancia Polimorfismos de un solo nucleótido (CYP1A1, CYP1A2).

Recomendación sobre vigilancia y reducción de riesgos para mujeres sin antecedentes personales 
de cáncer de mama (Balasubramanian et al., 2019):

- Bajo riesgo (<17 porciento de riesgo): Cumplir con el programa de detección de mamas de la 
población y no se requieren exámenes o exámenes adicionales.

Riesgo moderado (17-30 porciento de riesgo): 

- 40 a 49 años: No usar mamografías de detección anuales 

- 49 a 59 años: considere mamografías anuales

- Más de 60 años: mamografías como parte del programa de cribado de población.

Sin embargo, las guías del National Comprehensive Cáncer Network (NCCN) informan (Gra-
dishar et al., 2017) 

Papel de los receptores en el tratamiento del cáncer de mama
La multiplicación celular está regulada por varios factores entre ellos receptores que de manera 
directa estimulan diferentes procesos, o a través de mediadores de señales, fundamentalmente 
el sistema de la tirosin quinasa y JAK quinasa, que inducen actividades en diferentes codones 
del núcleo. Las células epiteliales de los ductos mamarios presentan receptores, entre ellos los 
de estrógenos (RE), progesterona (RP), los cuales modulan la función de esas células en los 
diferentes ciclos menstruales. Sin embargo, un nuevo receptor de una gran importancia ha sido 
comprobado y es el Herb-2 neu (FCE), el cual cuando está presente contribuye a la regulación 
de la replicación celular. Estos receptores pudieran estar sobre expresados, lo que constituirán 
estímulos poderosos en la agresividad tumoral, pero a la vez, representa una vía de tratamiento 
al lograr su inactivación. De esta manera podríamos tener las siguientes posibilidades:

(RE+/-) (RP +/-) (FCEr +/-)

En el caso de estar los tres activados se considera triple positivo y por el contrario cuando están 
negativos triples negativos. Esto trae la consideración de los que tienen los receptores negativos 
son menos agresivos, pero no responden bien a la terapia anti receptor. Por otra parte, los que 
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son receptores positivos son más agresivos, pero puede ser modulada su respuesta con la inhi-
bición de esos receptores. Para la conducta deberíamos agregar los tipos histológicos, el tamaño 
del tumor y las metástasis ganglionares y a distancia, o sea articulándolo con la estadificación del 
Comité Conjunto Estadounidense sobre el Sistema de Estadificación del Cáncer (AJCC) (Kalli 
et al., 2018).

Estadificación anatómica del tumor primario: clínico (cTNM) y patológico (pTNM)
T Categoría T Criterios
TX El tumor primario no se puede evaluar
T0 Sin evidencia de tumor primario
Tis (DCIS) Carcinoma ductal in situ
Tis (Paget) enfermedad de Paget no asociada con carcinoma invasivo o CDIS
T1 Tamaño del tumor ≤ 20 mm
T1mi Tamaño del tumor ≤ 1 mm
T1a Tamaño del tumor> 1 mm, pero ≤ 5 mm
T1b Tamaño del tumor> 5 mm, pero ≤ 10 mm
T1c Tamaño del tumor> 10 mm, pero ≤ 20 mm
T2 Tamaño del tumor> 20 mm, pero ≤ 50 mm
T3 Tamaño del tumor> 50 mm
T4 Tumor con extensión directa a la pared torácica y / o piel con cambios macroscópicos
T4a Tumor con invasión de la pared torácica
T4b Tumor con cambios cutáneos macroscópicos que incluyen ulceración
y / o nódulos cutáneos satélite y / o edema
T4c Tumor con criterios tanto de T4a como de T4b

Carcinoma inflamatorio T4d

Conductas actualizadas para su manejo
Carcinoma ductal in situ (Tis, N0, M0).

Carcinoma in situ

218 
 

Carcinoma ductal in situ (Tis, N0, M0). 

 

Carcinoma in situ 

 

 

La terapia endocrina se realizará si se realiza cirugía conservadora y presenta 

RE+ con Tamoxifeno a pacientes pre menopaúsicas y en las post menopaúsicas 

menores de 60 años. En estos casos si existe riesgo genético importante por 

tener BRC1 o BRC2 positivos y antecedentes familiares se les propone la 

mastectomía subcutánea de ambas mamas para reducir el riesgo. 

En los pacientes con cáncer de mama localmente avanzado, es decir el cáncer 

no metastásico, el tratamiento está dirigido de la siguiente manera: 

•Antecedentes y examen fisico completo.
•Asesoramiento genético si  esta indicado.

Factores de riesgo 
y examen fisico

•Mamografia bilateral
•Resonancia magnetica si esta indicada
•Determinacion de receptores.

Exámenes 
complementarios

•Lumpectomia sin remoción de ganglios axilares +  
radiacion total de mama ó irradiación parcial 
acelerada de las mamas+ terapia atiestrogenica 
por 5 años si RE positivo
•Mastectomia total + determinacion de ganglio 
centinela+ reconstrucción (opcional)

Opciones de 
tratamiento



Elementos a tener en cuenta en el manejo del cáncer de mama 149

La terapia endocrina se realizará si se realiza cirugía conservadora y presenta RE+ con Tamoxi-
feno a pacientes pre menopaúsicas y en las post menopaúsicas menores de 60 años. En estos 
casos si existe riesgo genético importante por tener BRC1 o BRC2 positivos y antecedentes 
familiares se les propone la mastectomía subcutánea de ambas mamas para reducir el riesgo.

En los pacientes con cáncer de mama localmente avanzado, es decir el cáncer no metastásico, 
el tratamiento está dirigido de la siguiente manera:

Cáncer de Mama Localmente Avanzado

Elementos histopatológicos a ser verificados

El protocolo del Colegio Americano de Patólogos incluye los siguientes aspectos:

• Proceder quirúrgico realizado.

• Clasificación histológica del tumor.

• Clasificación patológica de TNM (pTNM).

• Sitio anatómico ( cuadrante, central, areola, posición según horario de reloj, distancia en 
cms de la areola)Tamaño del tumor ( micro invasión ≤ 1 mm) dimensión mayor de 1mm 
especificar largo por ancho)

• Tumor residual macroscópico (R2) o microscópico (R1). 

• Grado histológico según la clasificación de Nottingham (sumatoria de formación de túbu-
los+ pleomorfismo celular +actividad mitótica. Cada parámetro tiene un valor de tres puntos 
siendo mayor mientras menos se parezca al tejido normal) (Gray et al., 2018). En grado 1 
la puntuación es de 3-5, en grado 2 la puntuación es de 6-7 y en el grado 3 la puntuación 
es 8-9.

• Pleomorfismo nuclear (puntaje 1-3). La micro invasión no obtiene puntuación.

• Tasa mitótica (Grado 1-3)

• Focos de carcinoma invasivo (única o múltiple) (definir tamaño).

• Patrones de arquitectura.
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Elementos histopatológicos a ser verificados. 

El protocolo del Colegio Americano de Patólogos incluye los siguientes aspectos: 

§ Proceder quirúrgico realizado. 

§ Clasificación histológica del tumor. 

§ Clasificación patológica de TNM (pTNM). 

§ Sitio anatómico ( cuadrante, central, areola, posición según horario de 

reloj, distancia en cms de la areola)Tamaño del tumor ( micro invasión ≤ 

1 mm) dimensión mayor de 1mm especificar largo por ancho) 

§ Tumor residual macroscópico (R2) o microscópico (R1).  

§ Grado histológico según la clasificación de Nottingham (sumatoria de 

formación de túbulos+ pleomorfismo celular +actividad mitótica. Cada 

parámetro tiene un valor de tres puntos siendo mayor mientras menos se 

parezca al tejido normal) (Gray et al., 2018). En grado 1 la puntuación es 

de 3-5, en grado 2 la puntuación es de 6-7 y en el grado 3 la puntuación 

es 8-9. 

§ Pleomorfismo nuclear (puntaje 1-3). La micro invasión no obtiene 

puntuación. 

•Antecedentes y examen fisico completo.
•Asesoramiento genetico si indicado.
•Informar de riesgo relacionado con embarazo y la 
salud sexual.

Factores de riesgo 
y examen físico.

•Estudios de imagenes: mamografia bilateral, ultrasonido y 
Resonancia Magnética si indicado. Evaluar Tomosintesis si mamas 
muy densas
•Determinacion de RE, RP y Her2.
•Prueba de embarazo si en edad fertil.
•Pruebas geneticas si riesgo familiar de cancer de mama.
•Otros estudios de imagenes para descartar metastasis a distancia

Examenes 
complementarios

•Si: T0N+M0(cáncer oculto): mastectomia con o sin conservacion de 
piel(pezón) o evaluar mastectomia subcutanea o lumpectomia o 
cuadrantectomia .Si no se realiza mastectomia total se necesitaria 
radioterapia post operatoria. 
•Quimioterapia preoperatoria en t2 o mayor y cualquier n, si herb2 
positivo, si receptores son triple negativos, tumor primario grande 
relativo al tamaño de la mama en un paciente que desea conservar la 
mama, en pacientes n+ que pudieran hacerse n- com quimioterapia 
pre operatoria

Opciones de 
tratamiento
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• Grado nuclear.

• Necrosis.

• Infiltración a piel, a areola y músculos pectorales (cada ítem por separado).

• Margen de distancia exerético.

• Número de ganglios resecados y de ellos positivos.

• Número de ganglios con macro metástasis (>2 mms o con invasión capsular.)

• Número de ganglio con micro metástasis (<2mms o mayor de 200 células)

• Número de ganglios linfáticos con células tumorales aisladas (≤0,2 mm o ≤200 células)

• Invasión linfática invasión vascular(venosa)

• Invasión linfovascular dérmica.

A estos elementos clásicos de los principales elementos histológicos se le añaden, elementos 
inmunohistoquímicos para determinación de receptores hormonales y de Herb 2. El cáncer 
de mama más común reveló que además de la pérdida de E-cadherina, que es el sello genético 
del carcinoma lobular más conocido, existen mutaciones específicas dirigidas a PTEN (PTEN 
tirosina fosfatasa, es un gen supresor de tumores en el cromosoma 10q23), TBX3 (factores 
de transcripción que regulan regula el mantenimiento de las células madre controlando la auto 
renovación y diferenciación, y que son cruciales para el desarrollo embrionario y FOXA1(un 
factor de transcripción pionero que promueve el fenotipo luminal en los progenitores luminales, 
mientras reprime el fenotipo basal), como características enriquecidas de carcinoma lobular 
infiltrante (Rakha, E. A., & Green, A. R.,2017).

La biopsia de tejido, no son lo suficientemente completos como para capturar todo el pa-
norama genómico de los tumores de mama. La biopsia líquida, lo que permite mejorar varios 
aspectos del tratamiento del cáncer de mama, incluido el diagnóstico y el cribado precoces, la 
predicción del pronóstico, la detección precoz de la recaída, el muestreo en serie y el seguimien-
to longitudinal eficiente de la enfermedad progreso de la enfermedad y respuesta al tratamiento 
(Alimirzaie et al.,2019).  Se pueden analizar varios componentes de las células tumorales libera-
das en la circulación sanguínea en el muestreo de biopsia líquida, algunos de los cuales incluyen 
células tumorales circulantes (CTC), ADN tumoral circulante (ADNct), ARN libre de células, 
plaquetas y exosomas educados por tumores el ctDNA se puede secuenciar para el perfil genético 
de los tumores para mejorar el tratamiento individualizado y el cribado longitudinal. El análisis 
del recuento plasmático de CTC o la detección del ctDNA después de la cirugía curativa de re-
sección del tumor podrían facilitar la detección temprana de la enfermedad residual mínima, lo 
que ayuda a iniciar la terapia adyuvante para prevenir la recurrencia. Además, se puede evaluar 
el recuento plasmático de CTC para determinar el estadio y el pronóstico del cáncer de mama 
(Zhang et al., 2019).

Clasificación Molecular e Inmunofenotípica del Carcinoma de Mama

Los estudios fundamentales han clasificado el carcinoma de mama en al menos 4 subtipos intrín-
secos distintos según el fenotipo molecular (li et al., 2019): luminal A, luminal B, enriquecido 
con HER2 / neu y basal. Los cánceres de mama luminal A y B son positivos para el receptor 
de estrógeno (ER) o el receptor de progesterona (PR), mientras que el subtipo luminal B es 
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positivo para la amplificación del gen HER2 / neu o muestra un índice de proliferación alto. El 
subtipo enriquecido en HER2 / neu es negativo para la expresión de ER y PR y positivo para la 
amplificación del gen HER2 / neu. La mayoría de los carcinomas de mama se incluyen en estos 
3 grupos, para los que se encuentran disponibles terapias dirigidas específicas. La mayoría de los 
carcinomas de mama con mutación de BRCA pertenecen a este subtipo basal y la mayoría de los 
con receptores triple negativos con expresión positiva de citoqueratina 5/6 corresponden al sub-
tipo basal.  El carcinoma de mama con claudina baja generalmente es triple negativo y este subti-
po incluye la mayoría de los carcinomas metaplásicos de células fusiformes (sarcomatoides). Los 
tumores que presentan células madres de cáncer de mama son más resistentes al tratamiento.

Cirugía para prevenir el cáncer de mama: en aquellos pacientes con cáncer hereditario en 
mama de primera generación y la presencia de BRCA1 y BRCA2 se les plantea la posibilidad 
de mastectomía profiláctica, la cual se realiza de forma subcutánea y con implante sincrónico.

Fármacos para prevenir el cáncer de mama: el tamoxifeno y el raloxifeno están aprobados 
por la FDA (Food and Drug Administration) en la prevención de esta enfermedad. Estos fár-
macos son moduladores selectivos de los estrógenos (SERM) y no son quimioterapia. Otros 
fármacos que se están estudiando son las estatinas y la metformina. Los inhibidores de la poli 
(ADN- ribosa) polimerasa (PARP) y el CHEK1 (inhibidores de la quinasa del punto de control 
1) se estudia su eficacia en la prevención y no solo en el tratamiento del cáncer de mama.

Estudios para diagnóstico y estadificación del cáncer de mama
Marcadores tumorales: pueden ser marcadores de proliferación, factores de crecimiento y 
hormonas, receptores, angiogénesis y factores del microambiente, moléculas de adhesión y ex-
presión de proteasas, oncogenes y genes supresores, proteínas inducidas por estrógenos y mu-
cinas. Los de categoría I son los que su utilidad está plenamente probada: CA 15-3 (antígeno 
carbohidrato 15-3) y ACE (antígeno carcinoembrionario), categoría 2 son los que aún deben de 
ser validados estadísticamente (c erb-B2, P53, Ki 67) y categoría 3 son los no suficientemente 
estudiados (EGFr, Bcl-2, catepsina).

Ultrasonografía: Se ha mejorado significativamente la resolución axial y de contraste de las 
imágenes, al utilizar transductores de alta frecuencia; armónica, Doppler Color, Power Doppler, 
3D (tridimensional), así como el uso de los nuevos ecorrealzadores.  Existen un grupo de ca-
racterísticas que sugieren malignidad como: Bordes irregulares, orientación de su eje mayor 
perpendicular a la piel, hipoecogenicidad, sombra acústica posterior, Anillo ecogénico y vascu-
larización aumentada. Aunque el Bi-rads fue realizado para utilizar un lenguaje común en la 
mamografía, desde el año 2003 el Colegio Americano de Radiología utiliza un lenguaje común 
para el ultrasonido, mamografía y resonancia magnética nuclear. Los criterios del Bi-Rads eco-
gráfico incluyen:

Síndromes Genes implicados

Síndrome de Lynch. MLH1, MSH2, MSH6 y PMS2.

Síndrome de Cowden PTEN.

Síndrome de Li-Fraumeni TP53

Síndrome de Peutz-Jeghers STK11.

Síndrome de Ataxia.   Teleangiectasia ATM

Cáncer gástrico difuso hereditario CDH1
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Categorías de evaluación BI-RADS®

Mamografías
Existen diferentes formas de abordar la mama a través de estudios radiológicos. Así tenemos 
mamografías en dos dimensiones, utilizada con fines de detección precoz en poblaciones de 
riesgo y con fines diagnósticos ante una sospecha de una alteración en la mama. De esta manera 
podríamos contar con (Fiorica et al., 2016):

A, mamografía simple y  2D(Fiorica, 2016).

B. Mamografía espectral con contraste mejorado(Patel et al., 2018) 

Forma de la 
masa

Márgenes de la 
masa

Orientación 
de la masa

Característica acústica 
posterior

Límites de la lesión 
circundante

Eco-patrón

Oval Circunscrita Paralela Refuerzo acústico Ruptura abrupta de 
la interfase

Hiperecoica

Redonda Microlobulada No paralela No presentan refuerzo 
acústico

Halo ecogénico Isoecoica

Irregular Indistinguible Sombra acústica Compleja

Angular Mixto (refuerzo y som-
bra)

Anecoica

Espiculada Hiperecogénica
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Mamografías. 

Existen diferentes formas de abordar la mama a través de estudios radiológicos. 

Así tenemos mamografías en dos dimensiones, utilizada con fines de detección 

precoz en poblaciones de riesgo y con fines diagnósticos ante una sospecha de 

una alteración en la mama. De esta manera podríamos contar con (Fiorica et al., 

2016): 

A, mamografía simple y  2D(Fiorica, 2016). 

B. Mamografía espectral con contraste mejorado(Patel et al., 2018)  

C. Mamografía digital con contraste mejorado(Evans & Dogan, 2020) 

D. Mamografía 3D (tomosíntesis)(Rocha García & Mera Fernández, 2019) 

E. Mamografía digital sintetizada. (Freer & Winkler, 2017) 

F. Mamografías de tomosíntesis con contraste yodado (Ghaderi et al., 

•Mastografía: incompleta:Evaluación de 
imagen adicional necesaria y/o 
mastografías anteriores para su 
comparación
•Ultrasonido y resonancia magnética: 
incompleta. Evaluación de imagen 
adicional necesaria

Categoría 0

•NegativaCategoría 1 

Categoria2 • Benigna

Categoria 3 • Probablemente benignaCategoria 3
• Sospechosa Mastografía y ultrasonidoCategoria 4
• 4A: Baja sospecha de malignidadCategoria 4A

• Alta sospecha de malignidad

Categoria 4B • Moderada sospecha de malignidad

Categoria 4C

• Altamente sugestiva de malignidadCategoría 5
• Diagnóstico maligno comprobado por biopsiaCategoría 6
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C. Mamografía digital con contraste mejorado(Evans & Dogan, 2020)

D. Mamografía 3D (tomosíntesis)(Rocha García & Mera Fernández, 2019)

E. Mamografía digital sintetizada. (Freer & Winkler, 2017)

F. Mamografías de tomosíntesis con contraste yodado (Ghaderi et al., 2019)

Otros estudios imagenológicos:

• Ecografías: elastografía por ultrasonido, ultrasonido con contraste, ultrasonido 3-D, ultra-
sonido automático de mama y detección asistida por computadora de ultrasonido de mama.
(Guo et al.,2019)

• Resonancia magnética nuclear (RMN)(Mann et al., 2019)

• Imágenes térmicas infrarrojas (Mambou et al., 2018)

• tomografía de emisión de positrones (TEP) (Paydary et al., 2019)

Articulación de la digitalización para mejorar la identificación de lesiones malig-
nas.

La radiómica: es un enfoque cuantitativo de la imagenología médica, cuyo objetivo es mejorar 
los datos existentes disponibles para los médicos por medio de análisis matemáticos avanzados 
de la distribución espacial de las intensidades de la señal y las interrelaciones de píxeles, cuan-
tificando la información de textura mediante el uso de métodos de análisis del campo de la 
inteligencia artificial(van Timmeren et al., 2020). El proceso radiómico se puede dividir en dis-
tintos pasos con entradas y salidas definibles, como adquisición y reconstrucción de imágenes, 
segmentación de imágenes, extracción y calificación de características, análisis y construcción de 
modelos. Cada paso necesita una evaluación cuidadosa para la construcción de modelos robustos 
y confiables que se transferirán a la práctica clínica con el propósito de pronóstico, seguimiento 
de enfermedades no invasivas y evaluación de la respuesta de la enfermedad al tratamiento (Ri-
zzo et al., 2018).  La radiómica deriva múltiples características cuantitativas de modalidades de 
imágenes médicas únicas o múltiples, destacando los rasgos de la imagen que no son visibles a 
simple vista y, por lo tanto, aumentando significativamente el potencial discriminatorio y predic-
tivo de las imágenes médicas teniendo un alto potencial para desenredar las lesiones mamarias 
malignas de las benignas, clasificar los tipos y grados de CB y también para predecir la respuesta 
al tratamiento y el riesgo de recurrencia.(Conti et al., 2021)

Deep learning o Aprendizaje profundo (= red neuronal profunda)

Es parte de la familia más amplia de aprendizaje automático, individualizado por una confi-
guración específica de red neuronal organizada en múltiples capas, emulando el enfoque de 
aprendizaje humano y aumentando la capacidad para abordar problemas complejos. Las redes 
de aprendizaje profundo son métodos iterativos que propagan información, entrenando sus 
características automáticamente a través de métodos de optimización basados en gradientes y 
retropropagación (Chassagnon., 2020). Para probar estos algoritmos, existen conjuntos de datos 
disponibles como INbreast y BreakHis para pruebas de cáncer de mama; Base de datos digital 
para mamografía de detección (DDSM) para detección masiva; MITOSTAPIA para la detección 
de mitosis(Munir et al., 2019)
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Radioterapia en el Cáncer de Mama

La radioterapia se utiliza en varias situaciones:

• Después de la cirugía con conservación del seno para ayudar a reducir la probabilidad de 
que el cáncer regrese en el mismo seno o en los ganglios linfáticos adyacentes

• Después de una mastectomía, especialmente si el cáncer medía más de 5 cm (aproxima-
damente 2 pulgadas), o si se encuentra cáncer en muchos ganglios linfáticos, o si ciertos 
márgenes quirúrgicos tienen cáncer, como los de la piel o los músculos

• Si el cáncer se ha propagado a otras partes del cuerpo,  como los huesos o el cerebro

Los tipos de radioterapia a utilizar son de carácter fundamentalmente externa excepto en los ca-
sos seleccionados que se utilice braquiterapia. Las principales modalidades pudieran clasificarse 
en (Castaneda & Strasser, 2017):

• A toda la mama.

• Irradiación parcial:

- Radioterapia intraoperatoria.

- Radioterapia conformada en 3D 

- Radioterapia de intensidad modulada

- Braquiterapia.

• Radiación a la pared torácica.

• Radiación a ganglios linfáticos.

Generalmente los protocolos actuales no realizan radioterapia pre operatoria (neoadyuvante). 
El objetivo es eliminar o evitar la multiplicación de células que pudieran haber quedado en el 
área operatoria o en vasos linfáticos o ganglios no removidos.

Quioterapia en el cáncer de mama
La quimioterapia se utiliza después de la cirugía (adyuvante) o antes de la cirugía (neoadyuvan-
te) y como tratamiento en el cáncer avanzado de mama. los principales medicamentos utilizados 
como adyuvantes o neoadyuvantes son (Fisusi & Akala, 2019):

• Antraciclinas: doxorrubicina (Adriamycin) y la epirrubicina (Ellence)

• Carboplatino (Paraplatin)

• Ciclofosfamida (Cytoxan)

• 5-fluorouracilo (5-FU) o capecitabina

• Taxanos: paclitaxel (Taxol) y el docetaxel (Taxotere)

En el caso del cáncer metastásico además de los anteriores se utilizan:

• Antraciclinas (doxorrubicina, doxorrubicina liposomal pegilada y epirrubicina).

• Gemcitabina (Gemzar)

• Ixabepilona (Ixempra)

• Eribulina (Halaven)
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La quimioterapia se utiliza en combinación de varios fármacos o en el caso de la proteína Herb2 
positivo con agentes biológicos que bloquee esa proteína.

Terapia Biológica en el Cáncer de Mama

Terapia hacia receptores hormonales

A partir del reconocimiento de los receptores hormonales desde finales del siglo pasado comen-
zó a utilizarse antiestrogenos para disminuir el potencial de activación de los receptores por los 
estrógenos, siendo el más utilizado el tamoxifeno. Este fármaco antiestrogénico no esteroideo 
con acción antineoplásica se usa como adyuvante en  la enfermedad localizada y en la metastá-
sica, tanto en la pre y post menopausia siendo el resto de los inhibidores de la aromatasa como 
Anastrozol, Letrozol, Exemestanutil solo en el periodo post menopaúsico (Drãgãnescu & Car-
mocan, 2017). La terapia hormonal tiene como objetivo prevenir la interacción entre los estró-
genos y las vías dependientes de estrógenos de estimular neoplásicas células. Se puede realizar a 
través de (Drãgãnescu & Carmocan, 2017):

1. Bloquear la producción de estrógenos:

• Inhibición ovárica:

- quirúrgico (ooforectomía);

- radiológico;

- químico (análogos de LH-RH);

- inhibidores de la aromatasa (conversión de los precursores de andrógenos en estróge-
nos).

2. Bloquear la acción de los estrógenos sobre células tumorales:

• SERM: actúan como agonistas de estrógenos, antagonistas o ambos, dependiendo del ob-
jetivo tisular: tamoxifeno, toremifeno, Raloxifeno;

• SERD - inhibición de la actividad de ER: fulvestrant, antagonista de ER sin efectos ago-
nistas de estrógenos.

El análogo LH-RH utilizado en la práctica actual es goserelina 3,6 mg, intradérmica a los 28 
días.

Terapia para el Herb-2:

El cáncer de mama HER2 positivo es un subtipo agresivo identificado en la década de 1980. 
El desarrollo de terapias dirigidas al HER2 ha mejorado los resultados al influir este receptor 
en el crecimiento tumoral del cáncer de mama. El estándar de atención actual, establecido 
en 2012, es el bloqueo dual con trastuzumab + pertuzumab como primera línea, seguido de 
TDM-1 (Ado-trastuzumab emtansina) como segunda línea. Se encuentran en ensayo fárma-
cos considerados de tercera línea como tucatinib, neratinib y trastuzumab-deruxtecan y otros 
agentes, incluidos otros conjugados de anticuerpo-fármaco y anticuerpos biespecíficos, así como 
combinaciones, conducirán a cambios adicionales en los próximos años (Cesca., et al 2020). La 
toma de decisiones en el cáncer de mama avanzado HER2 positivo depende fundamentalmente 
de 2 factores: (1) si el paciente ha recibido trastuzumab anteriormente; (2) tiempo transcu-



IR AL ÍNDICE156

rrido desde la última dosis de trastuzumab. Este fármaco se utiliza con mucha frecuencia con 
capecitabina y su uso debe de descontinuarse o no realizarse ante la presencia de insuficiencia 
cardiaca. Al unirse al dominio extracelular del receptor transmembrana HER2 trastuzumab in-
duce la internalización y degradación del receptor HER2 a través de una ligasa de ubiquitina, 
c-CBL (mecanismo preciso desconocido) (Vu & Claret, 2012). El neratinib está aprobado para 
ser usado en pacientes de alto riesgo en etapas tempranas, utilizándose durante un año después 
de haber utilizado el trastuzumab. Actualmente se están creando fármacos biosimilares al tras-
tuzumab como el ABP 980, aprobado en los Estados Unidos, la Unión Europea y Japón para 
todas las indicaciones de trastuzumab, basado en la totalidad de la evidencia recopilada por la 
acumulación sistemática y escalonada de datos comparativos analíticos, preclínicos y clínicos 
(farmacocinéticos , eficacia, seguridad e inmunogenicidad) (Kolberg et al., 2019)

Fármacos dirigidos a la proteína CDK4/6

La proteína del retinoblastoma (RB) de ciclina D / quinasas dependientes de ciclina 4 y 6 
(CDK4 / 6) juega un papel clave en la proliferación tanto del epitelio de mama normal como 
de las células de cáncer de mama (Pernas et al., 2018).  Los inhibidores de CDK4 / 6 bloquean 
específicamente la transición de la fase G1 a la fase S del ciclo celular mediante la desfosfori-
lación de la proteína supresora de tumores del retinoblastoma y los inhibidores de CDK4 / 6, 
palbociclib, ribociclib y abemaciclib, recibieron su primera aprobación de la FDA para el trata-
miento del cáncer de mama con receptor hormonal (HR) positivo y receptor del factor de creci-
miento epidérmico humano 2 (HER2) negativo después de mostrar mejoras significativas en la 
supervivencia libre de progresión (Sobhani et al., 2019). Estos medicamentos están aprobados 
para las mujeres con cáncer de seno avanzado con receptores de hormonas positivos, negativo 
para HER2. Según la Sociedad Americana del Cáncer (American Cáncer Society) hay distintas 
maneras de emplear estas medicinas (Barroso-Sousa et al., 2016).

• Cualquiera de los tres medicamentos puede administrarse junto con un inhibidor de la 
aromatasa o fulvestrant para mujeres que han pasado por la menopausia.

• Cualquiera de estos tres medicamentos se puede también administrar con fulvestrant o un 
inhibidor de aromatasa para mujeres que aún siguen con sus ciclos menstruales habituales 
(premenopausia) o que ya están casi en la menopausia (perimenopausia). Sin embargo, estas 
mujeres deben además estar tomando medicinas como los análogos de la hormona liberadora 
de hormona luteinizante (LHRH), que causan que los ovarios dejen de producir estrógenos.

• También se puede administrar solo abemaciclib en mujeres que han sido tratadas previa-
mente con terapia hormonal y quimioterapia.

Inhibidor de mTOR

La fosfatidilinositol 3-quinasa (PI3K) / proteína quinasa B (AKT) / diana de rapamicina en 
mamíferos (mTOR) es una vía de señalización involucrada en la proliferación celular, supervi-
vencia, invasión, migración, apoptosis, metabolismo de la glucosa y reparación del ADN. TOR es 
una proteína quinasa grande inactivada por una toxina bacteriana llamada rapamicina, de ahí el 
nombre de Rapamycin. En las células, existe dos complejos multiproteicos distintos: mTORC1 y 
mTORC2. mTORC1. mTORC1 es sensible a la rapamicina y promueve el crecimiento y la super-
vivencia celular estimulando la absorción y el metabolismo de nutrientes estimula el crecimiento 
celular al promover la producción de ribosomas y la síntesis de proteínas e inhibiendo la degra-
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dación de proteínas. Se activa principalmente a través de la vía PI3P / AKT, que es activada por 
factores de crecimiento extracelulares y nutrientes. mTORC2 consta de mTOR, proteína Rictor, 
Sin1 y mLST1 y no es sensible a la rapamicina y participa principalmente en la reconstrucción 
del citoesqueleto (a través de las GTPasas de la familia Rho) y la supervivencia célula. mTORC1 
regula directamente mTORC2 actuando sobre SK6 ( proteína de la tirosin quinasa) (Miricescu 
et al., 2021). El everolimus es un inhibidor de mTOR. Este medicamento se emplea para las 
mujeres que han pasado por la menopausia y padecen cáncer de seno avanzado con receptores 
de hormonas positivos, negativo para HER2. Los efectos secundarios comunes del everolimus 
incluyen úlceras en la boca, diarrea, náuseas, debilidad o cansancio, recuentos sanguíneos bajos, 
dificultad para respirar y tos. El everolimus también puede ocasionar que se eleven los lípidos en 
la sangre (colesterol y los triglicéridos) y los niveles de azúcar en la sangre(Chen et al., 2019).  

Inhibidor de PI3K

Las PI3K son una familia de lípidos quinasas heterodiméricas, que se agrupan en isoformas 
de clase I, II y III. Cuando la PI3K es activada por una variedad de receptores de la superficie 
celular aguas arriba, incluidos el factor de crecimiento, antígeno, coestimuladores, citocinas, 
quimiocinas y receptores tipo Toll las PI3K de clase I catalizan la conversión de fosfatidilinositol 
4,5-bisfosfato a fosfatidilinositol 3,4,5-trifosfato y el 70% de los pacientes con metástasis cere-
brales de cáncer de mama (BCBM) muestran la vía PI3K activada (Fruman, 2014). La red de 
señalización omnipresente de fosfoinositido 3-quinasa (PI3K) -AKT regulada por el factor de 
crecimiento tiene diversos efectos posteriores sobre el metabolismo celular, ya sea mediante la 
regulación directa de los transportadores de nutrientes y las enzimas metabólicas o el control de 
los factores de transcripción que regulan la expresión de componentes clave de vías metabólicas. 
La activación aberrante de esta red de señalización es uno de los eventos más frecuentes en el 
cáncer humano y sirve para desconectar el control del crecimiento celular. supervivencia y meta-
bolismo de estímulos de crecimiento exógenos (Hoxhaj et al., 2020) Alpelisib, un inhibidor oral 
selectivo de PI3K, con actividad inhibidora predominantemente contra PIK3CA, ha mostrado 
actividad antitumoral sinérgica con terapia endocrina contra células de cáncer de mama con 
mutación de PIK3CA con receptor hormonal positivo en ensayos clínicos preclínicos y de fase 
temprana. La combinación de alpelisib con fulvestrant o un inhibidor de la aromatasa como el 
letrozol es segura y eficaz con toxicidades reversibles (Copur et al., 2020). La dosis promedio 
de alpesilib es de 300 mg una vez al día (2 tabletas de 150 mg).

Tratamiento ante mutaciones en el gen BRCA

Las proteínas PARP normalmente ayudan a reparar el ADN dañado dentro de las células. Los 
genes BRCA (BRCA1 y BRCA2) también ayudan a reparar el ADN (en forma ligeramente dife-
rente), pero mutaciones en uno de esos genes pueden evitar que esto ocurra. Los inhibidores de 
PARP actúan bloqueando las proteínas PARP conduciendo frecuentemente a la muerte de estas 
células. El olaparib (Lynparza) y el talazoparib (Talzenna) son medicamentos conocidos 
como inhibidores de PARP. El olaparib tiene dos tipos de formulación: cápsulas (50 mg) y tabletas 
(100 y 150 mg).Se definió como la dosis en monoterapia recomendada de olaparib de 300 mg 
dos veces al día (Griguolo et al., 2018).

En estudios preclínicos y clínicos, talazoparib un activador de las PARPs ejerció una eficacia 
superior y ofreció un beneficio clínico significativo en pacientes con cáncer de mama avanzado 
o metastásico que albergaban mutaciones de la línea germinal BRCA en comparación con otros 
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regímenes de quimioterapia estándar (Guney Eskiler et al., 2019). El mecanismo de acción es 
similar al Olaparib. La dosis intermedia de talazoparib de 1,0 mg / día no se asoció con ninguna 
toxicidad y se estableció como la dosis máxima tolerada (Exman et al., 2019).

Tratamiento para el cáncer de mama triple negativo

La terapia biológica para el caso de negatividad de receptores hormonales y Herb2 se basa en 
la utilización de un anticuerpo monoclonal que se une a la proteína Trop-2, proteína que esta 
sobre expresada en algunos cánceres de mama sobre todo los triples negativos, lo que aumenta el 
crecimiento y multiplicación de ellas. El anticuerpo monoclonal Sacituzumab govitecan-hziy 
al unirse a las Trop-2 dirige la quimioterapia directamente a esas células mejorando la 
eficacia de esos fármacos. Sacituzumab govitecan es un compuesto de un anticuerpo Trop-2 
monoclonal humanizado con enlace químico a SN-38, un metabolito activo y muy potente del 
irinotecán. Sacituzumab govitecan tiene un perfil de efectos secundarios manejable, siendo los 
eventos adversos más comunes náuseas, neutropenia y diarrea. Sacituzumab govitecan se admi-
nistró por vía intravenosa los días 1 y 8 de un ciclo de 21 días y la dosis recomendada de Fase 
II fue determinado en 10 mg / kg(Dalenc.,2021). Este fármaco fue aprobado por la Food and 
Drug Administration (FDA) en abril del 2021(Michel, n.d.)(Wahby et al., 2021)

Sentinel node in breast cáncer  

En 1990, la introducción en la práctica clínica de la biopsia del ganglio centinela, en particular 
la ALND se puede evitar en casos de SNB histológicamente negativos. Actualmente, SNB se 
considera el tratamiento estándar para la atención del cáncer de BC en pacientes con axila clíni-
camente negativa, así como en cirugía conservadora de mama y en mastectomía. BC inflamatoria 
sigue siendo una contraindicación para SNB. Evidentemente, existe una tendencia a reducir el 
tratamiento quirúrgico de la axila en pacientes con cáncer de mama. Los resultados recientes, 
tras 10 años de seguimiento, del ensayo ACOSOG Z0011(American College of Surgeons On-
cology Group randomized clinical trial Z0011), confirmó que la biopsia del nódulo centinela 
no está indicado en pacientes con ganglios probablemente positivos (1-2 con metástasis) en 
pacientes elegibles para cirugía de mama conservadora(Giuliano et al., 2017).

Asimismo, en el caso de la mastectomía, el ensayo IBCSG 23-01(Ensayo controlado alea-
torizado que compara la disección axilar versus ninguna disección axilar en pacientes con mi-
crometástasis del ganglio centinela) indicó que la disección de los ganglios axilares es un so-
bretratamiento en micrometastásicas. La biopsia de ganglio centinela también se recomienda en 
pacientes después de terapias neoadyuvantes. La disección de nódulos linfáticos con ganglios 
linfáticos positivos (cn1) y palpables sigue siendo el tratamiento de elección en el cáncer de 
mama (Veronesi & Corso, 2019)

Opciones de tratamiento quirúrgico: 

Existen varias posibilidades a tener en cuenta: tratamiento quirúrgico conservador, mastectomía 
con fines curativos y mastectomía sanitaria en casos seleccionados (Jonczyk et al., 2019). El 
tratamiento conservador incluye la lumpectomía, operación que extirpa el tumor con parte del 
tejido a su alrededor, que puede incluir aponeurosis y músculos que forman parte de la pared, 
pudiendo obtenerse incluso ganglios axilares para biopsia. En la tumorectomía se extrae el tu-
mor con un mínimo de tejido a su alrededor sin otros tejidos, lo cual es proclive a recidivas. En 
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la cuadrantectomía se reseca el cuadrante donde está ubicado el tumor incluyendo la piel y si es 
necesario tejido de la pared torácica y ganglios axilares. El resto de la mama se conserva. En la 
mastectomía simple se reseca toda la glándula mamaria con la piel incluida, siendo este proceder 
casi siempre realizado ante carcinomas inflamatorios que no respondieron al tratamiento o por 
ulceraciones importantes en etapas avanzadas de la enfermedad, aunque también estaría indica-
da ante varias zonas detectadas como carcinomas in situ, en tumores Phylloides de gran tamaño 
y en sarcomas mamarios. La mastectomía subcutánea se realiza fundamentalmente con fines 
profilácticos en pacientes con riesgo genético de cáncer de mama por tener antecedentes fami-
liares de primer grado y tener positivos el gen BRC1 O el BRC2. La mastectomía radical modi-
ficada es el proceder donde se elimina la glándula mamaria junto a la piel y se realiza disección 
de ganglios axilares y tiene tres variantes fundamentales: la técnica de Patey, la de Auchinclus y 
la de Madden. En la técnica de Patey se conserva el pectoral mayor, extirpándose el menor, en la 
técnica de Madden se conservan ambos pectorales, pero se extirpa la fascia anterior del pectoral 
mayor y en la técnica de Auchincloos no se extirpa la fascia del pectoral mayor y se diseca los 
niveles ganglionares I y II de Berg, resecándose el nivel II solo cuando fuese necesario(Jones & 
Lancaster, 2018).

Reconstrucción Mamaria

La reconstrucción mamaria es parte integral en el tratamiento del cáncer de mama con indica-
ción de mastectomía. La cirugía oncoplástica es un conjunto de soluciones quirúrgicas que per-
miten la restitución estética de la mama tras una mastectomía o cirugía conservadora, así como 
la corrección de las secuelas de otros tratamientos. Por tanto, este concepto incluye diversas 
técnicas de mamoplastia, estrumoplastias, reconstrucciones mamarias y la cirugía de la preven-
ción (Vazquez, 2016). La reconstrucción mamaria puede realizarse de manera combinada al 
mismo tiempo de la mastectomía o de manera mediata o diferida en caso de que sea necesario 
realizar previamente radioterapia. La reconstrucción a su vez puede realizarse utilizando tejidos 
autólogos o prótesis. Los tejidos autólogos más utilizados son:

• Transposición del músculo gran dorsal (TGD)

• Transposición del músculo recto anterior del abdomen (TRAM pediculado)

• Técnicas de microcirugía (DIEP / SIEA / TRAM libre): Son las técnicas que se basan en 
la transferencia microquirúrgica únicamente de piel y grasa de la zona dadora, generalmente 
del abdomen, sin precisar de un sacrificio muscular (DIEP / SIEA) o con un sacrificio parcial 
(TRAM libre) para conseguir una vascularización adecuada. Existen otras zonas dadoras me-
nos utilizadas como la zona glútea (SGAP /IGAP) o la cara interna de los muslos (TUGF).

• Técnicas para la reconstrucción del complejo areola-pezón (CAP).

Conclusiones

El cáncer de mama constituye el cáncer más frecuente en la mujer y es una de las neoplasias 
donde más se ha avanzado en su tratamiento. El cribado debe de realizarse a través del autoexa-
men de mama y examen físico anual a partir de los 30 años y la mamografía a partir de los 40 
años. Las pacientes asintomáticas pueden ser divididas en dos grupos, aquellas entre 25 y 40 
años y las que son mayores de 40 años. Se utiliza las características familiares y personales y 
el modelo de Gail, así como la predisposición genética. El examen físico va enfocado a buscar 
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elementos que reflejen anormalidades. La resonancia magnética nuclear sirve de soporte a la 
mamografía ante casos dudosos o personas con alto riesgo genético. La detección precoz incluye 
la utilización del apoyo de imágenes y no solo la mamografía con sus diferentes variantes está 
presente, sino además la ecografía, escintillografia y termografía. La utilización de mamografía 
en 3D o tomosíntesis mamaria va ganando en popularidad. Los factores ambientales como in-
secticidas, poca lactancia materna u nuliparidad o menopausia tardía influye en su aparición. La 
dieta rica en grasa y carbohidratos, el remplazo hormonal con estrógenos y la mutación de los 
genes BRCA1, BRCA2 y PALB2 y CHEK2 están asociado a un mayor riesgo de cáncer de mama.

Los receptores estrogénicos, de progesterona y del factor de crecimiento epidérmico (Herb2) 
constituyen factores estimulantes en el crecimiento y desarrollo del cáncer de mama. Los pa-
cientes con los tres receptores activados se les llama triples positivos y cuando todos están inac-
tivados triples negativos. El análisis histológico debe de realizarse según las normas del colegio 
de patólogos de Norteamérica y donde se incluyen elementos anatómicos, histológicos y de 
inmunohistoquímica (receptores, factores de transcripción, genes dañados y alteraciones en la 
adhesión celular. Para los casos de riesgo muy aumentado del cáncer de mama se ha aprobado el 
uso de tamoxifeno y raloxifeno, y para aquellos con genes mutados se les ofrece la mastectomía 
subcutánea con conservación de areola. Los principales marcadores tumorales son el CA 15-3 
(antígeno carbohidrato 15-3) y ACE (antígeno carcinoembrionario) y deben de ser validados 
estadísticamente (c erb-B2, P53, Ki 67) y categoría 3 son los no suficientemente estudiados 
(EGFr, Bcl-2, catepsina). Los criterios Bi-Rads se utilizan actualmente para mamografías, eco-
grafías y resonancia magnética nuclear y es muy útil para definir la probabilidad de lesión ma-
ligna. La radiómica, inteligencia artificial y el aprendizaje profundo constituye un campo actual 
para realizar análisis matemático de factores y de características de las imágenes que pueden 
definir de manera rápida la conducta en una lesión mamaria con una alta efectividad y cada vez 
más se acercan a los resultados histológicos. La radioterapia se utiliza casi siempre de manera 
externa en forma neoadyuvante, adyuvante y para el manejo de las metástasis. El tratamiento 
actual incluye la terapia biológica utilizada para inhibir los receptores hormonales, el Herb 2, la 
proteína CDK4/6, así como vías de señalización como la protein quinasa mTOR, PI3K y AKT. 
También la terapia biológica incluye la familia de lípidos quinasas PI3K.

El tratamiento de las mutaciones del gen BRCA se realiza con proteínas PARP que nor-
malmente ayudan a reparar el ADN dañado. En el caso del cáncer triple negativo se utiliza un 
anticuerpo monoclonal que se une a la proteína Trop-2, proteína que esta sobre expresada en 
algunos cánceres de mama sobre todo los triples negativos, lo que aumenta el crecimiento y 
multiplicación de ellas.

Existe una tendencia a reducir el tratamiento quirúrgico de la axila en pacientes con cáncer 
de mama. La biopsia del nódulo centinela no está indicado en pacientes con ganglios probable-
mente positivos (1-2 con metástasis) en pacientes elegibles para cirugía de mama conservadora. 
La biopsia de ganglio centinela también se recomienda en pacientes después de terapias neoad-
yuvantes. La cirugía conservadora debe de realizarse solamente en casos de carcinoma in situ 
o en pacientes en Etapa I de casos bien seleccionados. La mastectomía simple estaría indicada 
ante varias zonas detectadas como carcinomas in situ, en tumores Phylloides de gran tamaño y 
en sarcomas mamarios. La mastectomía subcutánea se realiza fundamentalmente con fines pro-
filácticos en pacientes con riesgo genético de cáncer de mama. En el cáncer de mama localmente 
avanzado la técnica a emplear es la mastectomía radical modificada. La reconstrucción mamaria 
se puede realizar de manera asincrónica o sincrónica, utilizando tejidos autólogos o prótesis y 
donde la microcirugía está ganando espacio.
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Hemorragia Uterina Anormal

Temas selectos en ginecología y obstetricia

Resumen

Las hemorragias uterinas anormales (HUA) son definidas como las alteraciones 
menstruales cíclicas y no cíclicas. En 2011 la Federación Internacional de Gi-
necología y Obstetricia (FIGO), emitió la clasificación para las etiologías de las 
hemorragias uterinas anormales, denominándola (PALM-COEIN) y el Colegio 
Americano de Obstetras y Ginecólogos la adoptó en 2012. Este sistema divide a 
las causas de las HUA en dos grupos: Estructurales (PALM: pólipos - adenomiosis 
- leiomiomas y malignas e hiperplasias) y las No estructurales (COEIN: Coagu-
lopatías - ovulatoria - endometrial – iatrogénicas - no clasificadas. Estas resultan 
frecuentes debido a diferentes causas las que son abordadas a profundidad en el 
capítulo. Se emplearon métodos teóricos de revisión bibliográfica actualizada de 
artículos indexados, revisados por pares, con el consiguiente análisis y síntesis en 
las discusiones realizadas por los autores. Se expone que conociendo la dinámica 
folicular y de las interacciones existentes entre las hormonas ováricas (esteroides 
y péptidos) con las sustancias de acción, sería posible identificar un trastorno de 
tipo funcional, que permita asumir una terapia adecuada. Se profundizó en las 
causas de hemorragias anormales, enfatizándose en las más importantes, así como 
los diferentes mecanismos que la producen, se vieron además las mismas en las 
diversas etapas de la vida de las mujeres y cómo se presentan en cada caso, entre 
otras cuestiones que se analizaron profundamente hasta llegar a los diferentes 
tratamientos existentes y los más adecuados en cada caso. Se concluyó que la He-
morragia Uterina Anormal requiere primeramente descartar la existencia de un 
factor orgánico. En su tratamiento, la hemorragia uterina disfuncional, busca la 
hemostasia y prevención de las recidivas, es decir, regular el ciclo, así como tratar 
la anemia producida como consecuencia de las pérdidas excesivas, entre otras.    

Palabras clave: hemorragia uterina, disfuncional, hormonas ováricas, recidivas.
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Abstract

Abnormal uterine bleeding (AUH) is defined as cyclical and non-cyclical menstrual disturban-
ces. In 2011, the International Federation of Gynecology and Obstetrics (FIGO) issued the 
classification for the etiologies of abnormal uterine bleeding, naming it (PALM-COEIN) and 
the American College of Obstetricians and Gynecologists adopted it in 2012.

This system divides the causes of AHU into two groups: Structural (PALM: polyps - adenom-
yosis - leiomyomas and malignant and hyperplasia’s) and Non-structural (COEIN: Coagulopa-
thies - ovulatory - endometrial - iatrogenic - not classified. These are frequent due to different 
causes which are addressed in depth in the chapter. Theoretical methods of updated biblio-
graphic review of indexed articles were used, peer-reviewed, with the consequent analysis and 
synthesis in the discussions carried out by the authors. It is stated that knowing the follicular 
dynamics and from the existing interactions between the ovarian hormones (steroids and pep-
tides) with the action substances, it would be possible to identify a functional disorder, which 
allows adequate therapy to be assumed. The causes of abnormal bleeding were studied in depth, 
emphasizing the most important, as well as the different mechanisms that produce it, they were 
also seen in the divers The stages of the life of women and how they are presented in each case, 
among other issues that were deeply analyzed until reaching the different existing treatments 
and the most appropriate in each case. It was concluded that Abnormal Uterine Hemorrhage re-
quires first ruling out the existence of an organic factor. In its treatment of dysfunctional uterine 
bleeding, it seeks hemostasis and prevention of relapses, that is, regulating the cycle, as well as 
treating anemia produced as a result of excessive losses, among others.

Key words: uterine bleeding, dysfunctional, ovarian hormones, relapses.

Introducción

El ciclo ovárico de la mujer se manifiesta periódicamente con la menstruación, reflejo de la au-
sencia de implantación de un embrión. Por tanto, en la vida reproductiva sino existe interés de 
gestación, se espera el ciclo menstrual con un intervalo entre los 24 y 35 días (Bosquet, 2020).

Múltiples factores internos (trastornos endocrinos, estados de tensión celular, condiciones 
metabólicas, tumorales) y externos (tensión psíquica y afectiva, intensidad luminosa, hormonas 
y medicamentos, entre otros) influyen a nivel del eje hipotálamo- hipófisis-gonadal, rompiendo 
el equilibrio hormonal y, por tanto, originando trastornos de la ovulación (Arteaga y García, 
2013).

Cuando existe evidencia de desarreglo menstrual, en primera instancia es necesario descartar 
los trastornos de índole anatómico-morfológico y las diversas patologías que pueden alterar los 
procesos de menstruación para, finalmente y casi por exclusión, definir que el trastorno obedece 
a una condición funcional, bien sea reflejo de un desarreglo en la ovulación o bien sea secundaria 
al efecto farmacológico de las hormonas. Sólo así se podría, en principio, realizar el diagnóstico 
de la hemorragia uterina disfuncional (Bosquet, 2020).
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Pero, considerando el adecuado conocimiento de la dinámica folicular y de las interacciones 
existentes entre las hormonas ováricas (esteroides y péptidos) con las sustancias de acción au-
tocrina, paracrina y endocrina del sistema reproductivo (PGs, citocinas, factores de crecimiento, 
factores de coagulación y de fibrinolisis), sería posible identificar un trastorno de tipo funcional 
que permita asumir una terapia adecuada.

El presente capítulo persigue el objetivo general de profundizar en la temática de las hemo-
rragias uterinas anormales, siendo los objetivos específicos:

• Actualizar los aspectos clínicos y fisiopatológicos basado en evidencias científicas com-
probadas.

• Señalar las diversas causas que provocan la afección, así como posibles tratamientos aten-
diendo a las peculiaridades que presente.

• Articular las diversas modalidades de tratamiento fundamentado en la clínica y etiológicas.

Justificación

Las hemorragias o sangrado uterino anormal, es uno de los problemas que con frecuencia en-
cuentran los ginecólogos en sus consultas, ya sea en mujeres jóvenes, como en adultas, debido 
a diversas causas. Profundizar y actualizar tan importantes cuestiones, justifica este interesante 
capítulo perteneciente a la rama de la ginecología, dada la necesidad de una literatura conden-
sada y articulada basada en este tema.

Materiales y métodos

Usamos múltiples estrategias para identificar publicaciones de investigación y artículos de re-
visión / capítulos de libros relacionados con la matriz extracelular y tratamientos. Se realizó 
búsquedas exhaustivas en PubMed y / o Google Scholar utilizando el siguiendo la palabra matriz 
extracelular, factor de crecimiento transformante-β (TGF-β), activina-A, crecimiento derivado 
de plaquetas, factor (PDGF), citocinas, factor de necrosis tumoral α, interleucina (IL) -1β, IL-
11, IL-13, etc. 

Se emplearon métodos teóricos de revisión bibliográfica actualizada, de artículos científicos 
indexados y revisados por pares que permitan ser considerados científicamente.

Resultados y discusión

Las hemorragias uterinas anormales están constituidas por las alteraciones menstruales por ex-
ceso, en el ritmo, intensidad o duración, así como por las hemorragias irregulares que no tienen 
carácter cíclico (metrorragias) (Hutchinson, 2016).
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Clasificación etiológica  (Noreña, G. G. (2007). 
• Orgánicas o anatómicas.

Pueden ser cíclicas y cursar con ciclos anovulatorios. Dependen de una serie de alteraciones 
orgánicas localizadas a nivel del aparato genital. Generalmente, pueden no interferir con el ciclo 
menstrual normal. La obtención en el estudio de endometrios secretores que definen la exis-
tencia de ovulaciones previas, contribuye a descartar el origen disfuncional. (Khrouf & Terras, 
2014).

• Alteraciones orgánicas a nivel de la vulva, vagina, cuello uterino, útero, trompas, ovarios. 
(Kinay T, 2016). Descartar siempre en estas las hemorragias por abuso sexual o por pre-
sencia de un dispositivo intrauterino, como por ejemplo la T de cobre. Las infecciones gine-
cológicas (vulvovaginitis, las cervicitis, los procesos inflamatorios pélvicos, la endometriosis, 
miomas uterinos, pólipos endometriales o cervicales, cáncer de origen ginecológico. (Noreña, 
G. G. (2007).

• Alteraciones sistémicas: las coagulopatías, enfermedades renales como la insuficiencia re-
nal crónica (IRC), endocrinas metabólicas (tiroides, la hiperprolactinemia, Síndrome de Cus-
hing, Síndrome de ovarios poliquísticos (SOP), estrés (psicógeno o inducido por ejercicio).

• Fármacos: uso de anticonceptivos hormonales, terapia con anticoagulantes, quimioterápi-
cos, uso de tamoxifeno, antinflamatorios esteroideos y metotrexato. (Noreña, G. G. (2007).

- Funcionales.

Mejor llamadas disfuncionales, se caracterizan porque no se acompañan de procesos tumorales, 
inflamaciones ni embarazo y suelen cursar con ciclos irregulares y anovulatorios.

Esquema de las causas de hemorragias anormales: (Noreña, G. G. (2007).

Embarazadas

• Heridas vulvares y vaginales.

• Colpitis.

• Cervicitis crónica.

• Carcinoma de cérvix.

• Placenta previa.

• Abruptio placentae.

• Rotura uterina.

• Aborto incompleto.

• Enfermedad trofoblástica.

• Embarazo tubárico.

• Cuerpo Amarillo.
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No embarazadas

• Desfloración.

• Heridas vulvares y vaginales.

• Cáncer de vulva.

• Colpitis.

• Carcinoma de vagina.

• Cervicitis crónica.

• Adenoma cervical.

• Carcinoma de cérvix.

• Endometritis.

• Coagulopatías. (enfermedad de Von Willebrand)

• Hiperplasia glándulo-quística.

• Endometriosis.

• Póplipos cervicales o corporales

Mioma uterino submucoso

Es causa frecuente de hemorragias uterinas, aunque, en muchas ocasiones, se asocia a hemorra-
gias producidas por otras causas, generalmente disfuncionales. Suele ser una hemorragia cíclica 
coincidente con la menstruación, abundante y duradera. Estos están asociados generalmente a 
baja tasa de embarazos. (Clark & Stevenson (2017)).

La histeroscopía diagnóstica ha demostrado ser el método de elección para realizar una eva-
luación minuciosa de la cavidad uterina, aunque la histerosonografía o sonohisterografía es un 
procedimiento menos costoso y permite realizar una visualización de la cavidad uterina descar-
tando la presencia de otras patologías ginecológicas. (Di Muro Mea et al., (2013).

Pólipos Cervicales (Clark, et al, (2015).

Los pólipos cervicales son considerados la forma más frecuente de los tumores benignos del cér-
vix. La coloración de los mismos varia: rojo- cereza a rojo-morado, su textura es suave, carnosos, 
friables y sangran con facilidad al tacto. Suelen producir hemorragias intermenstruales discretas. 
Se relaciona así mismo con el coito, produciendo hemorragias por contacto (coitorragias). La 
conducta terapéutica a seguir usualmente es la extirpación del mismo y el estudio histopatoló-
gico del tejido resecado. (Grigore, M. (2015)). 

Endometritis senil. (Pschyrembel, W. (2020).

Productoras de metrorragias copiosas y duraderas en mujeres post-menopáusicas. Es junto a los 
pólipos y el adenocarcinoma de endometrio, la causa más frecuente d hemorragia en la post- 
menopáusica. Conceptualmente las metrorragias postmenopáusicas aparecen después de un año 
de  amenorrea, contando desde el último período menstrual. En este contexto podemos decir 
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que en este grupo tenemos dos tipos: la metrorragia senil (MS) y la metrorragia post menopáu-
sica (MPM). (López-Olmos, J. (2004). 

Siempre ante la presencia de una MS o una MPM hay que descartar un carcinoma endome-
trial hasta que no se demuestre lo contrario. (López-Olmos, J. (2004).

Ante la presencia de sangrado anormal en estas pacientes la ecografía transvaginal juega un 
importante papel para el diagnóstico de sospecha del cáncer de endometrio, pues casi siempre 
se visualiza la presencia de un endometrio irregular. Mientras más irregular y más espesor en su 
medida, mayor será el riesgo de cáncer. (López-Olmos, J. (2004).

Carcinoma de cuerpo uterino. (Bosquet, E. G. (2020)); (Morice, P., Leary, A., Creutzberg, 
C., Abu-Rustum, N., & Darai, E. (2016)). 

Suele presentarse como una metrorragia post-menopáusica de intensidad pequeña pero dura-
dera; a veces, como agua de lavar carne. El cáncer de endometrial es el tumor ginecológico con 
mayor frecuencia en los países desarrollados y su incidencia está aumentando cada día más. El 
subtipo histológico comúnmente encontrado es el endometriode. Muchas veces es diagnosticado 
cuando esta entidad está confinada aún al útero. Su tratamiento estandarizado va a consistir 
en una histerectomía primaria y anexectomía bilateral, utilizando además vías mínimamente 
invasivas en varias ocasiones (métodos laparoscópicos o robóticos). La extirpación quirúrgica 
de ganglios linfáticos va a depender de los factores histológicos como: subtipo, afectación del 
espacio linfovascular, grado del tumor, características de los pacientes (edad y comorbilidades) 
estadio de la enfermedad. Su tratamiento adyuvante se adaptará según el estadio y su histología. 
La supervivencia global es aproximadamente de 5 años y varía del 74% al 91% en pacientes sin 
presencia de metástasis. 

Embarazo ectópico (Jair, R. L., & Regla Naomys, S. E. (2020)).

La hemorragia se produce al perder el huevo su vitalidad, haciendo que las deciduas se desca-
men en bloqueo paulatinamente. Suele ser una hemorragia discreta o intermitente, tras un breve 
período de amenorrea.

Abortos

Es la causa más frecuente de hemorragia en la edad reproductiva. Suele ser abundante y produ-
cirse tras un período de amenorrea.

Tumores de ovario (Pons et al., 2012).

Fundamentalmente el tumor de células de la granulosa y de la teca (tecoma). Producen con 
frecuencia hemorragias importantes acompañadas de grandes trastornos en el ritmo del ciclo 
menstrual.

Adenomiosis (Alcalde, Martínez-Zamora & Carmona, 2020).

Productora de hemorragias coincidentes con la menstruación. Son abundantes y anemizantes 
para la paciente (Hutchinson, 2016).
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Sus síntomas más frecuentes son la menorragia (40-50%), la dismenorrea (15-30%) y la me-
trorragia (10-12%). Alrededor de dos tercios de las mujeres son sintomáticas, y el síntoma más 
frecuente es la dismenorrea secundaria, aunque puede estar presente la menorragia y el dolor 
pélvico. Dentro de los métodos diagnósticos están:

• La ecografía transvaginal (ETV).

• Histeroscopia. (Keckstein, J. (2000)). 

• Histerosalpingografía, que permite detectar el signo de Dionisi (contorno de la cavidad 
uterina con bordes en borla o en nebulosa).

Kitawaki et al, señalan que la detección de la aromatasa P-450 proteína, en la biopsia simple 
de endometrio, se correlaciona fuertemente con la presencia de endometriosis o adenomiosis. 
Kitawaki, J., Kusuki, I., Koshiba, H., Tsukamoto, K., Fushiki, S., & Honjo, H. (1999). 

El tratamiento médico suele ser efectivo en el control de los síntomas. En este sentido, el 
tratamiento médico dependerá fundamentalmente de la sintomatología y de la edad de la pa-
ciente: antiinflamatorios no esteroideos, anticonceptivos hormonales orales, danazol, análogos 
de hormona liberadora de gonadotropinas. Lin, J., Sun, C., & Zheng, H. (2000). 

La cirugía conservadora incluye: ablación endomiometrial, electrocoagulación o excisión mio-
metrial laparoscópica, demostrando ser muy efectiva en más del 50% de las pacientes. (Chan, C. 
L., Annapoorna, V., Roy, A. C., & Ng, S. C. (2001)). 

Hemorragia uterina disfuncional

Constituye una de las afecciones ginecológicas más frecuentes. Son de intensidad y duración 
variables y se producen a intervalos irregulares:

Los intervalos pueden ser alargados o acortados con respecto al ciclo menstrual normal. A 
menudo son más largos al comenzar la hemorragia, para acortarse luego. La duración suele ser 
mayor que la de una menstruación normal. La intensidad de la hemorragia es de una gran va-
riabilidad. Aunque en ocasiones se trata de una pérdida de sangre discreta, en general son más 
abundantes, pudiendo llegar a ser considerables y hasta peligrosas. (Hernández-Marín et al., 
2020). 

El Endometrio humano

El epitelio endometrial está regulado por las hormonas esteroideas ováricas que, directamente o 
a través del estroma. (Cooke, P et al., (1997). En los animales y, principalmente en el humano, 
la reproducción está estrechamente relacionada con el funcionamiento del sistema neuro- inmu-
no-endocrino, del cual depende la oscilatoria función hormonal y, en consecuencia, la respuesta 
de los órganos con función reproductora: las gónadas (ovario y testículo), las vías excretoras y 
glandular es del macho y las vías conductoras y gestoras de la hembra (trompas, útero, cérvix y 
vagina). (Bosquet, 2020).

Los epitelios de la trompa uterina, del útero y de la vagina muestran cambios periódicos de 
acuerdo al ciclo estral; el proceso termina en descamación del epitelio endometrial, conocido 
como período menstrual.

El endometrio es uno de los tejidos blanco más dinámicos y representativos del ciclo ovárico 
y que mejor refleja las acciones hormonales conjuntas del E2 y de la Progesterona (P) que, en 
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forma directa o indirecta, favorecen la síntesis y la sección de un conjunto de sustancias con 
funciones intracrinas, paracrinas, exocrinas, de estabilización tisular entre estroma y epitelio, de 
lisis enzimática y de regulación vascular (Bosquet, 2020).

Entre estas sustancias se pueden encontrar:

Factores de Crecimiento (Fujisawa & Castellot, 2014).

Se han localizado en el endometrio humano varios factores de crecimiento con sus receptores 
y proteínas reguladoras, tales como el Factor de Crecimiento Epidérmico (FCE), el Factor Alfa 
Transformante de Crecimiento (FTC), el Factor de Crecimiento Derivado de Plaquetas (FCP), 
(Islam et al. 2018).

Los Factores de Crecimiento Tipo Insulina (FCI-1 y FCI-2) (Moore et al., 2010).

Con sus proteínas de fijación (PF-FCI), el Factor de Crecimiento Fibroblástico (FCF), el Factor 
Beta Transformante de Crecimiento (FTC). El Factor 1 Estimulante de Colonias (F-1EC) y el 
Factor de Crecimiento del Hepatocito Humano (FCHh), que regulan la mitosis de los diferentes 
componentes celulares del endometrio o intervienen en los procesos de reconstrucción epitelial.

Durante la fase de ventana de implantación (día +7 a +13 post- ovulación), el estroma en-
dometrial se modifica para permitir la invasión del trofoblasto, proceso mediado por el FTC, el 
F-1EC, los FCI y sus PF-FCI, el FCP, en acción conjunta con la actividad leucocitaria y sus cito-
cinas (Interleucinas1, 6 y 8). Durante esta fase crítica para el embrión, el factor condicionante 
para que se expresen estos mediadores de la decidualización y la implantación es la relación en-
tre la expresión de receptores de E2 y de receptores de progesterona, a partir del cual se alcanza 
la estabilidad tisular necesaria (Fujisawa & Castellot, 2014).

Red de citocinas

La presencia de leucocitos y células del sistema inmune en el endometrio, tanto durante la fase 
de actividad mitótica como durante la fase secretora, indica el intrincado balance de una red 
establecida entre el sistema nervioso central, el sistema inmunológico y el sistema endocrino. 
Allí, las células inmunes no cumplen una estricta función defensiva, actúan más bien como regu-
ladores locales y centros de integración celular entre el sistema endocrino materno y el embrión, 
que apenas inicia su proceso de implantación (Fujisawa & Castellot, 2014). 

Aparte de los efectos directos sobre las células endometriales neoplásicas y las células en-
doteliales, las citocinas también promueven el desarrollo del adenocarcinoma de endometrio a 
través de la quimio-atracción de las células inmunes. Los leucocitos son una marca caracterís-
tica y señalización de la inflamación. La observación original de Virchow de que el cáncer y la 
inflamación están relacionados se basó en su observación de leucocitos en tumores. (Balkwill y 
Mantovani 2001).

En presencia de señales esteroideas óptimas y concordantes con cada uno de los momentos 
del ciclo ovárico y menstrual, las citocinas son sintetizadas para cerrar el círculo de interacción 
entre el hipotálamo, la hipófisis, la gónada y, finalmente, el endometrio como órgano aceptor y 
efector. Las citocinas actúan como los mayores mecanismos de señal intercelular y, así, contri-
buyen en la regulación del ciclo menstrual normal. La vascularización y la estabilidad endotelio 
vascular, parece estar directamente relacionada con la presencia de Interleucina 8 (IL-8) alrede-
dor de los vasos, tanto en la fase de proliferación epitelial como en la etapa secretora. La IL- 1 
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y la IL-6 median en el endometrio la activación de las células T y, en conjunto con el F TC, el 
F-1EC y los FCI 1 y 2, intervienen en la regulación de la invasividad del trofoblasto (Pouly et 
al 2020).

La existencia dispersa de las células T en el tejido endometrial con preferencia por determi-
nadas áreas de la superficie endometrial, está más de acuerdo con la distribución polarizada del 
endometrio en relación con la respuesta a los estímulos hormonales durante las fases de estimu-
lación hormonal en el ciclo ovárico (López Serna, 2012).

A partir del estroma infiltrado que rodea los vasos sanguíneos, surgen hendiduras por las 
cuales pueden salir células blancas y se exponen los capilares, iniciando la menstruación. El re-
quisito para que se cumpla este proceso es la disminución de los niveles de progesterona.

El FNT-, producido en los leucocitos estromales, se encarga de iniciar la desconexión inter-
celular establecida entre el estroma y el epitelio, generando desorden de expresión en la relación 
caderina/ catenina, donde esta última bloquea el papel de molécula de adhesión de la primera.

 En los estadios finales de la fase lútea tardía el FNT-, secretado bajo el influjo de la proges-
terona, se expresa en forma más consistente en las células basales del endometrio y allí preci-
samente, es dónde se manifiesta inicialmente la muerte celular programada (apoptosis, proceso 
celular mediado por genes específicos que activan endonucleasas dependientes de Mg++, que 
fragmentan el ADN en segmentos de 180-200 pares de bases, conduciendo a la muerte celular 
(Boeddeker et al., 2014).

Reguladores de la matriz extracelular (MEC)

La finalidad del ciclo ovárico es la disposición de un gameto capaz de ser fecundado, en un en-
torno óptimo para el cumplimiento de cada uno de los procesos y con la adecuación de un sitio 
especializado dónde ocurrirá la implantación y la anidación (resultado del ciclo endometrial). 
Entre el epitelio y el estroma ocurre un estrecho contacto celular, mediado por la acción conjun-
ta de los esteroides, los factores de crecimiento, las citocinas, proteínas con acción enzimática, 
proteínas con efectos moduladores como la prolactina (PRL), péptidos como el Factor liberador 
de la corticotropina (FLC) y las prostaglandinas (PGs), entre otros tantos. Pero, quizás la res-
puesta esperada del conjunto de estímulos es la decidualización estromal, que se continuará sólo 
si ocurre la implantación (Sozen & Arici, 2002; Islam et al., 2018).

La Progesterona es, en definitiva, un prerrequisito para la decidualización, pero la estabilidad 
del estroma (actividad mitótica, síntesis de fibronectinas, y otras moléculas de adhesión) es 
dependiente del pico medio lúteo del E2. Se han definido diferentes factores que inducen la de-
cidualización, unos sintetizados localmente y otros producidos por el embrión [Factor activador 
de plaquetas (FAP), Factor temprano de la gestación (FTG), Péptido similar al Factor Liberador 
de Gonadotropinas (psFLG), IL-1, Factor inhibidor de la leucemia (FIL)] (Maruo et al., 2004; 
Islam et al., 2018).

En el endometrio humano, cuando no ocurre implantación, la transformación del epitelio en 
secretor y la del estroma con predecidualización durante la fase post ovulatoria es garantiza- da 
por la P, cuya secreción se inicia 24 horas antes de la ovulación y luego a partir de las primeras 
24 horas de constituido el cuerpo lúteo (vida media de 13,2 días, con máxima actividad en el 
día+7) (Sozen & Arici, 2002; Islam et al., 2018).

El soporte hormonal de la fase post ovulatoria es crítico y dependiente directamente de la 
adecuada relación entre el E2 y la progesterona. Los efectos de la progesterona requieren de la 
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previa sensibilización mediada por el E2 (inductor de sus propios receptores y de los receptores 
de progesterona), sin la cual no alcanza a trasformar el epitelio y el estroma, para la posible 
implantación.

Las acciones fundamentales de la progesterona, expresadas en la fase secretora son:

Cambios de la microcirculación endometrial: por efecto del E2 en la fase proliferativa, el 
flujo sanguíneo endometrial varía entre 10 y 70 ml por minuto, por 100g de tejido, con un 
máximo en el período pre ovulatorio, para luego disminuir hacia la fase lútea tardía. Este cambio 
obedece a la acción de la progesterona sobre los receptores nucleares de E2 (disminución), a la 
activación de la síntesis de PG F-2 (vasoconstrictora) y a la estimulación de síntesis de vasopép-
tidos potentes (los más potentes reconocidos en el endometrio: arginina vasopresina, endotelina, 
oxitocina, noradrenalina y dopamina) (López Serna, 2012).

La MEC presenta, de forma característica, el depósito de tejido elástico alrededor de los vasos 
sanguíneos, conformando los característicos vasos espirales de la fase post ovulatoria con proli-
feración y cito diferenciación hasta la fase premenstrual.

Inducción de factores con acción en la decidualización: la prolactina (PRL) de origen es-
tromal, que es independiente del sistema dopaminérgico y es inducida por la progesterona, actúa 
como factor de crecimiento induciendo mitosis de células estromales. El AMPc induce deciduali-
zación de células estromales y se sabe que la progesterona aumenta los efectos del AMPc celular, 
posiblemente por estimular la síntesis de un Factor Liberador de Corticotropina (FLC), que 
genera AMPc, PGs y aumenta la síntesis de prolactina. Los factores de crecimiento ya descritos, 
principalmente el sistema de los FIC tipo 1 y 2 con sus PFFIC, inducen cambios deciduales que 
se complementan con los inducidos por el embrión. Las PGE2 y F2 se sintetizan en el epitelio 
y en el estroma a lo largo del ciclo; en el período post-ovulatorio, la PGE2 alcanza su máxima 
expresión en la fase medio lútea por acción de la progesterona (favoreciendo la implantación al 
generar vasodilatación local) y en la fase lútea tardía, predomina la PG F2, que induce vasocons-
tricción; ambas, inducen cambios de decidualización en la MEC (López Serna, 2012).

Regulación de proteínas de remodelamiento de la MEC: la Trombospondina-1(TSP-es una 
glucoproteína del estroma con acción reguladora de la migración de células endoteliales y que, 
por ende, inhibe la morfogénesis capilar; es regulada por la progesterona, por lo que se aprecia 
su máxima expresión en los momentos de bajo crecimiento capilar (fase lútea tardía). Las me-
taloproteinasas son un grupo de enzimas encargadas de degradar componentes de la MEC que 
se activan en la fase premenstrual y en los primeros días del crecimiento endometrial, con el 
objetivo de remodelar la estructura estromal; la progesterona inhibe su acción en forma directa 
y a través de la estimulación de inhibidores tisulares naturales (López Serna, 2012).

Regulación de la acción de los esteroides: las modificaciones que presenta el endometrio en 
todos sus componentes (epitelio, estroma y endotelios) durante las diferentes etapas del ciclo 
ovárico, están directamente relacionadas con la presencia de receptores nucleares para el E2 y 
la progesterona. 

Una de las acciones fundamentales del E2 es estimular la mitosis celular a través de la estimu-
lación de la enzima timidilato sintetasa, con la cual se aumenta la ARN-polimerasa, la síntesis del 
ADN y, por ende, la división celular. De esta forma, el E2 induce la síntesis proteica (su propio 
receptor, el de la progesterona, otros receptores de membrana, diversos factores de crecimiento, 
enzimas, etc.) con lo que habilita al endometrio durante su crecimiento, para luego de la ovu-
lación, someterse a la cito diferenciación bajo el efecto de la progesterona que en consecuencia, 
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ejerce acciones moduladoras como: regulación de receptores de esteroides sexuales e inhibición 
del reciclaje de receptores de E2; inducción de la enzima 17-Beta Deshidrogenasa que convierte 
el E2 en Estrona(E1) y, por tanto, disminuye la acción nuclear del estrógeno; regulación de la 
Globulina fijadora de corticosteroides (GFC o transcortina) a nivel endometrial; inducción de 
freno mitótico epitelial durante la decidualización.

Regulación de los mecanismos hemostático: La ausencia de implantación conduce a la hemo-
rragia menstrual con desarreglo estructural del estroma y de la arquitectura vascular. 

Características de la Menstruación Normal

Cantidad: 30-80mL.

Duración: 3-8 días. 

Intervalo: 21-35días

En esta menstruación normal se incluye el sincronismo, cambios inducidos en el endometrio por 
hormonas, área endometrial, contractilidad uterina, mecanismos hemostáticos.

El sangrado puede ser anormal en duración, cantidad y frecuencia, pudiendo ser cíclico o 
acíclico. La mayor parte de las hemorragias uterinas disfuncionales son el resultado de eventos 
neuro- endocrinos y/u ováricos alterados, siendo más frecuentes en los extremos de la vida re-
productiva.

Definición

Es una hemorragia anormal, aumentada y prolongada, procedente de la cavidad uterina, en au-
sencia de embarazo, que no se acompaña de ninguna causa orgánica directa responsable (ejem-
plos: miomas, carcinomas y procesos inflamatorios) y que puede o no guardar relación con el 
ciclo menstrual. No suele respetar la ritmicidad del ciclo (a diferencia de las orgánicas) siendo, 
por lo general, ciclos anovulatorios.

Se clasifican en ovulatoria y anovulatorias, presentándose la hemorragia uterina disfuncional 
con más frecuencia asociada a la anovulación, aunque en mujeres en edad fértil un pequeño 
porcentaje de pacientes tienen una hemorragia uterina disfuncional asociada a ciclos ovulatorios 
(Ubieto, 2009).

La hemorragia uterina disfuncional, frecuente en adolescentes y perimenopáusicas, está co-
múnmente asociada a una anovulación crónica, estado en el que la liberación de gonadotropinas 
es suficiente para iniciar la esteroideogénesis ovárica, pero es insuficiente para estimular una 
maduración folicular normal y una ovulación.

Bajo un influjo estrogénico constante, el endometrio prolifera hasta que se produce la desca-
mación del mismo, a menos que se incrementen los estrógenos.

Se piensa que, debido a una ausencia de progesterona que limita el crecimiento del endome-
trio, éste se vuelve vascular, hiperplásico, presentándose sangrados acíclicos, con la posibilidad 
de que se produzca un círculo vicioso con un sangrado grande y prolongado que puede estar 
precedido de intervalos de amenorrea y, aún, de ciclos regulares (Ubieto, 2009).

La hemorragia disfuncional ovulatoria, (10% de las HUD) se presenta entre los 20-40 años 
de edad.
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Frecuencia

Se presentan en cualquier edad, pero son más frecuentes en aquella época de la vida en que la 
mujer cambia su actividad endocrina, produciéndose alteraciones o reajustes en la regulación del 
Eje Hipotálamo-Hipófisis-Ovario, por lo que se observan con más frecuencia:

• En el tránsito de la pubertad.

• Después del embarazo.

• En el climaterio.

En la mujer sexualmente madura la frecuencia es baja, 11,5%. En esta edad, la mayor parte de 
las hemorragias son de origen post abortivo. Por encima de los 35 años, la frecuencia aumenta 
al 40%.

Anatomía patológica

El Endometrio en la hemorragia uterina disfuncional. Puede variar considerablemente.

En el 70-80% de los casos se observa un predominio estrogénico sin signos de secreción, va-
riable en cuanto a intensidad. Pueden observarse todas las etapas existentes entre el endome-
trio proliferativo simple y la hiperplasia glandular quística. En un 20-30% aparecen signos de 
secreción con mayor o menor complejidad de sus estructuras, que varían desde un endometrio 
secretor normal hasta un endometrio hiperplásico con secreción (Di Loreto & Berra  2020).

• Endometrios hallados en la hemorragia disfuncional
• Proliferativos (70-80%)
• Proliferativo simple.
• Hiperplasia glandular difusa.
• Hiperplasia glandular quística.
• Secretores (20-30%)
• Secretor normal.
• Secretor deficiente.
• Maduración irregular.
• Descamación irregular.

• Hiperplasia con secreción.

En un grupo de endometrios secretores y en un porcentaje nada despreciable de endometrios 
hiperplásicos, la causa originaria sería la persistencia de restos abortivos que, manteniendo una 
pequeña secreción de Gonadotropina Coriónica, producirían trastornos a nivel ovárico, como 
persistencias del cuerpo amarillo. Esto daría lugar a cuadros de predominio estrogénico y, por 
ello, metrorragias disfuncionales.

En la maduración irregular del endometrio, aparecen endometrio proliferativo y secretor 
combinados; esto sucede por falta de respuesta de parte del endometrio a la progesterona. Clí-
nicamente se traduce por aparición de “spooting”(“manchas”).

En la descamación irregular del endometrio, aparecen endometrio menstrual y secretor com-
binados. Clínicamente se traduce por aparición de” spooting” post menstrual. (Sobczuk & Sobc-
zuk 2017).
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Actualmente se tiende a clasificar la hiperplasia endometrial en: (Di Loreto & Berra 2020).

• Sin riesgo de Adenocarcinoma: Hiperplasia Endometrial Típica.

No existe atipia citológica. Dentro de este grupo podemos encontrar:

Sin anomalías en la arquitectura celular: Hiperplasia Endometrial Simple

- No está demostrada su evolución a adenocarcinoma; el riesgo es bajo o casi inexistente, 
incluso cuando se presenta resistencia al tratamiento. Suele responder bien al tratamiento 
progestacional.

- Aparece en mujeres expuestas a la acción de los estrógenos no contrarrestados por los 
progestágenos. Revierte si el estímulo estrogénico es interrumpido con progestágenos.

- Las células encontradas son muy similares a las que aparecen en el endometrio prolife-
rativo normal.

Con anomalías en la arquitectura celular: Hiperplasia Endometrial Compleja

- Con riesgo de Adenocarcinoma: Hiperplasia Endometrial Atípica.

- Puede ser simple o compleja con o sin atipia. En la compleja existe atipia citológica, no 
cede al tratamiento con progestágenos y 1/3 de ellas evoluciona a adenocarcinoma (Sobc-
zuk & Sobczuk 2017).

Aparece en un endometrio atrófico o inactivo y, en sentido estricto, no es una hiperplasia genui-
na. Las células encontradas son muy similares a las que aparecen en el carcinoma endometriode 
bien diferenciado. En realidad, se trata de un estado neoplásico, pudiéndose considerar como 
una Neoplasia Intraendometrial; no es sinónimo de carcinoma invasor, ya que se trata de una 
entidad que persiste tras el tratamiento progestacional, pero puede progresar a éste.

Así pues, hay autores que proponen una nueva clasificación:

• Hiperplasia Endometrial.

• Neoplasia Intraendometrial.

• Adenocarcinoma Invasor de Endometrio (Sobczuk  & Sobczuk 2017).

El Ovario en la hemorragia uterina disfuncional

• Puede aparecer un único y voluminoso quiste folicular, generalmente atrésico, con granu-
losa adelgazada o prácticamente desaparecida y con un desarrollo de la teca interna más o 
menos intenso.

• Desarrollo desmesurado del estroma, con aparición de hipertecosis, masas tecales claras o 
luteinización del estroma.

• Ovario poliquístico: Observamos múltiples formaciones foliculares, no mayores de 1 cm 
cada una, y que son productoras de gran cantidad de estrógenos (Monter et al., 2017).

En un número importante de casos se observa un ovario normal, con un cuerpo lúteo también 
de características normales.
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Mecanismo de producción de la hemorragia

Podemos considerar 2 tipos de hemorragia según su mecanismo:

• Hemorragia por deprivación.

Se produce por la supresión o disminución brusca de las hormonas ováricas y, con ello, su acción 
sobre el endometrio.

• Hemorragia por irrupción.

La acción uniforme y mantenida durante largo tiempo de las hormonas sobre el endometrio, 
condiciona la aparición de una hemorragia, aunque no exista deprivación. Ambos tipos de he-
morragia se pueden producir tanto por la acción de los estrógenos como de la progesterona:

Estrógenos

La administración de estrógenos y su supresión brusca en la mujer castrada condiciona la apa-
rición de una hemorragia por deprivación. 

Si la administración de estrógenos se realiza de forma continua y a la misma dosis durante un 
tiempo prolongado, se produce una hemorragia por irrupción, que puede convertirse en hemo-
rragia por deprivación si dejamos de administrar el preparado. Si, por el contrario, aumentados 
la dosis de estrógenos, cesa la hemorragia; ésta aparece nuevamente al cabo de cierto tiempo y 
cesa al aumentar de nuevo la dosis. (Agudelo 2007). 

Progesterona

Los tipos de hemorragia mencionados también pueden provocarse por la progesterona, siempre 
que el endometrio se encuentre bajo una acción estrogénica suficiente. En la mujer castrada no 
puede producirse una hemorragia sólo por la acción de la progesterona si previamente no ha 
sido tratada con estrógenos (en este caso, se produciría una transformación secretora endome-
trial y una hemorragia por supresión). (Agudelo 2007). 

La dosificación mantenida de progesterona da lugar, al cabo de algún tiempo, a una hemorra-
gia por irrupción, que se convierte en hemorragia por deprivación al suspender la progesterona. 
Si, por el contrario, se aumenta la dosis de estrógenos y progesterona, cesa la hemorragia y ésta 
no llega a aparecer con la elevación oportuna de la dosis.

La deprivación simultánea de estrógenos y progesterona determina una hemorragia con des-
camación del endometrio, igual que sucede en un ciclo ovulatorio normal (Valdés & Caste-
lo-Branco, 2020).

Es muy importante saber que todo esto hace suponer  que las hemorragias disfuncionales 
se producen por mecanismos parecidos, debidos básicamente a una secreción anormal de este-
roides ováricos y, en definitiva, a una alteración del eje hipotálamo-hipófisis-ovario, de ahí su 
mayor frecuencia de presentación en los momentos de ajuste de dicho eje. (Fuentes, Castillo & 
Hernández 2005)).

Sin embargo, en cierto número de casos se objetiva un endometrio secretor normal. Por 
ello, se viene prestando atención al papel de los mecanismos uterinos locales en el control de 
la menstruación normal y en la aparición de la hemorragia disfuncional. (Fuentes, Castillo & 
Hernández 2005)).
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Estudios recientes apuntan que la hemorragia disfuncional puede estar en relación con una 
excesiva actividad fibrinolítica y con cambios en la producción de prostaglandinas en el útero. 
Algunos piensan que la hemorragia uterina disfuncional es una exageración del mecanismo de 
la menstruación normal. En ésta, la hemostasia se produce primero por la formación de unos 
tapones hemostáticos 20 horas después del comienzo de la menstruación y, posteriormente, por 
vasoconstricción. (Fuentes, Castillo & Hernández 2005)).

La formación lenta o defectuosa del tapón hemostático y la vasodilatación prolongada o au-
mentada conducen a una mayor pérdida sanguínea (alteraciones similares se han encontrado 
en el endometrio de mujeres portadoras de DIU). Algunos estudios demuestran un aumento 
de la actividad fibrinolítica en el útero en las hemorragias disfuncionales. (Fuentes, Castillo & 
Hernández 2005)).

Otros han comprobado también una alteración de la síntesis de prostaglandinas con dismi-
nución de la PG F2á (que estimula la vasoconstricción) y aumento de la PG E2 y prostaciclinas 
(con acción relajadora sobre el miometrio, inhibición de la agregación plaquetaria y aumento de 
la pérdida de sangre menstrual).

Manifestaciones clínicas

Entre las manifestaciones clínicas se encuentran:

• el sangrado a mitad de ciclo por reducción del nivel estrogénico en el momento de la 
ovulación.

• polimenorrea a causa de una fase proliferativa o secretora cortas, o por anomalías sutiles 
del proceso de ovulación.

Hay estudios que plantean un incremento de la actividad fibrinolítica en el útero, en mujeres 
con HUD. Existe un incremento de los niveles de PG F2-alfa y PG E2 y de prostaciclinas con 
una mayor relación PG E2/PG F2-alfa, lo que produciría vasodilatación, relajación miometrial, 
agregación plaquetaria reducida, con incremento del flujo sanguíneo menstrual. (Fuentes, Cas-
tillo & Hernández 2005).

La anovulación resulta de un disturbio en la regulación neuro-endocrina de la función ovári-
ca y puede estar relacionada con diversas influencias sistémicas y ambientales que afectan al 
hipotálamo.

También la hiperplasia adrenal congénita o adquirida, la hiperprolactinemia, el hipo o hiperti-
roidismo pueden producir amenorrea, sangrados anovulatorios y el hipotiroidismo incluso gran-
des sangrados de los que, aunque su fisiopatología no está bien establecida, un trastorno en la 
aclaración metabólica de los estrógenos puede ser responsable de los mismos. (Casteràs 2020). 

Muchas drogas, incluidos los esteroides sexuales, psicofármacos y drogas autonómicas (Mor-
fina, Reserpina, Fenotiazinas, inhibidores de la MAO, anticolinérgicos) influyen en el proceso 
ovulatorio.

Formas anatomo-clinicas

Metropatía juvenil

Las hemorragias disfuncionales que aparecen en ésta edad, todavía cerca de la menarquía, son 
consecuencia de una maduración hipotalámica tardía, asincrónica o anormal, que se manifiesta 
por:
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• Valores bajos de FSH.

• Ausencia de pulsos de LH.

• Valores bajos de LH tónica.

En ocasiones, las alteraciones producidas se relacionan con ciclos cortos, sin llegar al aumento 
o intensidad de la hemorragia. En general, no suelen ser ciclos anovulatorios sino insuficiencias 
del cuerpo lúteo, hecho frecuente desde la menarquia hasta la maduración hipotalámica.

Lo más frecuente es que se trate de verdaderos ciclos anovulatorios que producen metrorra-
gias abundantes y prolongadas. Estas pacientes también pueden mostrar una inmadurez hipota-
lámica pasajera, que puede ceder espontáneamente al cabo del tiempo (Munro, 2017).

Formas clínicas en mujeres sexualmente maduras

Hemorragia iatrogénica

Ocurre cuando se administran esteroides ováricos, por distintas causas, entre ellas ciclos ano-
vulatorios. Estos preparados, en general bien tolerados, por olvido en las tomas, interacción con 
otros medicamentos, etc., a veces, pueden originar hemorragias disfuncionales.

Ovario Poliquístico o Síndrome de Stein-Leventhal (Hamad, 2020).

Es una afección que aparece en mujeres jóvenes (20-30años) y que causa hemorragias copiosas 
y duraderas y cursa con:

• Alteraciones menstruales. Pueden presentarse desde el momento de la menarquía o pasa-
dos unos años de ésta:

• Amenorrea, consecuencia de anovulación crónica (51%).

• Opsomenorrea (entre una menstruación y la siguiente transcurren más de 5 semanas) 
frecuentemente seguida de metrorragia funcional (30%)

• Ciclos anovulatorios: (aunque pueden existir ciclos ovulatorios en un 12% de casos).

• Esterilidad. Consecuencia de los ciclos anovulatorios. Algunos autores han descrito emba-
razos espontáneos.

• Obesidad. Frecuencia del 30-40%. Aparece en los años que preceden a la pubertad y no 
es muy característica salvo en los casos que se asocia a biotipos androides, en los que se da 
en un 50%. El hiperandrogenismo y el hiper insulinismo pueden contribuir a su aparición.

• Hirsutismo: 70% por hiperandrogenismo clínico.  

• Metropatía postabortiva.

Es la causa más frecuente en mujeres en edad reproductiva. Inicialmente, la causa es orgánica. La 
persistencia de restos abortivos en el útero sería la causa de alteraciones ováricas, con aparición 
de formaciones quísticas y masas tecales claras productoras de estrógenos (Hamad, 2020).

Metropatía pre-menopáusica (Morante 2020). 

Metropatía hemorrágica de Schroeder: Es la entidad más importante en esta edad. Existe activi-
dad estrogénica sin oposición de la progesterona, lo que origina un cuadro histológico endome-
trial típico de una hiperplasia glandular quística.

Es dependiente de una persistencia anormal de folículos que no se rompen y que producen un 
período de amenorrea seguido de una hemorragia abundante.
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• Polimenorreas por alteraciones en el cuerpo lúteo (fase lútea corta).

• Polimenorreas por alteraciones en el desarrollo folicular (fase folicular corta).

Hemorragias en mujeres post-menopaúsicas (Morante 2020).

Cierto número de hemorragias post-menopáusicas, en ausencia de lesiones orgánicas endome-
triales, son consecuencia de cuadros de hipertecosis ovárica y/o lo que Nogales ha descrito como 
“adeno-fibromatosis quística del ovario”. Estos ovarios producen niveles anormalmente altos de 
hormonas esteroideas, precursores que se transforman en estrógenos en la periferia y que dan 
lugar a cuadros de hiperestronismos y hemorragia disfuncional.

Otras veces, los precursores son de origen suprarrenal y, en mujeres especialmente obesas, 
pueden producirse hiperestronismos por aromatización periférica en estrógenos.

Los endometrios atróficos también pueden dar lugar, a veces, a hemorragias disfuncionales.

Hemorragia uterina disfuncional producidas por alteraciones de tipo general (Morante 
2020).

• Enfermedades del tiroides.

• Enfermedades del hígado, como consecuencia de alteraciones del metabolismo esteroideo.

• Síndrome de Cushing.

• Enfermedades infecciosas graves.

• Diabetes mellitus.

• Diátesis hemorrágicas, particularmente en edades juveniles.

• Insuficiencia renal crónica con hemodiálisis.

• Tratamiento anticoagulante.

• Alteraciones psicógenas: anorexia, estrés, etc.

• Alteraciones nutricionales, obesidad, etc.

Diagnóstico (Morante 2020).

Imagen 24. Algoritmo diagnóstico de las hemorragias uterinas anormales
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HISTORIA CLÍNICA 
Edad: es importante porque esta entidad 

nosológica aparece con más frecuencia en 

los períodos extremos de la vida con ciclos 

anovulatorios. 

Embarazo: siempre descartar la presencia 

de un embarazo (aborto en todas sus 

modalidades, embarazo ectópico, embarazo 

molar. 

Tratamiento: si la paciente lleva tratamiento 

hormonal, anticoagulantes, esteroides, 

antipsicóticos. 

Antecedentes patológicos personales: si 

tiene patología del tiroides, obesidad, ovarios 

poliquísticos. 

Examen físico: presencia de tumores, 

pólipos, proceso inflamatorio, examen de 

mamas para ver presencia o no de 

galactorrea. 

COMPLEMENTARIOS 
Hemoglobina- hematocrito. 

Leucograma. 

Glicemia 

Test de embarazo: descartar 

presencia de embarazo. 

Coagulación. 

Perfil hepático, perfil renal, función 

tiroidea, prolactina, FSH,LH 

Ecografía. 

Sonohisterografía. 

Histeroscopía diagnóstica. 

TAC. 

HISTOPATOLÓGICO 
PAP-Colposcopía. 

Biopsia endometrial.  

Fuente: confeccionado por los autores. 

 

En el momento de realizar el diagnóstico, comprobar la procedencia del 

sangramiento. Si es de origen uterino, se realizará un estudio completo para 

verificar si es de origen cervical o corporal y, en este último caso, si es orgánica 

o funcional. 

Anamnesis y exploración general. 

El interrogatorio puede orientar si el trastorno es por exceso de estrógenos 

(Hiperestronismo) o por déficit de estrógenos (hipoestrinismo): 

§ Hiperestronismo. Se producen baches amenorreicos (opsomenorrea) y 

Aumento en el sangrado menstrual (hipermenorrea). 



IR AL ÍNDICE182

En el momento de realizar el diagnóstico, comprobar la procedencia del sangramiento. Si es de 
origen uterino, se realizará un estudio completo para verificar si es de origen cervical o corporal 
y, en este último caso, si es orgánica o funcional.

Anamnesis y exploración general

El interrogatorio puede orientar si el trastorno es por exceso de estrógenos (Hiperestronismo) 
o por déficit de estrógenos (hipoestrinismo):

• Hiperestronismo. Se producen baches amenorreicos (opsomenorrea) y Aumento en el 
sangrado menstrual (hipermenorrea).

• Hipoestronismo. El sangrado es normal, pero se mantiene durante muchos días (polime-
norrea), o alternan periodos de amenorrea y polimenorrea.

• 

El examen físico puede orientar también: (Morante, D. R. (2020).

Hirsutismo y acné: aumento en la producción de testosterona.

Galactorrea: tumor hipofisario, drogas psicotrópicas.

Aumento del tiroides.

Equímosis: coagulopatía, enfermedad hepática.

Obesidad: síndrome de ovarios poliquísticos.

Hiperpigmentación: síndrome de ovarios poliquísticos, enfermedad renal.

• Hemograma y leucograma.

• Función tiroidea.

• Función hepática.

• Inspección de los genitales.

• Exploración bimanual.

• Ecografía.

Transvaginal: Es de gran importancia, y a que no sólo descarta la existencia de patología orgá-
nica, sino que permite valorar el grosor endometrial.

Abdominal: En mujeres peri-puberales valora el contenido cavitario, descartando otra patología 
orgánica.

• Colposcopia.

• Citología cérvico-vaginal.

• Determinación de hormonas seriadas: Estrógenos, progesterona, FSH, LH, prolactina, an-
drógenos séricos, etc.

• Biopsia de endometrio.

Es la exploración fundamental e ineludible para el diagnóstico y posterior tratamiento de las 
hemorragias uterinas.

• Legrado fraccionado (hemorragias abundantes y pre y perimenopáusicas).

• Histeroscopia (Palacios-Barahona et al., 2015).
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Tiene especial indicación, al visualizar directamente la cavidad uterina y realizar directamente 
una biopsia bajo dicho control.

• Estudio de la coagulación.

• - Sonohisterografía: (Sabry et al., 2018).

La histerosonografía o sonohisterografía, proceder que utiliza ondas sonoras para producir 
imágenes del interior del útero, donde se utiliza tubo de pequeño tamaño que es insertado en la 
vagina, se inyecta una pequeña cantidad de solución salina estéril dentro de la cavidad uterina 
en busca de patologías. Preferentemente debe realizarse una semana después de la menstruación 
para evitar el riesgo de infección.

Tratamiento de la hemorragia uterina disfuncional

Objetivos: Por un lado, busca la hemostasia y prevención de las recidivas, es decir, regular el ci-
clo. Por otro lado, busca tratar la anemia producida como consecuencia de las pérdidas excesivas.

Hemostasia

• Legrado uterino. (Morante 2020).

Es un método efectivo para hacer hemostasia que debe practicarse ante cualquier situación du-
dosa, sobre todo teniendo en cuenta que en el 50-60% de los casos no se producen recidivas 
después de éste.

Está indicado, especialmente, en hemorragias intensas y en el climaterio, ante la posibilidad 
de alteración orgánica, como el adenocarcinoma de endometrio y, también, si la hemorragia no 
cesa después de un tratamiento hormonal adecuado. (Morante 2020).

Debe evitarse, siempre que sea posible, en las hemorragias juveniles. Tampoco es tan justi-
ficados los legrados repetidos en corto espacio de tiempo en las recidivas de las hemorragias 
disfuncionales.

Tratamiento hormonal (Morante 2020).

• Se realiza si no existe indicación para el legrado. La hemostasia puede obtenerse mediante 
la administración de estrógenos, de gestágenos o mediante la asociación de ambos.

En todos los casos de tratamiento es necesario advertir a las pacientes que después de suprimirlo 
se producirá una hemorragia por deprivación; de no hacerlo, la paciente lo interpretará como un 
fracaso del mismo (Munro, 2017).

Si una hemorragia uterina disfuncional no cede en 24 horas con tratamiento hormonal lo 
más seguro es que sea de causa orgánica.

Estrógenos (Morante 2020).

Su acción hemostática es independiente en alto grado del estado del endometrio en ese momen-
to. Ello es debido a que los estrógenos actúan sobre el endometrio, estimulando su crecimiento 
y desarrollo, sobre los vasos endometriales, acentuando su acción hemostática, y sobre el sistema 
hipotálamo-hipófisis. (Morante 2020).

Están especialmente indicados cuando existe: hemorragia abundante y/o duradera, siendo 
probable que la cavidad uterina esté solamente cubierta de un endometrio escaso y muy adel-
gazado.

Legrado previo con obtención muy escasa de tejido.
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Tratamiento previo con anticonceptivos orales u otros gestágenos existiendo, posiblemente, un 
endometrio atrófico (Munro et al., 2006).

Hemorragia aguda:

- Estrógenos conjugados equinos: 25 mg IV c/6h hasta detener la hemorragia.

- Etinilestradiol: 1 mg/día (dosis altas) hasta cohibir la hemorragia. Dosis de mantenimiento: 
0,1 mg/día durante 10- 15días.

- Siempre es conveniente asociar un gestágeno al final para obtener la transformación secretora. 
(Morante 2020).

Hemorragia menos intensa:

Estrógenos conjugados equinos: 5-7,5 mg/día durante 3 semanas, asociando en la tercera sema-
na 10 mg/día de un gestágeno.

Situaciones menos graves:

- Estrógenos conjugados equinos: 0,6 mg/día.

- Valerianato de estradiol: 1 mg/día.

Se puede emplear uno u otro. Al final, una vez conseguida la hemostasia, añadir el gestágeno 
para conseguir la transformación secretora: Acetato de medroxiprogesterona (AMP) 10mg/día 
durante diez días. Se consigue así, una hemorragia menstrual normal y se evitan hiperplasias 
iatrogénicas y hemorragias por deprivación abundantes (Munro et al., 2006).

Gestágenos: (Morante 2020). Están indicados en:

• Endometrios proliferativos simples o hiperplásicos.

• Insuficiente o inadecuada transformación secretora del endometrio.

El efecto hemostático de la progesterona no es satisfactorio. Sí lo es, en cambio, el de los gestá-
genos sintéticos:

- Derivados de la 19-nortestosterona.

- Derivados de la 17-hidroxiprogesterona (medroxiprogesterona). (Munro et al, (2006)

La dosis necesaria se encuentra alrededor de los 10 mg/día durante 10-15 días. Con ello, se 
realiza la hemostasia y se obtiene una transformación secretora adecuada.

También han sido utilizados con éxito los dispositivos intrauterinos (DIU) de progesterona 
y de levonorgestrel (Palacios-Barahona et al., 2015).

Asociación Estrógenos/Gestágenos

Albraight introdujo el término de legrado hormonal, consistente en la hemorragia por depriva-
ción que se produce por la administración secuencial de estrógenos y progesterona. El mismo 
efecto puede obtenerse con la administración combinada de ambos preparados.
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El objetivo fundamental de suprimir la hemorragia se logra también de forma rápida y fácil con 
dosis altas de una asociación estrógenos/gestágeno equivalente a la de los anticonceptivos orales, 
administrando 3 a 4 tabletas/día durante 7-10 días, aunque normalmente la hemorragia haya 
cesado a las 24- 48 horas (Palacios-Barahona et al., 2015).

Prevención de las recidivas (Morante 2020).

Tanto con la práctica del legrado como con el tratamiento hormonal se conseguirá, no solamente 
la hemostasia, sino evitar las recidivas en el 50-60% de los casos. Sin embargo, no sabemos en 
qué casos existirá recidiva, aunque son más frecuentes en las hiperplasias glandulares-quísticas 
(hiperplasias simples).

La toma de la temperatura basal en mujeres jóvenes y sexualmente activas ha sido defendida 
como de gran importancia para interpretar la hemorragia producida después de un tratamiento 
anterior.

Una hemorragia después de una temperatura bifásica será una verdadera hemorragia mens-
trual y no requerirá tratamiento posterior.

En cambio, una hemorragia después de una temperatura con curso monofásico debe ser con-
siderada como una recidiva.

Diversos autores señalan que el estudio del endometrio y el deseo o no de descendencia es 
fundamental para el tratamiento a seguir.

Mujeres Jóvenes sin deseo de descendencia

- Anticonceptivos Orales Durante 6meses.

- Mujeres mayores de 35 años.

- Gestágenos en la segunda mitad del ciclo: Acetato de noretisterona, Linestrenol o Medroxipro-
gesterona a dosis de 10mg/día.

- En casos de mayor resistencia.

- Esteroides androgénicos: Danazol 200 mg/día durante 3meses.

- Análogos de la GnRH (Ciarmela et al., 2011).

Pueden emplearse si existen contraindicaciones para el empleo de las hormonas sexuales, por 
un periodo de seis meses.

Análogos de la GnRH asociados a Valerianato de estradiol: 1mg/día durante tres meses, sino 
se desea la amenorrea, con un contraceptivo cíclico para obtener un sangrado menstrual. Este 
tipo de tratamiento contribuye a la prevención de la pérdida ósea, de los síntomas vasomotores 
y de otras manifestaciones de hipoestrinismo. (Morante 2020).

Mujeres con deseos de embarazo

Citrato de clomifeno: 100mg/día durante cinco días, bien del 3er al 7mo o bien del 5 al 9 del 
ciclo, dependiendo de la duración habitual del mismo.

Gonadotrofinas hipofisarias (HMG). Estas se pueden administrar en exclusiva o añadidas al 
citrato de clomifeno, dependiendo de la respuesta ovulatoria.
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Endometrio secretor normal (complemento de los anteriores tratamientos esteroideos):

Antiinflamatorios no esteroideos anti prostaglandínicos:

Naproxeno 250mg/cada 8 horas.

Ibuprofeno 400mg o 600 mg cada 8 o 12 horas.

El tratamiento debe comenzar 24-48 horas antes de la menstruación o al comienzo de la misma.

Se   produce   una   reducción   sustancial   de   la   pérdida menstrual mejorando la dismeno-
rrea, si existiese.

Antifibrinolíticos:

Acido épsilon aminocaproico.

Ácido tranexámico.

Producen la hemostasia por inhibición de la transformación del plasminógeno en plasmina. Se 
consigue una reducción significativa de la pérdida sanguínea (Hall et al., 1987).

Mujeres peri y post-menopáusicas (Morante 2020).

Ablación endometrial con láser o resectoscopio. En pacientes en las que el tratamiento médico 
falla y no desean embarazos. Para este tipo de tratamientos sele administra a la paciente alguna 
de los análogos de GnRH, que producen una desensibilización de los receptores hipofisarios de 
GnRH, lo que condiciona que no se liberen las hormonas hipofisarias con lo que no se produce 
la estimulación de la producción de estrógenos por los ovarios. Como consecuencia, se produ-
ce una atrofia endometrial que favorece la ablación (laser, asa cortante, electrodos) al poderse 
destruir la capa basal, bien en su totalidad (amenorrea definitiva) o parcial (hipomenorrea). 
El éxito de la ablación endometrial es de un 85% estando relacionada la respuesta con la edad 
(mayor número de fallos por debajo de los 35 años) y por la presencia o no de patología uterina 
benigna (Sharp, 2012; Roy & Mattox 2002).

Tratamiento quirúrgico:

Respecto al tratamiento quirúrgico podemos decir que encontramos los métodos ablativos, y que 
son igualmente de efectivos en el tratamiento de la menorragia, aunque difieren solamente en la 
fuente de energía que se utiliza, y también tenemos el método quirúrgico propiamente relacio-
nado con la extirpación del órgano afecto. 

Dentro de los métodos ablativos tenemos:

• Ablación histeroscópica: Se realiza con láser, o con electrocirugía utilizando el resectos-
copio, o un electrodo mono polar del tipo Roller-Ball. (Lotfallah et al., 2005). 

• Ablación con balones térmico. Se realiza de manera ambulatoria con balón de dextrosa 
5%, a 88ºC, durante 8 minutos, con sedación intravenosa y anestesia del tipo local. (Marsh, 
Thewlis & Duffy 2005). 
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• Hidrotermablación. Procedimiento donde se utiliza el Hidro Therma Ablator utilizán-
dose líquidos en cavidad endometrial donde se calientan a temperaturas apropiadas. Tiene 
bastante efectividad, por llegar a todas las superficies endometriales, incluso en casos de mal-
formaciones o miomatosis. (Römer, Müller & Foth 2000). 

• Cryo-ablation. Destrucción endometrial con frío. (Rutherford et al., 1998). 

• Hay otras formas también como son: láser con difusión, ablación por microondas 
(MEA). (Cooper et al., 2004). 

El tratamiento propiamente quirúrgico depende de la causa, del estado reproductivo de la pa-
ciente, no resolución al tratamiento médico, la edad, condiciones del endometrio, y de los pla-
nes de la paciente de quedar embarazada. Dentro de este tratamiento quirúrgico tenemos las 
siguientes modalidades:

• Histeroscopía terapéutica (resección de miomas submucosos, pólipos endometriales).

• Miomectomía.

• Histerectomía laparoscópica (vía abdominal- vaginal).

• Histerectomía vaginal con o sin anatomía.

• Histerectomía abdominal con o sin anexectomía.

• Histerectomía laparoscópica.

Resumen del manejo según la etapa de la vida

• Conducta en la adolescente.

Coagulograma. Para descartar enfermedades hematológicas (entre ellas, Enfermedad de Von 
Willebrand y anomalías plaquetarias). Martínez-Murillo 2018). Este factor de Von Willebrand 
no es más que una proteína que va a permitirle a las plaquetas adherirse a los sitios de injuria 
vascular, la consecuencia de la ausencia de este, es un sangrado anormal. (Berber, E. (2012).

La enfermedad de Von Willebrand (Evw) tipo 1 existen niveles bajos de este factor (FVW), 
en el tipo 2 existe una amplia heterogeneidad de defectos tanto a nivel estructural como funcio-
nal, y en el tipo 3 está ausente totalmente esta proteína. (Berber 2012).   

La enfermedad de Von Willebrand es más frecuente de lo que se piensa. Mujeres con historia 
de factores de riesgo, adolescentes con menorragias, sangrados uterinos disfuncionales anovula-
torios que no resuelven con tratamiento médico o quirúrgico y mujeres con sangrado disfuncio-
nal ovulatorio sin que se descubra una causa anatómica uterina u ovárica, deben ser sometidas 
a un estudio exhaustivo para descartar una coagulopatía como causa de la misma. (Jaramillo 
Martínez & Tabares 2019; Rahbar et al., 2015).

Diagnóstico: 

• Historia de sangrado.

• Conteo plaquetario.

• Pruebas para Evw: antígeno reducido del factor de Von Willebrand (FVW) y la actividad 
coagulante del factor VIII. 



IR AL ÍNDICE188

• Igualmente, se tienen otras pruebas opcionales que son: análisis multimérico de Evw, prue-
bas genéticas específicas para FVW.

• Hemograma y leucograma.

• Tratar la anemia de existir ésta.

• Terapéutica hormonal:

En la fase aguda, la progesterona sola no tiene efecto sobre el endometrio sin exposición previa 
del mismo a los estrógenos (no se sintetizan receptores de progesterona). Si el sangrado no es 
abundante se puede administrar un progestágeno, prescrito alrededor del mes calendario, por 
ejemplo, medroxiprogesterona 10 mg diarios los primeros 10 días del mes (Munro et al., 2006).

Si los sangrados no son abundantes se puede administrar un contraceptivo oral por tres a 
cuatro meses. La administración de un contraceptivo oral con 35 mcg de estrógenos, general-
mente controla el sangrado en 24 horas, dosis que se puede incrementar si no se controla el 
sangrado. Uso de estrógenos conjugados por vía endovenosa, 25 mg cada 4 o 6 horas durante 
24 horas, seguido de un contraceptivo oral durante dos o tres semanas, continuándose con la 
administración cíclica de los mismos por tres a cuatro meses.

Estrógeno-progestágeno a dosis altas hasta controlar el sangrado

• Etinilestradiol: 0,01mg IM más acetato de Norestisterona 2 mg cada 8h.

• Benzoato de estradiol: 5mg IM más progesterona 250 mg diario.

Estrógenos naturales a dosis altas

• Estrógenos conjugados: 25 mg EV cada 4 a 6 hora y continuar con 1 tableta diaria por 21 
día al controlarse el sangrado. 

• Estrógeno oral cada 6 horas y disminuir la dosis a 1 tableta diaria por 21 día. 

De existir trastornos endocrinos asociados se impondrá tratamiento para los mismos, lo que 
puede restablecer los ciclos ovulatorios (Munro et al., 2006). Uso de Antifibrinolíticos. (Cur-
now, Pasalic & Favaloro 2016).

Mujeres en edad fértil (Morante 2020).

• Se puede realizar legrado terapéutico-diagnóstico que puede, además de detener el sangra-
do, informar sobre la causa del mismo.

• También se puede administrar terapia hormonal de la misma manera que en la adolescente.

• Si la mujer desea un embarazo y la causa de la HUD es la anovulación, se puede emplear 
el citrato de clomifeno o la gonadotropina humana.

Mujeres en la etapa pre menopausia (Morante 2020).

• Dado que la causa de los sangrados se asocia con frecuencia a la hiperplasia endometrial en 
sus distintas formas, el legrado endometrial debe de indicarse para tratar el episodio agudo.

• Para evitar las recidivas, se recomienda la administración de medroxiprogesterona 10mg o 
noretisterona 2,5-5mg por 10días en la segunda fase del ciclo, con lo que se trata de revertir 
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el proceso hiperplásico. En casi todas las mujeres con hiperplasias benignas se debe de repetir 
el legrado a los seis meses de tratamiento.

• También se puede indicar una combinación de estrógenos- gestágenos de baja dosis, de no 
existir contraindicaciones para su administración.

¿Cómo enfocar el problema?: resumen

La Hemorragia Uterina Disfuncional requiere de antemano, descartar toda posibilidad de exis-
tencia de un problema de índole orgánico, como:

• Embarazo y sus alteraciones.

• Trastornos anatómicos del cuerpo uterino: miomatosis, adenomiosis, hiperplasias o altera-
ciones endometriales como cáncer, pólipos, infecciones, dispositivos intrauterinos.

• Trastornos de cérvix y vagina: infecciones, metaplasias, displasias, cáncer, pólipos endo-
cervicales, trauma cervical.

• Patologías del sistema hematológico: coagulopatías, discrasias sanguíneas.

• Patologías sistémicas: patología de la tiroides, enfermedad adrenal, hepatopatías, nefro-
patía crónica, carcinomatosis, cardiopatías, anemias de otro origen, tumores productores de 
hormonas sexuales.

• Uso de medicamentos: anticoagulantes, anticonvulsivantes, narcóticos.

Una vez estudiada adecuadamente la paciente, se deben comprender muy bien los fenómenos del 
ciclo ovárico-menstrual, con énfasis en la disovulación y la anovulación. 

Cuando se tiene conciencia de una condición en la que prima la deficiencia de progesterona, 
con la subsecuente alteración de la relación estrógenos/progestágenos, es posible establecer un 
esquema fisiopatológico en el cual la decidualización anormal es el centro del problema y, en 
consecuencia, se altera la estabilidad vascular de la decidua, se alteran los mecanismos hormo-
nales protectores de los estrógenos, se inactiva el Factor Tisular, se inactivan los inhibidores de 
la activación del plasminógeno, se activa la activación de plasmina y se debilita el epitelio con 
fisuras perivasculares, se activan las prostaglandinas tipo PG F2 y los vasopéptidos; por tanto, 
se inicia la isquemia con necrosis irregular, se activan las citocinas y finalmente se activan las 
enzimas remodeladoras del estroma endometrial, con inicio de la regeneración tisular. La expre-
sión clínica de todos estos eventos fisiopatológicos es la hemorragia uterina disfuncional, cuya 
aproximación terapéutica depende del interés personal de cada paciente. (Morante 2020).

Puede resumirse que la terapia busca:

- Mejorar el ciclo ovárico y menstrual

- Reforzar el efecto progestacional cíclicamente.

- Disminuir o modificar las alteraciones en la relación estradiol y la progesterona y de la relación 
entre las Prostaglandina E2 y la Prostaglandina F2.

- Garantizar una descamación endometrial homogénea y armónica con la condición individual.



IR AL ÍNDICE190

Conclusiones

Se abordaron criterios según las evidencias científicas de revistas indexadas, enfatizándose en 
las diversas causas que provocan la afección, así como posibles tratamientos atendiendo a las 
peculiaridades que presente.

Se facilitaron los tratamientos adecuados para cada caso atendiendo a sus características es-
pecíficas y grado de intensidad.

La Hemorragia Uterina Disfuncional requiere de antemano, descartar toda posibilidad de 
existencia de un problema de índole orgánico; el tratamiento de la hemorragia uterina disfuncio-
nal, busca la hemostasia y prevención de las recidivas, es decir, regular el ciclo, así como tratar 
la anemia producida como consecuencia de las pérdidas excesivas.
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Incompetencia cervical (IC)

Temas selectos en ginecología y obstetricia

Resumen

El tema de la incompetencia cervical (IC) o incapacidad del cuello uterino para 
retener el embarazo, constituye un gran desafío obstétrico por ser promotora de 
abortos y partos pre término, dependiendo de la semana de gestación. Dicho tema 
resulta de incuestionable actualidad, ya que no se pueden disipar las incógnitas en 
relación con este accidente del embarazo, más aún cuando el mismo se produce de 
forma reiterativa. No obstante, la frecuencia de su aparición, así como la ansiedad 
de las pacientes por procrear, llevó a estudios profundos acerca del mismo. Este 
capítulo pretende ofrecer una panorámica acerca de su clasificación, incidencia, 
fisiopatología, consideraciones embriológicas e histológicas del cérvix, factores de 
riesgo, patogenia y diagnósticos, entre otros, pretendiendo ahondar en criterios y 
definiciones de diferentes autores acerca de la temática abordada. Para ello, se em-
plearon métodos teóricos que permitieron describir, analizar y sintetizar criterios, 
así como mostrar las principales cuestiones relativas a esta patología que presen-
tan determinadas mujeres que conduce a no lograr un embarazo a término. Entre 
las principales conclusiones se analizaron los diferentes requisitos previos para la 
realización del cerclaje del cuello uterino, como el único tratamiento quirúrgico 
de la incompetencia cervical, siendo su única indicación absoluta la incompetencia 
cervical probada.

Palabras clave: incompetencia cervical, tratamiento quirúrgico, cerclaje uterino.
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Abstract

The issue of cervical incompetence (CI) or inability of the cervix to retain pregnancy, consti-
tutes a great obstetric challenge as it promotes abortions and preterm deliveries, depending on 
the week of gestation. This topic is unquestionably topical, since the unknowns in relation to 
this accident of pregnancy cannot be dispelled, even more so when it occurs repeatedly. Howe-
ver, the frequency of its appearance, as well as the anxiety of the patients to procreate, led to 
in-depth studies about it. This chapter aims to offer an overview of its classification, incidence, 
pathophysiology, embryological and histological considerations of the cervix, risk factors, pa-
thogenesis and diagnoses, among others, intending to delve into the criteria and definitions of 
different authors on the subject addressed. For this, theoretical methods were used that allowed 
describing, analyzing and synthesizing criteria, as well as showing the main issues related to this 
pathology that certain women present that leads to not achieving a full-term pregnancy. Among 
the main conclusions, the different prerequisites for performing cervical cerclage were analyzed, 
as the only surgical treatment of cervical incompetence, its only absolute indication being pro-
ven cervical incompetence.

Key words: cervical incompetence, surgical treatment, uterine cerclage.

Introducción

La incompetencia cervical durante el embarazo fue descrita en el siglo diecisiete, viéndose afec-
tado alrededor del uno por ciento de la población obstétrica. Sin embargo, no existe una defini-
ción consistente de la incompetencia cervical. Fue mencionada por Culpepper, Cole y Rowland 
en el año 1658, y posteriormente descrita en 1865 en el Lancet por Gream.  Lash y Lash pro-
ponen el término de IC para definir este problema en 1950. (Lash, A. F., & Lash, S. R. (1950)). 

Una de las afecciones que compromete la fecundidad, es la incompetencia cervical o la inca-
pacidad del cuello uterino para mantener el embarazo hasta el término, condición que sufren 
algunas mujeres, que hace que busquen una valoración genética a fin de lograr el propósito del 
nacimiento seguro de su bebé. Es una patología cuya definición, diagnóstico y tratamiento no es 
uniforme. (Ludmir, J., & Sehdev, H. M. (2000)). 

La IC corresponde a una incapacidad del cuello uterino de mantener su rigidez propia, ne-
cesaria para mantener un embarazo. Desde un punto de vista práctico, la IC, se define como la 
dilatación pasiva del cuello uterino, en ausencia de contracciones uterinas. Si nada altera el curso 
de esta condición, podría terminar en un aborto de segundo trimestre o un parto pretermino. 
(Ludmir, J., & Sehdev, H. M. (2000)). 
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Justificación

La frecuencia con que aparece esta patología, así como la ansiedad de las pacientes por procrear, 
llevó a estudios profundos acerca de este importante tema muy relacionado con las caracterís-
ticas genéticas de muchas mujeres que se debaten en la incertidumbre de si podrán o no tener 
descendencia. Es obvio que se justifica la presencia de un capítulo que profundice en estas im-
portantes cuestiones.

En este capítulo se abordan estudios previos, causas y tratamientos, entre otros, siguiendo el 
objetivo general de ahondar en criterios y definiciones de diferentes autores acerca de la temá-
tica analizada, así como los siguientes objetivos específicos:

• Clasificar el síndrome de incompetencia cervical, viendo su incidencia, fisiopatología y 
otras cuestiones de importancia en el tema.

• Exponer los diferentes factores de riesgo que provocan tal afección.

• Describir el tratamiento del cerclaje uterino como cirugía de la reparación o cierre forzado 
de la parte alta del conducto u orificio cervical interno, siendo el único recomendado.

Materiales y métodos

Mediante métodos teóricos se describe en toda su magnitud la temática, realizando además los 
análisis y síntesis a partir de la revisión bibliográfica de especialistas que han abordado el tema. 
Se apela a técnica de ofrecer representaciones gráficas que ejemplifican y muestran la visualidad 
de lo que se discute.

Resultados y discusión

En el presente capítulo se relacionan las diferentes cuestiones relativas a la temática de la incom-
petencia cervical desde la experiencia de investigadores y autores que atraviesan logísticamente 
etapas que van desde la definición, clasificación, incidencia, fisiopatología, consideraciones em-
briológicas e histológicas del cérvix, factores de riesgo, patogenia y diagnósticos, entre otros.

Se define la incompetencia cervical (IC) como la incapacidad del cérvix para mantener el 
embarazo hasta el término. Esta incapacidad es consecuencia de defectos funcionales o estructu-
rales del cérvix e implica una anomalía intrínseca del mismo, caracterizándose por la expulsión 
repetida del contenido uterino en el segundo trimestre o en el comienzo del tercer trimestre, 
sin dolor, contracciones o sangramiento y acompañado de ruptura prematura de membranas o 
protrusión de las membranas fetales en el canal cervical, con contacto o no de éstas con la vagina 
(Durán-Chávez; Pérez-Castillo; Del Rocío, & Quispe-Alcocer, 2020).

Esta entidad se convierte un gran desafío obstétrico por ser promotora de abortos y partos 
pre término dependiendo de la semana de gestación (Vink & Mourad, 2017).

El diagnóstico se realiza por exclusión en gestantes con pérdidas recurrentes del embarazo 
(Durán-Chávez; Del Rocío; Pérez-Castillo & Quispe-Alcocer, 2020).
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El síndrome de incompetencia cervical mantiene una actualidad incuestionable, especialmente 
porque cuando se analiza la etiología del aborto espontáneo no se pueden disipar las incógnitas 
en relación con este accidente del embarazo, más aún cuando el mismo se produce de forma 
reiterativa.

Desde que Oldhausen señaló, en 1871, la importancia de los desgarros del cérvix en la gé-
nesis del aborto, hasta el momento actual, la insuficiencia ístmico-cervical ha adquirido reco-
nocimiento pleno como factor etiológico del aborto espontáneo en el segundo trimestre de la 
gestación (Ludmir & Sehdev, 2000).

Etiología

La incompetencia cervical se clasifica, según la causa que la produzca, en:

Anatómicas. (Beguería, R., Checa, M. A., Castillo, M., del Amo, E., & Carreras, R. (2009)). 
La anatomía cervical se encuentra afectada por anomalías congénitas del útero o fibromas que 
interfieren con el correcto funcionamiento del esfínter.

Anomalías Congénitas. (Beguería, R., Checa, M. A., Castillo, M., del Amo, E., & Carreras, R. 
(2009)). (Schwarz, B. E. (2012)). (Nunley Jr, W. C., & Kitchin III, J. D. (1979)). 

El cérvix aparentemente normal presenta defectos histológicos: el útero bicorne, útero septo y 
útero doble.

• La exposición fetal al Dietil-Estilbestrol se ha visto asociada a una variedad de malforma-
ciones congénitas que podrían provocar una IC.

Adquiridas o relacionadas con traumas en los partos

• Relacionadas con procesos obstétricos y ginecológicos: partos previos traumáticos con 
laceraciones severas. 

• Legrados con dilataciones forzadas casi siempre son secundarias a un traumatismo del 
esfínter.

Infecciones (Charles, D., & Edwards, W. R. (1981). 

Durante la invasión microbiana en el líquido amniótico (determinada por amniocentesis) se han 
comprobado dilataciones mayores a 2 cm, incluso con membranas íntegras. Los microorganis-
mos mayormente aislados fueron: Ureaplasma urealyticum, Gardnerella vaginalis, Mycoplasma 
hominis, Candida albicans y Fusobacterium sp., sugiriendo que la vía de la infección fue ascen-
dente. 

Conización y otras cirugías cervicales (Ludmir, J. A. C. K., & Owen, J. O. H. N. (2009)). 

Disfuncionales.

• Causadas por irritabilidad uterina anormal y contracciones (Rego; Martins & de Souza; 
Mesquita, 2020). 
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Incidencia

La incompetencia cervical se presenta en el alrededor del 1 al 2% de todos los embarazos re-
portándose que la misma es responsable, aproximadamente, del 15-25% de los partos entre 16 
semanas y 28 semanas. El 20% de las pérdidas del embarazo en el segundo trimestre pueden ser 
debidas a ella. Las mujeres que han tenido dos pérdidas consecutivas del embarazo en el segundo 
trimestre, tienen un 70% de probabilidades de que alcance el término en la gestación (Ludmir 
& Sehdev, 2000).

Fisiopatología

Sneider et al. (2017), informan que:

La misma no está muy clara. La etiología de la incompetencia es variada; el defecto básico 
es que existe una debilidad en el mecanismo de esfínter que realiza el orificio cervical in-
terno (OCI). Se han encontrado y demostrado cambios bioquímicos, como la disminución 
del contenido de la elastina. Biopsias, tomadas durante el segundo trimestre del embarazo 
de los cuellos uterinos incompetentes sugieren un alto cambio del colágeno del mismo, 
con una fuerza biomecánica baja. Como concepto general, la longitud del cérvix normal 
oscila entre 3.0cm y 3.8 cm, y la dilatación del OCI es < 1.0 cm en las nulíparas y < 1.5 
cm en las multíparas (p. 90).

Algunas consideraciones embriológicas e histológicas del cérvix.
El cuello uterino o cérvix uterino es la porción fibromuscular del útero, constituye una estructu-
ra biomecánica importante para mantener el equilibrio con el cuerpo uterino y dar término cro-
nológico a la gestación. La medida normal promedio del cérvix es de 3 a 4cm de longitud. Tiene 
la tarea de retener el embarazo hasta que se activa el trabajo de parto, dilatarse para el momento 
del parto y luego volver a su estado original para realizar su papel en embarazos posteriores.

 La formación del orificio cervical interno es un proceso tardío en la morfogénesis uterina, 
iniciándose a partir del 7º mes de la gestación, donde se aprecia con entera nitidez durante el 
8º al 9º mes del embarazo (Silva; Quintuña & Chicaiza, 2020).

Embriológicamente el cuerpo uterino y el cérvix se derivan de la fusión y recanalización de 
los conductos müllerianos, proceso que termina alrededor del 5º mes de la gestación.

Histológicamente el cérvix está constituido por músculo liso, tejido conectivo (sustancia 
base, donde se forman constituyentes importantes del cérvix, los glicosaminoglicanos: derma-
tan sulfato, condroitin sulfato y ácido hialurónico), matriz del colágeno y vasos sanguíneos. El 
tejido conectivo fibroso componente del estroma cervical, aumenta a medida que se asciende 
del orificio cervical externo (OCE) al cuerpo uterino (Cardinal, Díaz, Vighi, & Gómez, 2014).

Se considera que este tejido confiere la fuerza ténsil que tiene el cuello uterino. Sin embargo, 
en el humano no se ha podido demostrar claramente el papel que desempeña el músculo liso en 
el proceso de maduración del cérvix; más bien, en el proceso están involucrados cambios que 
ocurren con el colágeno y en el tejido conectivo (Brüel, Christensen, Tranum-Jensen, Qvortrup, 
& Geneser, 2015).
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La maduración cervical se incrementa a medida que las concentraciones de colágeno y proteínas 
van disminuyendo. La pérdida de colágeno se produce por digestión proteolítica por acción de 
la colagenasas y eliminación de los productos de degradación de la ruptura del colágeno.

Los glicosaminoglicanos se consideran importantes en el proceso de maduración cervical. 
Esta se considera asociada a dos eventos principales:

• ruptura del colágeno.

• alteración de la cantidad relativa de glicosaminoglicanos.

    Cerca del término hay un incremento notable del ácido hialurónico y una disminución del 
dermatan sulfato y del condroitin sulfato.

Durante el 4º al 5º mes de embarazo, el istmo se adelgaza para convertirse en parte del seg-
mento uterino inferior del útero. La unión del istmo con la porción media del cuello (unión 
ístmico-cervical) sirve como un esfínter cervical interno fisiológico durante el resto del emba-
razo. Los defectos en esta zona pueden resultar en una dilatación prematura del cuello, con la 
pérdida del embarazo según criterios de (Ludmir & Sehdev (2000)) y (Sneider et al. (2017)). 

Factores de riesgo
Congénitas:

• Hipoplasia cervical congénita.

• Exposición intrauterina al Dietil-Estilbestrol: que resulta en una mayor relación músculo/
tejido conectivo. Esto hace que el cérvix sea intrínsecamente débil, con menor fuerza de 
tensión y más elástico. Este fármaco tiene una acción directa sobre las estructuras esfinteria-
nas, o a través de un trauma cervical obstétrico consecuencia de las anomalías morfológicas 
ocasionadas por él. Los estudios difieren en cuanto a considerar que el aborto provocado 
predispone o no a la incompetencia cervical. 

Comparando los resultados obtenidos de úteros fetales y de mujeres adultas se evidencia que, mientras el 
porcentaje de incompetencia cervical disminuye considerablemente en los úteros normales o “infantiles”, 
permanece inalterable en los úteros malformados. Es posible que, aunque se alcance un desarrollo com-
pleto del útero, desde el punto de vista de la morfología, cabe también la posibilidad de que no se forme 
el orificio cervical interno, con afectación de la fertilidad futura por la incompetencia cervical.

Adquiridos:

• Secundarios a un traumatismo del esfínter.

• Desgarros obstétricos.

• Dilataciones forzadas del cérvix.

• Conizaciones del cuello uterino.

• Amputación del cuello uterino.

Disfuncional:

Irritabilidad uterina excesiva no identificable que puede producir el borramiento progresivo del 
cuello.
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Se han confirmado niveles de relaxina, en mujeres con abortos tardíos, tres veces superiores a 
los hallados en pacientes normales. Se ha encontrado un déficit familiar de elastina que pudiera 
explicar la incompetencia cervical que se observa en varias hermanas de una misma familia.

Patogenia (Charles & Edwards 1981). 

Dentro de la patogenia de la incompetencia cervical, se considera que el defecto anatómico a 
nivel del cérvix condiciona el ascenso de gérmenes patógenos que, colonizando el espacio corio-
decidual, dando lugar a una corioamnionitis subclínica. Esta infección condición a la liberación 
de citoquinas, ácido araquidónico, con la respectiva producción de eiconasoides que modifican 
el cérvix y favorecen, la contractilidad de la musculatura uterina, trayendo como resultado el 
acortamiento y/o borramiento del cuello uterino.

Los autores Sneider et al. (2017); Brown et al. (2013), sobre las modificaciones cervicales, 
expresarían:

Producen el decolamiento de las membranas ovulares del polo inferior del huevo que, 
junto al déficit del esfínter y al incremento de la contractilidad miometrial, van a provocar 
el deslizamiento y protrusión de las mismas a través del cuello, con la respectiva ruptura 
de las membranas ovulares como consecuencia final  (p. 81).

Diagnóstico  
El diagnóstico de la IC puede plantearse antes del embarazo o durante el embarazo. 

Anamnesis: encontrándose el antecedente en el segundo trimestre del embarazo los abortos o 
partos prematuros que podrían ser bastante precoces. 

La exploración ginecológica: Al examen físico se observa el cérvix con espéculos, con valvas o 
espátulas demostrándose algún tipo de anomalía. También el tacto vaginal donde se constata un 
acortamiento del cuello uterino y/o un desgarro del mismo.

Pruebas especiales
Antes del embarazo

• Empleo de las bujías de Hegar en la segunda fase del ciclo menstrual. Un cérvix incom-
petente permitiría el paso con facilidad de una bujía nº 8, Sin embargo, ningún estudio con 
controles adecuados ha mostrado el tamaño exacto ideal de la bujía para diagnosticar la 
incompetencia cervical no existiendo razón para predecir que una estructura elástica y diná-
mica como el cuello uterino pueda evaluarse apropiadamente fuera de una gestación también 
conocido como test de Palmer. (Aquino, 2012).  

• Paso de una sonda de Foley a través del canal cervical donde se inyecta 1 mililitro (ml) 
de agua; realizándose una tracción inferior a 600 g. Si existiera una IC la sonda Foley sale 
fácilmente. Esta prueba se denomina test de Bergman y Svenerund. (Ludmir & Owen 2009)

• Histerosalpingografía en la 2ª fase del ciclo.

• Mediante la evaluación de la cavidad uterina por histerosalpingografía (HSG) entre em-
barazos, podrían diagnosticarse anomalías de la misma en un 25 al 30 % de las mujeres con 
pérdida recurrente un embarazo. Es importante para establecer el diagnóstico obtener una 
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placa con el contraste rellenando el cuello. Los hallazgos en la incompetencia cervical están 
dados por un orificio cervical interno mayor de 6 mm. (Ludmir & Owen 2009)

• Histeroscopia (Ludmir & Owen 2009).

• Mediante la histeroscopía es posible confirmar la competencia o no del OCI.

• Estudios de reobase uterina.

• Con estos estudios se trata de establecer la corriente mínima necesaria para causar una 
contracción uterina. Miden el grado de la irritabilidad uterina.

• Ecografía transvaginal (Ludmir & Owen 2009).

Muestra, en un cuello incompetente, un OCI mayor de 10 mm (Roman et al., 2015). (Bega et 
al., 2000).

En cuanto a la longitud del cuello: igual o menor de 15 mm el riesgo de parto pretérmino 
está muy cerca del 50%. (Ludmir & Owen 2009; Bega et al. 2000).

Durante el embarazo (Novy et al., 2001). 

• Tacto vaginal y examen con espéculo.

En el 50% de los casos de la incompetencia cervical se puede observar un cuello corto y/o dila-
tado antes de las 28 semanas.

• Ultrasonografía (cervicometría) (Aquino, 2012; Bega et al., 2000).

La primera observación sonográfica de un cuello uterino incompetente fue realizada por vía 
transabdominal en el año1979 por Sarti, aunque actualmente se han propuesto diferentes téc-
nicas para realizar las mediciones ecográficas, potencialmente útiles en el diagnóstico de la IC. 
(Rust et al., 2001). 

Hallazgos que sugieren desde el punto de vista ecográfico una incompetencia cervical: 
(Bega et al., 2000).

• Acortamiento del cérvix menor a 2 cm., con apertura del canal.

• Orificio cervical interno entre 8 y 15 mm.

• Tunelización o funneling del canal cervical. (Iams et al., 2008). 

• Acortamiento cervical menor a 25 mm identificado por ecografía antes de la semana 24. 
(Marcellin, 2016).

• Grosor del segmento inferior < 6mm.

Se confirma el diagnóstico cuando se observa la protrusión de las membranas a través del OCI 
y canal cervical en una longitud mayor a 6 mm. (Uquillas et al., 2017; Banicevic et al., 2014).
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Imagen 24. Tratamiento de la Incompetencia Cervical.

Imagen 25. Cerclaje cervical

Fuente: Tomado d: Ludmir & Owen (2009). https://i1.wp.com/clinicalgate.com/wp-content/uploads/2017/05/
image00520.jpeg?w=700

El criterio de emplear sólo la longitud cervical absoluta para determinar la competencia o in-
competencia del cérvix es insuficiente, resultando de mayor relevancia clínica la longitud relativa 
del cérvix, que puede ser determinada por estudios seriados. Una reducción de la longitud cer-
vical del 50% o más de la longitud inicial sugiere un cérvix incompetente. Un examen ultraso-
nográfico negativo no excluye la incompetencia cervical. (Bega et al. 2000).

Aunque una dilatación de 1-2 cm del orificio cervical interno durante el segundo trimestre de 
la gestación es considerada como diagnóstico de la incompetencia cervical, esto puede hallarse 
hasta en un 16% de gestantes entre las 21 y las 28 semanas sin que se incremente la probabilidad 
de parto pretermino, comparado con gestantes que presenten el cérvix cerrado (Conde-Agudelo 
& Romero, 2015).

307 
 

Imagen 24. Tratamiento de la Incompetencia Cervical. 

 

Fuente: Elaborado por los autores

308 
 

Imagen 25. Cerclaje cervical 

 

Fuente: Tomado d: Ludmir & Owen (2009). 

http://unmfm.pbworks.com/w/file/fetch/81124163/sample_Chapter%2025%20Cervica

l%20Incompetence.pdf  

 

El criterio de emplear sólo la longitud cervical absoluta para determinar la competencia 
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trimestre de la gestación es considerada como diagnóstico de la incompetencia 

cervical, esto puede hallarse hasta en un 16% de gestantes entre las 21 y las 28 

semanas sin que se incremente la probabilidad de parto pretermino, comparado con 

gestantes que presenten el cérvix cerrado (Conde-Agudelo & Romero, 2015). 

Según Sauter, no existe correlación entre parto pretérmino y longitud cervical, 

establecida ésta clínicamente o por ultrasonografía. 

Signos indirectos, como presencia de una leucorrea mucoide, sensación de presión 

dorsal o en la pelvis y molestias vesicales (Conde-Agudelo & Romero; Roman et al., 

2015). 
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Según Sauter, no existe correlación entre parto pretérmino y longitud cervical, establecida 
ésta clínicamente o por ultrasonografía.

Signos indirectos, como presencia de una leucorrea mucoide, sensación de presión dorsal o 
en la pelvis y molestias vesicales (Conde-Agudelo & Romero; Roman et al., 2015).

Tratamiento
Según Berghella et al., 2005; Berghella et al., 2010):

El cerclaje del cuello uterino se acepta como el único tratamiento quirúrgico de la incompetencia 
cervical, siendo su única indicación absoluta la incompetencia cervical probada, constituyendo 
la probable o posible una indicación relativa del proceder. Con el cerclaje se intenta producir 
la oclusión del OCI mediante un material de sutura colocado a su alrededor. El momento ideal 
para la realización del cerclaje oscila entre las 13-16 semanas de gestación, en gestantes con el 
diagnóstico de incompetencia cervical probada, siempre antes de la edad gestacional en la que 
se produjo el aborto anterior (p. 87).

Desde el punto de vista obstétrico se describen varios tipos de cerclajes en pacientes embaraza-
das con gestaciones únicas. (Suhag & Berghella 2014) y (Akladios et al., 2015).

• Cerclaje profiláctico. 

• Cerclaje indicado por ecografía.

• Cerclaje de urgencia y emergencia.

La base en la actualidad para determinar la colocación un cerclaje en gestaciones únicas son las 
siguientes: 

• Pacientes con antecedentes previos de pérdidas del embarazo (más de dos abortos espon-
táneos).

• Desde el punto de vista ecográfico hallazgos sugerentes de una incompetencia uterina 
(longitud cervical menor a 25 mm antes de las 24 semanas. (Berghella et al., 2017) (Suhag 
& Berghella 2014).

• Existencia de dilatación cervical al examen físico en ausencia de contracciones uterinas.

Cerclaje profiláctico:

    Se realiza en aquellas pacientes que tienen una clara historia de incompetencia cervical y un 
grado severo de pérdida del producto de la concepción se realiza entre las 12 y 14 semanas de 
gestación (Fontán et al., 2019; Suhag & Berghella 2014).

    Sumners, Kuper, & Foster, consideran cerclaje profiláctico por vía trans-abdominal por lapa-
roscopía con suspensión intrapélvica de los ligamentos de suspensión incluyendo de las fascias 
vesico vaginal y recto vaginal (Sumners, Kupe & Foster 2016). 

    No es recomendable la realización de un cerclaje profiláctico en casos de malformaciones 
congénitas del útero, cuando exista antecedentes de parto prematuro y en embarazos gemelares 
(Marcellin, 2016).

    Desde el punto de vista de los defectos en la morfología fetal y estructuralmente debe consi-
derarse la parte ética y legal antes de la consideración de un cerclaje profiláctico. 
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Cerclaje de urgencia: Se realiza en casos de longitud cervical acortada evaluado mediante ul-
trasonido transvaginal se realizan en mujeres con factores de riesgo entre las 12 y 24 semanas 
y sin exposición de las membranas ovulares (Fontán Atalaya et, al. 2019).

Cerclaje de emergencia: Se realiza cuando existe dilatación cervical prematura con membranas 
fetales expuestas, evidenciándose prolongación del embarazo alrededor de cuatro semanas (Abu 
Hashim, Al-Inany, & Kilani 2014).

Se aplica entre las 14 y 24 semanas de gestación, aunque algunos autores recomiendan hacer-
lo pasadas las 24 semanas, siempre y cuando la dilatación cervical no sea superior a los 4 centí-
metros (cm), y sus condiciones serían membranas amnióticas integras, ausencia de infecciones 
intrauterinas y aneuploidías ausentes. (Abu Hashim, Al-Inany, & Kilani 2014).

La dilatación cervical y la protrusión de la bolsa amniótica ponen en riesgo inminente el 
embarazo y dificultan el procedimiento quirúrgico la realización a partir de las 24 semanas de 
gestación. (Sosa et al., 2015; García, 2017; Suhag & Berghella 2014; Akladios et al., 2015).

Gestantes con cerclaje indicado por historia o por ecografía:

El cerclaje indicado por ultrasonido no se recomienda para embarazos múltiples con un cuello 
uterino corto. (Marcellin, 2016).

    Ecográficamente no es recomendado la realización de un cerclaje en casos de una longitud del 
cervix corta durante el segundo trimestre en embarazos únicos. (Marcellin, 2016).

• Analítica con hemograma y coagulación.

• Visita pre-anestésica.

• Cultivos endocervicales los días previos al cerclaje. Si el cultivo endocervical es positivo, 
se administrarán antibióticos según antibiograma del microorganismo aislado sin que ello 
posponga la realización del cerclaje cursar cultivo vagino-rectal para Streptococcus beta aga-
lactiae en caso de cerclaje más allá de las 23 semanas.

El tocolítico de elección es la indometacina. Se administrarán 100mg rectales de indometacina 
30 minutos antes del cerclaje, seguido de indometacina 50mg cada 6horas por vía oral en las 
siguientes 24 horas post-procedimiento. Se podrán añadir otros tocolíticos si existe dinámica 
uterina tras la realización del cerclaje, siempre y cuando se haya descartado la presencia de una 
infección intraamniótica subclínica o corioamnionitis clínica, sin embargo, otros autores sugie-
ren que la tocólisis y los antibióticos durante el cerclaje deben considerarse de manera indivi-
dual. (Marcellin, 2016).

• Profilaxis antibiótica con cefazolina o cefoxitina 2g mono dosis (o similar) en la inducción 
anestésica.

• Maduración pulmonar si cerclaje se realiza a partir de las 24 semanas.

Condiciones óptimas para la realización del cerclaje

• Membranas íntegras.

• Ausencia de signos de infección.

• Ausencia de hemorragia uterina.

• Útero no irritable.

• Ausencia de dilatación cervical.
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Técnicas de cerclaje: según García (2017)

Dentro de las técnicas de cerclaje tenemos:

• Técnica de Shirodkar. (Gluck et al., 2017).

• Técnica de McDonald (Fuchs et al., 2010).

• Cerclaje ístmico cervical transabdominal: fundamentalmente utilizados en pacientes con 
conizaciones.  En algunas pacientes que han sido sometidas a conización de la porción va-
ginal a nivel del cervix, pueden existir grandes dificultades en las técnicas de cerclaje tipo 
Shirodkar o McDonald. Benson y Dufee describieron el acceso abdominal por laparotomía al 
cerclaje una vez disecada la vejiga a nivel del orificio cervical interno, donde es rechazada y 
colocar una banda de fascia alrededor del segmento uterino en su porción inferior, anudán-
dose a nivel de los ligamentos uterosacros. (BENSON & DURFEE 1965).

El tratamiento quirúrgico consiste en la reparación o el cierre forzado en la parte alta del 
conducto u orificio cervical interno. La cirugía puede realizarse en dos momentos: fuera de la 
gestación o en el curso de esta.

Técnica fuera de la gestación

• Cerclaje ístmico-cervical trans-abdominal o transvaginal, las pacientes con pérdidas recu-
rrentes del embarazo son atendidas en consulta de infertilidad en el periodo intergenésico, 
donde son orientadas apropiada y oportunamente.

Técnicas durante la gestación Operación de Shirodkar (American College of Obstetricians and 
Gynecologists 2014).

Imagen 26. Cerclaje cervical técnica de Shirodkar. 

Fuente: Tomado de  https://encrypted-tbn0.gstatic.com/images?q=tbn:ANd9GcQ4AeO6nO2eIWs43qqB7eltfG-
t6pejuoAROF0tDbk-XYk5e7WeF7QEr_c4zSbcWAbO9u14&usqp=CAU
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Imagen 27. Cerclaje cervical. Técnica de Mc Donald.

Fuente: Tomado de hhttps://encrypted-tbn0.gstatic.com/images?q=tbn:ANd9GcTzLfrLtKw3bQ1zSGNAxlhLc1b-
2gkvNRlcHHQNuG2ZxCWlrL3Nm8fNBSLukrsA-TBn3Hso&usqp=CAU

Operación de Mc Donald
• Cerclaje ístmico-cervical trans-abdominal o transvaginal, ante fallo del cerclaje de McDo-
nald, amputaciones de cuello o desgarros cervicales que impiden el procedimiento.

Dentro de las otras técnicas de cerclaje se citan las siguientes: Shirodkar, McDonald, Hermán, 
Palmer, Ritter, Szendi, Milwaukee, Kasser, Saling, Olantumbosum, Benson y Durfee.

Historia de estas técnicas
• Hermán: 1902 realizó traquelorrafía en mujeres con aborto habitual obteniéndose éxito 
en su realización. Suárez, Morales & Chiliquinga 2002).

• Palmer: en 1922 Palmer y Laquéenme notifican acerca de un caso con éxito, al retirar una 
cuña en la pared anterior del istmo del cervix, cercano al orificio interno y la sutura de los 
bordes con catgut cromado. (Suárez, Morales, & Chiliquinga 2002).

• En 1950 Shirodkar describe su técnica en pacientes embarazadas por vía vaginal, sutu-
rando con una tira la fascia lata para cerrar el cervix dilatado;  con un éxito en el 79% de 
sus casos. (Weissman et al., 1990). De esta manera hace un reporte documentando sobre la 
aplicación del cerclaje cervical vía transvaginal. (Gluck et al., 2017).

• McDonald: nombrado en 1957, es el más común. Se realiza tracción del cérvix y se 
identifica la unión vésico-cervical sin realizar apertura de la mucosa (Alfirevic, Stampalija & 
Medley 2017).

• Benson y Dufree (1965): Utilizada fundamentalmente en pacientes con antecedentes de 
conizaciones cervicales anteriores, pacientes con fallas técnicas en la realización de cerclajes 
por vía vaginales con presencia de desgarros irreparables, que desean embarazarse. Por lo 
tanto, es mejor ofrecerles una técnica por vía transabdominal que les asegure la continuidad 

313 
 

Imagen 27. Cerclaje cervical. Técnica de Mc Donald. 

 

Fuente: Tomado de 

https://www.google.com/url?sa=i&url=https%3A%2F%2Fginecologosdepuebla.org%

2Fcerclaje-cervical-en-puebla-

expertos%2F&psig=AOvVaw1I1ypZOdui47GgIIWtB69X&ust=1647886087918000&s

ource=images&cd=vfe&ved=0CAgQjRxqFwoTCJCH-pik1fYCFQAAAAAdAAAAABAY  

 

Operación de Mc Donald 

- Cerclaje ístmico-cervical trans-abdominal o transvaginal, ante fallo del cerclaje 

de McDonald, amputaciones de cuello o desgarros cervicales que impiden el 

procedimiento. 

 

Dentro de las otras técnicas de cerclaje se citan las siguientes: Shirodkar, McDonald, 

Hermán, Palmer, Ritter, Szendi, Milwaukee, Kasser, Saling, Olantumbosum, Benson 

y Durfee. 

 

Historia de estas técnicas 

§ Hermán: 1902 realizó traquelorrafía en mujeres con aborto habitual 

obteniéndose éxito en su realización. Suárez, Morales & Chiliquinga 2002). 

§ Palmer: en 1922 Palmer y Laquéenme notifican acerca de un caso con éxito, 

al retirar una cuña en la pared anterior del istmo del cervix, cercano al orificio 

interno y la sutura de los bordes con catgut cromado. (Suárez, Morales, & 

Chiliquinga 2002). 
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de su embarazo. Benson y Dufree publicaron su técnica en 1965 por primera vez y en ella 
incluían la disección de los vasos uterinos, aunque en aquel entonces se reportaron compli-
caciones hemorrágicas inherentes. BENSON & DURFEE 1965).

• Novy en 1977 (Novy 1977) y Maharan en 1979 simplificaron la técnica no realizando 
disección de estos vasos uterinos obteniendo una tasa de 70% de éxito. (Mahran 1978)). 

• Szendi (1961). (Saling,1984). 

• Ritter (1962). (Carrera, 2003).

• Kasser (1963).

• Milwaukee (1965). (Carrera, 2003). 

• Saling (1995). (Fuchs et al., 2017).

Cerclaje cervical, la longitud cervical y Test Apgar

Para autores como Wang, Ma, Huang, Liang, & Zhang, la obtención de los resultados desde el 
punto de vista obstétrico consecuentes a la realización del cerclaje cervical frente a otras mo-
dalidades de tratamiento médico como el uso de la progesterona (vaginal, oral) demuestra un 
beneficio significativo para el cerclaje, manteniendo las pacientes estudiadas un cervix más largo 
con respecto al uso de gestágenos. (Wang et al., 2016). 

En cuanto al test de apgar fue mejor en mujeres que se le realizó cerclaje cervical al igual que 
los pesos neonatales demostraron mejores resultados al prolongarse mucho más la gestación. 
(Wang et al., 2016).

La técnica a emplear dependerá principalmente de las condiciones del cérvix y del grado de 
protrusión de las membranas. Si las mismas protruyen, para la realización del cerclaje se colo-
cará a la gestante en una posición de Trendelenburg acentuada, pudiéndose tratar de rechazar 
las membranas con la introducción de una sonda de Foley de 30 mm a través del cérvix, o bien 
llenando la vejiga con 1.000 ml de solución salina.

Algunos autores han recomendado el llamado cerclaje de urgencia entre las 18 y 26 semanas, 
entre estos, American College of Obstetricians and Gynecologists 2014); así como Han et al., 
2019).

En gestantes con el cérvix borrado y parcialmente dilatado, con membranas visibles o 
protruyendo y un feto vivo cerca de la viabilidad, reportando beneficios del cerclaje en 
estos casos, siempre que no existan signos de infección o la gestante no se encuentre en 
franco trabajo de parto. Se recomienda, en la evaluación, cultivos cervicales y del líquido 
amniótico para descartar infección, realizándose el cerclaje entre 6 y 24 horas del ingreso. 
Se recomienda el uso de antibióticos durante varios días en el post-operatorio, así como 
la administración de un inhibidor de la síntesis de prostaglandinas. No existen estudios 
controlados que permitan establecer la verdadera utilidad del cerclaje de urgencia (p.8).

Requisitos previos para la realización del cerclaje
Debe realizarse entre las 14 y 20 semanas, aunque en algunos casos, puede realizarse antes de 
las 14 semanas. Después de las 20 semanas y siempre antes de las 26 semanas puede emplearse 
en pacientes individualizadas.
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• Comprobar la existencia de un feto vivo normal.

• Membranas íntegras.

• Útero no irritable.

• Ausencia de signos de infección.

• Ausencia de hemorragia uterina.

En pacientes con antecedentes de incompetencia ístmico-cervical, debe realizarse la captación 
y remisión a consulta especializada con suficiente antelación para llevar a cabo el cerclaje en el 
momento oportuno (Abbasi & Melamed 2018).

Algunas consideraciones en relación con el cerclaje uterino

Sus resultados obstétricos derivados del cerclaje cervical demuestran su efectividad frente a 
otras conductas terapéuticas no quirúrgicas como el uso de la progesterona vaginal. (Wang et 
al., 2016).

- Puede realizarse antes del embarazo.

- La realización del cerclaje durante la gestación, constituye una contraindicación del coito.

El cerclaje no es necesario en gestantes con historia de parto pretérmino en el tercer trimestre 
cuando éste ha sido precedido por un trabajo de parto prematuro. Estas gestantes pueden ser 
seguidas, de acuerdo con sus antecedentes, con realización de un tacto vaginal semanal o bise-
manal, debiéndose realizar cerclaje cuando se presentan evidencias de modificaciones en el OCI. 
En estos casos, puede ser de utilidad el examen ultrasonográfico del cérvix, con evaluación del 
segmento inferior.

No existe consenso en el labio del cuello, anterior o posterior, en el que anudar el cerclaje, 
aunque realizarlo en el labio anterior puede facilitar su visualización y la posterior retirada del 
mismo. Sin embargo, se ha observado que, al anudar el cerclaje en el labio anterior, incrementa 
la incidencia de molestias vesicales (García, 2017).

Las gestantes con cerclaje deben ser controladas cada 1-2 semanas durante el primer mes y, 
posteriormente, de forma bisemanal hasta la semana 34. Las gestantes deben recibir educación 
sanitaria en relación con las complicaciones del proceder y los síntomas y signos ante los que 
debe acudir inmediatamente a un facultativo (García, 2017).

Realizar biometría fetal cada cuatro semanas, dada la asociación que existe con el retardo del 
crecimiento fetal y, aunque la razón de esta asociación no es clara, se piensa sea debida a una 
disminución del suplemento de sangre al segmento inferior del útero.

El cerclaje debe ser retirado entre las 37 y 38 semanas de gestación (García, 2017).

Seguimiento post-cerclaje

Se debe realizar un control semanal de la gestante en el primer mes post-cerclaje y, posterior-
mente, un control cada dos semanas, hasta la semana 34, aconsejándosele guardar reposo al 
menos de 8 horas diarias hasta dicha semana.

La gestante debe recibir orientaciones sobre las complicaciones del proceder y los síntomas 
y signos de la rotura de las membranas y del trabajo de parto pretérmino, orientándosele que 
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deben de reportar a su médico la presencia de secreciones vaginales, presión pélvica, dolor y 
calambres abdominales, así como de contracciones uterinas. Se debe realizar un examen ultraso-
nográfico cada 4 semanas, para valorar el crecimiento fetal y descartar retardo del crecimiento 
fetal, que puede presentase en las gestantes con cerclaje; aunque no está clara la asociación, se 
piensa por algunos que esté relacionada con un detrimento en el suplemento de sangre al seg-
mento inferior del útero (García, 2017).

El cerclaje se debe retirar en la semana 38 y antes de esa edad gestacional si aparecen con-
tracciones o ruptura de membranas. Ultrasonografía transvaginal y cerclaje (Han et al., 2019).

Permite el diagnóstico de: 

• Tunelización del OCI.

• Protrusión de membranas.

Hay que tener en cuenta que una contracción del segmento inferior puede producir una imagen 
en reloj de arena, que puede confundirse con una verdadera protrusión de membranas (en esta 
situación el OCI está abierto) De igual forma, un leiomioma en el segmento inferior puede pro-
ducir la misma imagen (Garcia, 2017).

• Acortamiento del cérvix.

• Grosor del segmento inferior.

• Incremento del ancho del cérvix.

• Facilita la técnica.

• Contribuye a la evaluación post-cerclaje, de su eficacia, ayudando a detectar la presencia 
de una sutura suelta.

• Ayuda a determinar la necesidad de un segundo cerclaje.

Contraindicaciones del cerclaje. Según García (2017).

• Dilatación mayor de 4cm.

• Rotura de membranas.

• Infección cérvico-vaginal o intrauterina.

• Hematoma retroplacentario.

• Óbito fetal.

• Malformaciones o anomalías cromosómicas fetales incompatibles con la vida

• RCIU.

• Enfermedades maternas graves.

• Contracciones uterinas. 

• Sangrado uterino anormal.

• Borramiento total cervical. 

• Gran desgarro cervical.
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Complicaciones del cerclaje

Las complicaciones del cerclaje se incrementan al aumentar la edad gestacional, así como el 
grado de dilatación cervical. Pueden ser según Han et al., 2019).

Complicaciones a corto plazo: Son las que se producen en las primeras 48 horas, observán-
dose en el 3 al 20% de los casos.

• Pérdida excesiva de sangre.

• Rotura de membranas.

• Aborto.

• Complicaciones anestésicas.

Complicaciones a largo plazo. Dentro de estas:

• Desgarros o laceraciones cervicales (3-4%).

• Corioamnionitis.

• Estenosis cervical.

• Infección puerperal.

Raras. Tales como:

• Obito fetal.

• Abruptio placentario (HRP).

• Migración de la sutura.

• Maceración de la sutura.

• Fistulas vesico-vaginales.

• Mayor necesidad de:

- Empleo de tocólisis.

- Inducción del parto.

- Cesárea.

Causas del fracaso del cerclaje

• Traumatismos excesivos.

Se presentan con las técnicas que implican colpotomías, así como las que exigen grandes de-
colamientos y disección de ligamentos, o cuando se emplean instrumentos traumáticos (cintas 
anchas, agujas de Deschamps).

• Deslizamiento del cerclaje.

Se observa en el 10-15% de los casos y es más frecuente en las operaciones con falta de anclaje 
de la sutura.

• Lesiones vasculares.
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Las lesiones vasculares propician la necrosis, la infección e, incluso, la amputación total del 
cérvix.

• Infección cervical con corioamnionitis.

Ocurre en el 20% de los fracasos y está condicionada por una infección cérvico- vaginal, a la que 
se unen algunos factores derivados del tipo de intervención, suturas empleadas e introducción 
en el canal cervical de instrumentos que produzcan erosiones o hemorragias.

• Herniación de las membranas.

Constituye el 50% de los fracasos. El cerclaje no se desliza ni cede, pero permite el deslizamiento 
de las membranas y la protrusión de las mismas.

Alternativas al cerclaje.

• Reposo prolongado.

• Beta-Agonistas.

Administración de Progesterona: La evidencia disponible apoya el uso de progesterona en 
mujeres con cérvix menor de 25 mm sin prejuicio de otros factores de riesgo. La aplicación de 
caproato de 17-α hidroxiprogesterona, intramuscular, semanal, a partir de la semana 16 a 20 de 
manera contínua, hasta la semana 36, constituye actualmente el estándar de manejo en Estados 
Unidos y son las indicaciones de la OMS, para aquellas mujeres con antecedente de parto pre-
término y cuello corto (Losada, 2011). 

Pesario obstétrico: El uso de un pesario cervical es una alternativa al cerclaje cervical en vista 
de la menor cantidad de complicaciones potenciales. El pesario cervical consiste en la colocación 
de un anillo de silicona sobre la apertura cervical temprano en el embarazo, el cual se remueve 
hacia el final del embarazo previo a la fecha probable de parto. Aún se necesitan más estudios 
para determinar si un pesario cervical tiene igual o superior efecto protector en comparación a 
los abordajes actuales (Tosto et al., 2020).

Otras conductas en la insuficiencia istmicocervical

• Oclusión cervical (técnica de Wurm): utilizada en gestaciones ya avanzadas, cuando un 
cerclaje cervical primario ha resultado fallido. (Farro, A. (2005)). 

• Pesario: utilizado desde los inicios de 1960, y evitar que el cervix insuficiente conlleve a 
desencadenar un parto pretermino pues evitaría el apoyo de presentación fetal incluso con 
resultados similares a las técnicas quirúrgicas, incluso con un costo y una morbilidad menor. 
(Fuchs et al., 2017). 

Conclusiones

• Fue clasificado el síndrome de incompetencia cervical, viendo su incidencia, fisiopatología 
y otras cuestiones de importancia en el tema.

• Fueron expuestos y explicados los diferentes factores de riesgo que provocan tal afección.

• Se analizaron los diferentes requisitos previos para la realización del cerclaje como el úni-
co tratamiento quirúrgico de la incompetencia cervical, siendo su única indicación absoluta 
dicha incompetencia, agregándose además las causas del fracaso en ocasiones y alternativas 
para su efectividad.
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Temas selectos en ginecología y obstetricia

Resumen

El trabajo de parto y parto interfieren con el flujo sanguíneo umbilical y útero- 
placentario afectando, por tanto, el intercambio de gases entre la madre y el feto, 
esto resulta en una acidosis metabólica ligera durante la fase activa del trabajo de 
parto y en el inicio de la segunda etapa del mismo, y en una acidosis respiratoria 
al final del período expulsivo, la primera generalmente es transitoria y responde 
más rápidamente a las medidas terapéuticas que las metabólicas; existiendo ade-
más, otras causas que pueden comprometer el estado fetal durante el parto, inter-
firiendo con el intercambio de oxígeno-anhídrido carbónico y en la regulación del 
pH. Lo relativo al sufrimiento fetal, ya sea por asfixia o acidosis, se expone am-
pliamente en este capítulo, siendo el principal objetivo: abordar a profundidad lo 
relacionado con la patología del estado fetal no tranquilizador por la importancia 
que esta implica; se enfatiza en las causas que lo provocan y se hacen diversas con-
sideraciones a partir del criterio de autores reconocidos en la temática, así como 
otras cuestiones de interés. Para ello, se emplearon métodos teóricos con exhaus-
tiva revisión bibliográfica y los consecuentes análisis y síntesis que conllevaron a 
una mejor comprensión. Un resultado principal fueron las posibilidades propues-
tas para mejorar el intercambio materno- fetal en el estado fetal intranquilizante, 
entre otros. Se concluyó que las medidas profilácticas de un continuo seguimiento 
del embarazo, ya que se conocen las causas y diversos mecanismos que producen 
tal afección, es imprescindible.

Palabras clave: sufrimiento fetal, acidosis metabólica y respiratoria, asfixia, inter-
cambio materno-fetal.
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Abstract

Labor and delivery interfere with umbilical and utero-placental blood flow, thus affecting gas 
exchange between mother and fetus, this results in slight metabolic acidosis during the active 
phase of labor and in the onset of the second stage of the same, and in a respiratory acidosis 
at the end of the expulsive period, the first is generally transitory and responds more quickly 
to therapeutic measures than metabolic ones; There are also other causes that can compromise 
the fetal state during childbirth, interfering with the exchange of oxygen-carbon dioxide and 
in the regulation of ph. What is related to fetal distress, whether due to asphyxia or acidosis, 
was extensively discussed in this chapter, the main objective being: to address in depth what is 
related to the pathology of the fetal state that is not reassuring due to the importance it infers; 
Emphasis was placed on causes that provoke it, various considerations based on the criteria of 
recognized authors on the subject, as well as other questions of interest. For this, theoretical 
methods were used with an exhaustive bibliographic review and the consequent analysis and 
synthesis that led to a better understanding. A main outcome was the proposed possibilities to 
improve maternal-fetal exchange in the restless fetal state, among others. It was concluded that 
prophylactic measures for continuous monitoring of pregnancy, since the causes and various 
mechanisms that produce such a condition are known, is essential.

Key words: fetal distress, metabolic and respiratory acidosis, asphyxia, maternal-fetal exchange.

Introducción

El trastorno del EFNT, causado por la disminución del intercambio materno fetal, produce al-
teración de la composición química de la sangre y del medio interno del neonato (hipoxemia, 
hipercapnia, acidosis), lo que causa una perturbación funcional que finalmente puede conducir 
a una lesión y/o muerte de las células fetales. 

En este capítulo se exponen las causas y diversos mecanismos que lo condicionan, la profilaxis 
del monitoreo clínico y la auscultación con sus consecuentes ventajas y desventajas, lo relativo 
a la frecuencia cardíaca fetal y su relación con otros parámetros, la asfixia fetal, los mecanismos 
que la provocan y las consecuencias, su posible relación con el meconio a pesar de que estudios 
recientes han probado que éste no constituye un indicador fiel de la existencia de sufrimiento o 
asfixias fetales. Se profundizó en otras importantes cuestiones como las desaceleraciones, tipos, 
grados y tratamientos, tecnologías, entre otras, hasta llegar a las posibilidades propuestas para 
mejorar el intercambio materno - fetal en el Estado Fetal Intranquilizante (EFI).

Para todo ello, se siguió el objetivo general de: Abordar a profundidad lo relacionado con la 
patología del estado fetal intranquilizante por la importancia que esta infiere.

Siguiendo los siguientes objetivos específicos:

• Exponer las definiciones de los principales términos relacionados con el tema, a través de 
la visión de autores reconocidos.

• Incursionar en las técnicas de diagnóstico, causas, tratamientos, conducta a seguir, así 
como posibilidades para la mejoría del intercambio materno-fetal.
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Justificación

Para garantizar un parto eficiente y evitar consecuencias de un sufrimiento fetal severo, es nece-
sario conocer a profundidad todo lo relativo a esta afección metabólica por la que transita el feto 
en el momento del parto y posterior a este, de ahí que se justifique la presencia de este capítulo 
que posee aportes esenciales.

Materiales y métodos

Se emplearon métodos teóricos con exhaustiva revisión bibliográfica y los consecuentes análisis 
y síntesis que conllevaron a una mejor comprensión. Un resultado principal fueron las posibili-
dades propuestas para mejorar el intercambio materno- fetal en el EFI, entre otros.

Se definieron las cuestiones importantes de manera logística con imágenes que ayudaron en 
la comprensión del fenómeno tratado.

Resultados y discusión

Como su nombre lo indica, el EFI comprende complicaciones que se producen antes o a la hora 
del parto; a continuación, se amplía acerca de dicho trastorno.

Compromiso del Bienestar Fetal

Diferentes sociedades científicas han censurado el término sufrimiento fetal al alegar que es 
inapropiado y debe abandonarse, pues de forma general evidencia un daño que muchas veces 
no está presente, además aseveran que es poco preciso y con un bajo valor predictivo positivo. 
El término empleado hoy en día se le denomina Estado Fetal Intranquilizante (Nápoles, 2013).

Cuando este trastorno alcanza el miocardio del feto puede causar la muerte fetal; de no llegar 
a tal extremo, el feto nacerá vivo, afectado por depresión funcional y lesión del sistema nervioso 
central (SNC), pudiendo estas lesiones ser irreversibles.

El feto responde a las alteraciones de su química sanguínea con diversas reacciones compen-
satorias, que tienden a aminorar los efectos nocivos sobre sus células.

Para mantener su homeostasis, el feto depende enteramente del intercambio metabólico con 
su madre. Este intercambio se efectúa en la placenta entre la sangre fetal, que circula por las 
vellosidades coriales, y la sangre materna, que lo hace por los espacios intervellosos (Nápoles, 
2013).

De la sangre materna pasan al feto oxígeno, glucosa, aminoácidos, glicerol y otros metabo-
litos. De la sangre fetal pasan a la sangre materna CO2, hidrógeno, urea, ácido úrico, sulfatos, 
fosfatos y otros catabolitos (Pérez, 2005). 

Para que se mantenga normal el intercambio feto materno se necesitan 3 condiciones míni-
mas:
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• Por el espacio intervelloso se debe mantener un flujo adecuado de sangre materna de 
composición normal.

• Por las vellosidades coriales debe existir un flujo suficiente de sangre fetal de composición 
normal.

• Las membranas interpuestas entre ambos flujos sanguíneos deben tener superficie y espe-
sor normales (Dávila, 2019).

Causas que condicionan el sufrimiento fetal

Reducción del flujo de sangre al espacio intervelloso. (TSATSARIS, 2006)

• Contracción uterina produciendo:

• Compresión de los vasos intramiometriales.

• Compresión de aorta y vasos ilíacos (Efecto Poseiro).

Vasoconstricción y esclerosis de los vasos uterinos, que disminuyen su calibre, aumentando 
la resistencia al flujo sanguíneo que se agrava por acción de la contracción uterina.

Causas uterinas: Las tumoraciones y malformaciones uterinas pueden provocar también un 
sufrimiento en la posición de cubito supino, pues el útero comprime los grandes vasos (vena 
cava inferior) contra el abdomen viéndose dificultado el retorno 

Hipotensión arterial sistémica materna (TSATSARIS, 2006).

• Disminuye la presión de difusión en los vasos uterinos.

• Facilita la compresión de la vena cava inferior por el útero relajado.

• Facilita la compresión de los vasos intramiometriales por la contracción uterina.

• Puede producir vasoconstricción refleja aumentando la resistencia periférica.

Reducción del flujo sanguíneo fetal por las vellosidades coriales (TSATSARIS, 2006).

• Compresión del cordón umbilical.

• Vasoconstricción de los vasos umbilicales por estimulación directa, pudiendo ser esta me-
cánica o producida por la modificación de la concentración de oxígeno (O2) y dióxido de 
carbono (CO2).

• Aumento de la resistencia funicular a la circulación de la sangre. Este aumento se incre-
menta al avanzar la edad gestacional.

Alteraciones de las membranas

Disminución de la superficie de intercambio (hematoma retroplacentario, infartos, hematomas 
deciduales basales).

Alteraciones en la constitución anatómica de las membranas

• Edema de las vellosidades.

• Aumento del grosor del sincitio.

• Depósito de fibrina.
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Mecanismos de alteración de la química sanguínea fetal
Existen 4 mecanismos:

Reducción de O2 y metabolitos

La concentración de estos disminuye en el sufrimiento fetal. Hay hipoxemia fetal, pero a pesar 
de ello el consumo por parte de los tejidos continúa de forma ininterrumpida. Este incremen-
to de la hipoxemia conlleva a alteraciones en el metabolismo a nivel celular, provocando una 
hipoglicemia secundaria a la reducción de la entrada de glucosa y un desgaste en la reserva del 
glucógeno a nivel hepático. (Di Carlo et al., 2019).

Desvíos metabólicos (retención de catabolitos).

En ausencia de oxígeno, el metabolismo de la glucosa se desvía, produciéndose ácido láctico y 
ácido pirúvico., además retención celular de catabolitos con paso de su contenido a la sangre 
fetal (CO2, urea, creatinina, ácido úrico, fosfatos y sulfatos).

En estas alteraciones agudas del intercambio (hipoxia, hipercapnia) se agrava la hipoxemia, 
contribuyendo a la acumulación de ácido láctico con una acidosis metabólica y en ocasiones una 
acidosis mixta (Di Carlo et al., 2019).

Lesión celular con paso de su contenido a la sangre fetal (Obstetrics, 2010).

La lesión celular permite el paso de potasio al líquido intersticial y a la sangre, también esa aci-
dosis per se condiciona la salida de potasio al líquido intersticial corrigiéndose  al mejorar el pH.

Dada a la elevada concentración de potasio en el compartimento intracelular, con una pequeña 
parte es suficiente para que también ocurra un aumento de este en la sangre y en el espacio 
intersticial.

Mecanismo de producción de las lesiones celulares en el sufrimiento fetal

Las alteraciones de la sangre fetal pueden lesionar las estructuras y los sistemas enzimáticos 
necesarios para la vida celular; la hipoxia lleva secundariamente a una glucolisis anaerobia para 
el mantenimiento de la energía, derivándose de esto una acidosis metabólica con mayor desgaste 
de la reserva de glúcidos; así como una alteración en los sistemas enzimáticos del protoplasma 
produciéndose lesiones que son irreversibles a nivel del miocardio en pH menores a 7 (Moroto, 
2014).

Monitorización fetal

La monitorización fetal intraparto consiste en la obtención y registro de una o más variables 
biológicas que se consideran buenos indicadores de la condición fetal, evaluándose la Frecuencia 
Cardíaca Fetal (FCF) por procedimientos clínicos y electrónicos (Estrella, 2018).
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Monitorización clínica fetal

La monitorización fetal consiste en realizar una valoración de las reservas útero- placentarias 
con la consiguiente prevención del daño a nivel cerebral durante el embarazo y en el trabajo de 
parto con la obtención y registro de una o más variables biológicas que se consideran buenos 
indicadores de la salud fetal (Estrella, 2018).

Clasificación

• Simple y estresada. 

• Interna y externa.

Desde sus inicios en la década de los 70, la cardiotocografía ha tomado importancia a nivel 
mundial; por ejemplo, en Estados Unidos, 3 de cada 4 trabajos de parto son controlados a través 
de este método. Sin embargo, esta prueba diagnóstica dista mucho de ser el método ideal de eva-
luación fetal, y su ventaja real respecto de la tradicional auscultación intermitente de los latidos 
cardiacos fetales es pequeña y discutible. La cardiotocografía reporta una alta sensibilidad (84- 
85%), pero una baja especificidad (40-50%) en el pronóstico de hipoxia fetal. En otras palabras, 
un registro sugerente de bienestar fetal, nos da una “aceptable” tranquilidad; sin embargo, en al 
menos la mitad de los casos en que el registro es catalogado como “sospechoso” o “no tranqui-
lizador”, el feto también se encuentra en una situación de normalidad respiratorio-metabólica” 
(León & Ysidrón 2010), (Olivares, 2016).

Parámetros a tener en cuenta (Nava & Zuñiga, 2009). 

• Reactividad (Presencia de aceleraciones).

• Variabilidad (Amplitud de latido a latido).

• Presencia de Desaceleraciones (DIPS I - DIPS II – DIPS III).

• Frecuencia cardíaca fetal basal.

• Actividad uterina.

Reactividad (Nava & Zuñiga, 2009). 

Las aceleraciones son aumentos transitorios de la frecuencia cardíaca fetal espontáneos o como 
respuesta a:

• una contracción uterina.

• uno o más movimientos fetales o estímulos externos.

Una curva es reactiva cuando hay dos (2) o más aceleraciones en 10 minutos de 15 o más la-
tidos/ minutos de amplitud.

Variabilidad

Es el reflejo del equilibrio que debe existir entre el sistema nervioso simpático y parasimpático 
que está controlado en los centros superiores del sistema nervioso central (médula oblongada). 
Esta puede variar inversamente proporcional a los niveles de oxígeno en la sangre fetal. 

De forma exagerada puede ser precursora de una asfixia fetal por compresiones que pueden 
existir del cordón umbilical.
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Frecuencia cardiaca fetal basal

La FCF es el resultado de mecanismos cardio estimuladores y cardio inhibidores. El equilibrio 
entre ambos sistemas establece la FCF.

Durante el trabajo de parto, la Frecuencia Cardíaca Fetal basal es aquella obtenida entre dos 
contracciones, en ausencia de cambios periódicos de la misma. Es el parámetro de menor valor 
para la evaluación de la condición fetal. La frecuencia cardiaca fetal basal normal es de 120 a 
160 latidos por minutos (lpm). Algunos autores recomiendan como límite inferior 110 lpm 
(Manassiev). En términos prácticos una frecuencia de 110 a 119 lpm en ausencia de otros cam-
bios no se considera representativa de afección fetal. Dichas frecuencias cardiacas basales bajas, 
pero potencialmente normales, se han atribuido también a la compresión cefálica por posiciones 
occipitoiliacas posteriores o transversas, en particular durante el segundo periodo del trabajo de 
parto (Young y Weinstein, 1976).

Alteraciones de la FCF basal

Bradicardia

FCF basal por debajo de 110 lat/min durante 10 o más minutos. No constituye la respuesta 
inicial a la hipoxia, a no ser que ésta sea muy intensa.

Clasificación

- Bradicardia Leve

- FCF basal entre 100-110 lat/min.

- Generalmente tiene buen pronóstico cuando no es muy mantenida, si se asocia a buena varia-
bilidad y no existen desaceleraciones en el registro.

Causas

• Después de un tacto vaginal.

• Bloqueo A-V.

• Hipotermia materna.

• Tratamiento con betas bloqueadores.

• Rápido descenso de la presentación.

• Variedades occípito-posterior o transversas en la segunda etapa del trabajo de parto.

Bradicardia Moderada:
- FCF basal entre 90-100 lat/min.

- Bradicardia Severa:

- FCF basal por debajo de 100 lat/min durante 3 o más minutos. Tiene mal pronóstico, sobre 
todo cuando se asocia a pérdida de la variabilidad, aunque no existan desaceleraciones (Olivares, 
2016).

- Puede presentarse, muy ocasionalmente, durante el período expulsivo.
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Causas

• Oclusión aguda del cordón umbilical.

• Hipotensión materna.

• Síndrome decúbito-hipotensor (Efecto Poseiro).

• Hipercontractilidad uterina.

• Hematoma retroplacentario (HRP).

• Rotura uterina.

• Sangramiento profuso.

• Hipoxia materna (León  & Ysidrón, 2010).

Taquicardia

FCF basal por encima de 160 lat/min. Constituye la primera respuesta fetal frente a una agre-
sión. La taquicardia fetal se produce como respuesta a una deprivación lenta de oxígeno, consti-
tuyendo el primer signo de alarma de hipoxia fetal. Asociada a desaceleraciones y/o pérdida de 
la variabilidad, constituye una señal de hipoxia grave.

Clasificación

- Leve

• FCF entre 160-169 lat/min.
- Moderada

• FCF entre 170-179 lat/min.
- Severa.

• FCF mayor de 180 lat/min.

- Otras Causas de Taquicardia Fetal.

• Hipertermia materna.

• Sepsis ovular.

• Cuando la taquicardia se acompaña de líquido amniótico meconial, se asocia a un riesgo 
relativo 5 veces mayor de infección fetal que cuando el líquido es claro.

• Inmadurez fetal.

• Anemia fetal.

• Empleo de drogas simpaticomiméticas.

• Hipotensión arterial.

• Bloqueo peridural.

 
Variabilidad de la FCF

Es el reflejo del equilibrio entre los sistemas nerviosos simpático y parasimpático, controlado 
por centros superiores del SNC (a nivel de la médula oblonga). El sistema nervioso simpático 
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produce una elevación de la FCF y el parasimpático la disminuye. Esto constituye las variaciones 
de la línea de base (Olivares, 2016).

Los factores que contribuyen a la variabilidad de la FCF son, fundamentalmente:

• Tensión arterial, a través de los barorreceptores.

• Motilidad somática: Se ha comprobado la relación existente entre los períodos de reposo 
y actividad fetal con disminución y aumento de la variabilidad, respectivamente.

• Actividad del SNC.

Se dividen en variabilidad a corto y a largo plazo. Los cambios en la variabilidad de la FCF re-
presentan procesos fisiológicos normales o patológicos. Se piensa que los procesos fisiológicos 
modulan la variabilidad por la vía del sistema nervioso autónomo, es decir, el control simpático 
y parasimpático del nódulo sino-auricular. Al avanzar el embarazo y madurar el SNC fetal (re-
gula la variación de los latidos de la FCF basal) se produce una disminución de la línea de base 
y un aumento de la variabilidad a corto y largo plazo por un mayor control parasimpático de 
los reflejos cardiovasculares.

La variabilidad tiene un significado distinto según las condiciones clínicas. Resultados de 
investigaciones realizadas en animales de experimentación, que mostraron que la variabilidad 
varía en forma inversamente proporcional a los niveles de oxígeno en sangre fetal, han llevado 
a que algunos autores plantearan que una variabilidad exagerada pueda ser precursora de una 
asfixia fetal pasajera por compresiones del cordón umbilical (Hammacher, 1968). 

La variabilidad aumentada suele indicar un trastorno agudo en un feto con control cardio-
vascular intacto y cuando se acompaña de desaceleraciones variables, alerta ante la posibilidad 
de una compresión del cordón umbilical. Hammacher también estableció la relación entre la 
disminución o ausencia de la variabilidad con los períodos de reposo fetal, con la acción de fár-
macos depresores del SNC y con la hipoxia. Hasta la semana 30, las características de la línea de 
base son similares tanto en la fase de actividad como en la de reposo fetal. Después de esta edad 
gestacional, el estado de reposo fetal se asocia a una variabilidad disminuida y la actividad fetal 
a un aumento de la misma (León  & Ysidrón, 2010), (Sacco et al., 2015).

Variabilidad a corto plazo: (shortterm variability) o amplitud de las oscilaciones.

Llamadas también, cambios latido a latido. Representan la diferencia normal en el intervalo entre 
un latido y el siguiente. Se mide en lat/min, dependiendo la amplitud de los siguientes factores:

• Oxigenación fetal.

• Fármacos administrados a la madre.

• Edad gestacional.

• Reposo fetal.

• Niveles de glicemia materna.

• Equipo empleado.

Variabilidad a largo plazo: Está dada por la frecuencia de las oscilaciones en ciclos/minuto. 
Representa la tendencia a la variación de la FCF basal.

Normalmente, tiene una frecuencia de 3-5 ciclos/minuto o de 2-6 ciclos/ minuto y una amplitud 
entre 10-25 lat/min, aunque algunos consideran esta amplitud como normal entre 6-25 lat/min.
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De acuerdo a la amplitud de las oscilaciones, los trazados pueden clasificarse en: 
(Hammacher, K. (1969).

Saltatorios: amplitud igual o mayor a 25 latidos por minutos.

• Normales: amplitud de 10 – 24 latidos/ minutos.

• Estrecho: amplitud de 5- 10 latidos/ minutos.

• Silentes: amplitud menor a 5 latidos/minutos.

La presencia de alteraciones de la variabilidad se asocia a:

• Compresiones del cordón (curvas saltatorias).

• Hipoxia fetal (curvas silentes).

• Drogas (curvas silentes o estrechadas).

Una FCF basal taquicárdica o bradicárdica, la ausencia de variabilidad a corto plazo o ambas, 
asociadas a la presencia de desaceleraciones en la segunda, se asocian a un incremento del com-
promiso fetal. El factor desconocido es cuánto tiempo pueden tolerar un feto estos patrones de 
FCF.

La acidosis materna severa también causa una variabilidad disminuida latido a latido (a corto 
plazo) de la FCF. También se ha comunicado que, durante el trabajo de parto, grados leves de 
hipoxemia fetal aumentan la variabilidad, al menos en las primeras etapas del episodio hipóxico.

La falta de variabilidad probablemente sea resultado de una acidosis metabólica que causa 
depresión del tronco cerebral o del corazón del feto, por lo que sería reflejo de acidosis más que 
de hipoxia cuando dicha falta de variabilidad es reflejo de compromiso fetal (León  & Ysidrón, 
2010), (Sacco et al., 2015).

Algunos autores observaron que una variabilidad disminuida mantenida durante una hora es 
diagnóstica de acidosis y de posible muerte fetal en fetos con retardo en el crecimiento intrau-
terino (RCIU). 

También se ha reportado que la variación a largo plazo de la FCF disminuía gradualmente 
con el tiempo, cayendo por debajo de lo normal aproximadamente al mismo tiempo que apare-
cían las desaceleraciones debidas a insuficiencia placentaria (León  & Ysidrón 2010).

Otros autores, evaluando la variabilidad durante el trabajo de parto, concluyeron que ella por 
sí misma no puede ser usada como indicador de bienestar fetal. Para ellos, una buena variabili-
dad de la FCF no debe considerarse como tranquilizadora   (Sacco et al., 2015). 

Cambios periódicos de la FCF

Constituyen variaciones de la FCF basal frente a la contracción uterina

Aceleraciones

Constituyen aumentos transitorios de la FCF, espontáneos o como respuesta a una contracción 
uterina, un movimiento fetal o estímulos externos.
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Clásicamente, se ha considerado a las aceleraciones como los aumentos transitorios de la FCF 
que se presentan de modo periódico y asociados a las contracciones uterinas y a los ascensos 
como aquellos aumentos de la FCF que no tienen periodicidad determinada y se relacionan con 
los movimientos fetales.

En el control del estado fetal ante parto los ascensos, en general, se consideran de buen pro-
nóstico ya que expresan la capacidad fetal para adaptarse al mayor consumo de O2 exigido al 
feto por sus movimientos.

Las aceleraciones intraparto se asocian a compresiones del cordón, sobre todo cuando tienen 
gran amplitud, afectándose primero la vena umbilical, lo que causaría una caída del retorno 
venoso y de la presión arterial. La hipotensión producida estimularía los barorreceptores feta-
les, produciéndose una elevación de la FCF como mecanismo compensador, que da lugar a las 
aceleraciones. 

La respuesta cardíaca tendrá mayor o menor duración según el tiempo de compresión de la 
vena umbilical. Se discute su valor en el trabajo de parto cuando preceden o siguen a una desace-
leración, planteándose en esta circunstancia que el SNC se encuentra en condiciones de adaptar-
se compensatoriamente a los cambios de presión arterial fetal existente durante una compresión 
del cordón. La obstrucción parcial del cordón umbilical puede producir una aceleración, que 
puede preceder a una desaceleración variable.

Cuando las aceleraciones tienen una amplitud mayor de 50 lat/min, pueden ser reflejo de 
compromiso fetal (Olivares, 2016).

Asfixia fetal (AF)

En un evento hipóxico, según Moncayo (2003): 

El feto o neonato presenta inicialmente taquicardia e hipertensión, pero a los pocos se-
gundos cae en bradicardia e hipotensión con redistribución del flujo a órganos vitales 
(corazón y cerebro). La isquemia tisular acentúa la hipoxia y las células usan metabolismo 
anaerobio produciendo acidosis metabólica por lactato; la falta de ATP y la acidosis pro-
vocan falla en las bombas iónicas, ocasionando edema citotóxico (p.45).

Se ha discutido mucho el papel que la asfixia pueda tener en el desarrollo posterior de fetos 
afectados por ella.

Los efectos de la asfixia son variables dependiendo de su severidad y duración si se trata de 
una asfixia respiratoria o metabólica. La primera generalmente es transitoria y responde más 
rápidamente a las medidas terapéuticas que las metabólicas. Con el propósito de revisar estos te-
mas es conveniente aclarar y definir algunos conceptos, antes de abordar los temas relacionados 
con esta patología, empezando con algunas definiciones mencionadas por (Zica & Nascimento 
2019).

Asfixia perinatal (APN): La Academia Americana de Pediatría (AAP) y el Colegio Ame-
ricano de Ginecología y Obstetricia (ACGO) han establecido cuatro criterios de diagnós-
tico: 

• Gasometría del cordón umbilical con pH de 7.0 o menos.

• Calificación de Apgar de 0 a 3 por más de 5 minutos.
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• Datos clínicos de encefalopatía hipóxico-isquémica (EHI). (Sarnoff).

• Evidencia bioquímica de disfunción orgánica múltiple.

La encefalopatía hipóxico-isquémica (EHI) es consecuencia de la asfixia o depresión grave del 
neonato, debido a uno o más de cuatro mecanismos.

Hipoxia: Que desencadena la cascada de daño celular y se manifiesta con crisis convulsivas; 
cuando ésta es crónica ocurre atrofia cortical y de la sustancia blanca.

Isquemia/reperfusión: La isquemia seguida de hipoxia reduce la glucemia cerebral, lo que 
aumenta el daño celular, pero el daño es aún mayor cuando acontece reperfusión del tejido 
isquémico.

Falla de energía: La depleción de trifosfato de adenosina (ATP) por hipoxia deja sin energía a 
la célula. En la reperfusión mejora, pero nunca se recupera en forma completa y el daño celular 
se extiende.

Inflamación: Las citosinas y otros mediadores de la inflamación (debido a la infección) oca-
sionan daño cerebral por choque séptico in útero o bien hace a los tejidos más susceptibles al 
evento hipóxico-isquémica (Grow & Barks 2002).

Cuando se produce una interferencia entre el intercambio materno- fetal que afecta la eli-
minación de CO2, se produce la acidosis respiratoria como la observada, entre otras, en las 
compresiones del cordón y en las crisis de asma severa materna.

El incremento del pCO2 en el feto lleva a un incremento de la concentración de H+ y dis-
minución del pH ya que esta interferencia en la eliminación del CO2 causa una desviación del 
sistema tampón de bicarbonato hacia la izquierda con formación de iones de H+. De la misma 
manera este incremento de iones H+ desvía la ecuación del sistema tampón hacia la derecha y 
causa un incremento en la pCO2 (Zica & Nascimento 2019):

Un feto normal requiere 5-10 mL de O2/m2 para sostener su crecimiento y desarrollo y 
mantener un pH normal.

Una disminución de O2 en el feto resultará en una acidosis, pudiendo esta disminución 
de O2 ser aguda (hematoma retroplacentario (HRP), parto disfuncional, Síndrome decúbito 
hipotensor) o crónica. La deficiencia de O2 llevará a un metabolismo anaerobio (1 molécula 
de Glucosa = 2 moléculas de lactatos y 2 moléculas de H+). Los iones de H+ generados redu-
cen la concentración del sistema tampón produciendo, inicialmente, una acidosis metabólica. 
Posteriormente, la concentración excesiva de H+ desplaza la ecuación del sistema tampón de 
bicarbonato hacia la derecha, resultando de ello una acidosis mixta (Guerrero de la Rosa 2019). 

Cuando la hipoxia fetal es severa, el feto no tiene tiempo para adaptarse a esta situación, apa-
reciendo los síntomas rápidamente y, de ser crónica la hipoxia, el feto se adaptará temporalmen-
te a esta situación. Sin embargo, la producción insuficiente de ATP causada por la deprivación 
crónica de O2 afectará el crecimiento fetal y la capacidad del feto para tolerar situaciones de 
estrés (Guerrero de la Rosa 2019). 

Meconio

El meconio es una sustancia viscosa y espesa de color verde oscuro a negro compuesta por cé-
lulas muertas y secreciones del estómago e hígado, que reviste el intestino del recién nacido. En 
su composición contiene surfactante como ácidos grasos libres, albúmina, enzimas y bilirrubina. 
El meconio in vitro inhibe el surfactante incluso en las concentraciones bajas, este mecanismo 
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de inhibición por la albúmina y ácidos grasos libres se debe a la interacción biofísica y a su 
actividad superficial intrínseca. Las enzimas lo inactivan hidrolizando su componente activo, 
dipalmitoilfosfatidilcolina (DPPC) a lisofosfatidilcolina que inhibe al surfactante. Su formación 
comienza en el periodo fetal (Moncayo, 2003). Son las primeras heces. El término meconio, 
que denomina la materia fecal que se acumula en el colon fetal durante la gestación, deriva de la 
palabra griega mekoni, que significa jugo adormecedor u opio. Desde que Aristóteles observara 
una relación entre la tinción por meconio del líquido amniótico y un estado de sueño fetal o la 
depresión neonatal, los obstetras se han interesado por el bienestar del feto cuando se presenta 
meconio en el líquido amniótico (Grow & Barks 2002).

Clásicamente se consideraba la presencia de meconio en el líquido amniótico, independien-
temente de la existencia o no de alteraciones de la Frecuencia Cardíaca Fetal (FCF), como un 
signo de Compromiso del Bienestar Fetal (CBF).

Sin embargo, en los últimos años se viene considerando la idea de que la presencia de meco-
nio durante el trabajo de parto, no es un indicador fiel de la existencia de sufrimiento o asfixias 
fetales.

El meconio se presenta entre un 12-22% de todos los nacimientos, incrementándose la fre-
cuencia del mismo a partir de las 38 semanas, alcanzando su máxima frecuencia a partir de las 
42 semanas.

Se han sugerido tres teorías para tratar de explicarla eliminación fetal de meconio, las cuales 
pueden esclarecer la débil correlación existente entre la presencia de meconio y morbimortali-
dad perinatal (Del Valle, Campos & Ramacciotti 2019). 

La emisión de meconio puede  representar según Meritano et al., 2010): 

La maduración  normal del tracto gastrointestinal fetal, bajo control hormonal y nervio-
so, puede estar presente a partir de la semana 28. Por tanto, la emisión de meconio en 
ausencia de alteraciones de la FCF, constituye un proceso fisiológico. Se considera que la 
expulsión de meconio en el líquido amniótico se produce cuando la saturación de oxígeno 
en la vena umbilical es menor de 30% (la mitad del valor normal de un feto a término), 
o cuando hay acidosis se produce peristalsis intestinal fetal y salida de meconio al líquido 
amniótico, siendo esto más frecuente en los niños postérmino. Este hecho ha sido recono-
cido como un indicador de sufrimiento fetal y se relaciona con el síndrome de aspiración 
de líquido amniótico meconial (SALAM) en el recién nacido (p, 56).

Este síndrome es un trastorno respiratorio causado por la inhalación de meconio del líquido 
amniótico dentro del árbol bronquial, esta aspiración puede ocurrir antes, durante o inmediata-
mente después del parto.

La eliminación de meconio puede constituir una respuesta a una situación de estrés fetal, 
madurez fetal avanzada y cambios adaptativos. La hipoxemia causa vasoconstricción de los vasos 
del intestino fetal, que responde aumentando su peristaltismo y relajando el esfínter anal, siendo 
todo esto origen de la expulsión de meconio. La neumonitis química que causa inhibe la función 
del surfactante asociada a una inflamación del tejido pulmonar empeorando la obstrucción en 
las vías aéreas. 

Existe una relación directa entre la diferenciación del sistema neurovegetativo y la madurez 
fetal, lo que da lugar a que pequeñas situaciones de hipoxia produzcan emisión de meconio.
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La emisión de meconio puede ser consecuencia de la estimulación vagal, producida por compre-
siones transitorias del cordón umbilical, sobre todo en los fetos maduros, lo que incrementa el 
peristaltismo intestinal según Sánchez 2017; Bhat & Vidyasagar 2012; Eidelman et al., 2002).

La eliminación de meconio por parte del feto puede representar un proceso fisiológico

Algunos factores relacionados con la presencia de meconio.

• Edad Gestacional (> 38semanas).

• Presencia de Desaceleraciones Tardías (DIPII).

• Calcificaciones placentarias.

• Peso de la placenta.

• Obesidad previa al embarazo.

• Incremento excesivo de peso.

• Colestasis intrahepática (Eidelman et al., 2002).

Relación entre la presencia de meconio en líquido amniótico y alteraciones de la fre-
cuencia cardíaca fetal

Existe una variedad de opiniones en relación con la asociación entre presencia de meconio en 
el líquido amniótico y alteraciones de la frecuencia cardíaca fetal (FCF). Se ha observado que la 
presencia de meconio con frecuencia cardiaca fetal normal se asocia a fetos que toleran bien el 
trabajo de parto (Coello & Mejía 2019).

Si aparecen desaceleraciones (DIPS II), los recién nacidos tienden a presentar una puntua-
ción de Apgar más bajo al nacer. La hipoxemia e hipercapnia es la manifestación en fetos some-
tidos a un episodio de asfixia, si la hipoxemia es prolongada aumenta la hipoxia, llevando esto a 
un metabolismo anaeróbico, facilitando así la producción de ácido láctico y acidosis metabólica. 
Una respuesta fisiológica inicial, es la disminución de los movimientos fetales y respiratorios 
fetales, en un esfuerzo por disminuir el consumo de oxígeno (Coello & Mejía 2019).

Cuando la hipoxia y la acidosis pasan a ser severas, se presenta una disminución de la con-
tractilidad miocárdica y del gasto cardiaco, progresando hacia vasoconstricción y la hipoper-
fusión de órganos blancos, hipotensión, bradicardia, lesión neurológica, falla multiorgánica y 
muerte. La presencia o ausencia de líquido amniótico teñido de meconio, no se relaciona signi-
ficativamente con complicaciones neonatales, sin embargo, cuando se incrementa la magnitud 
de la coloración meconial podría ser evidente la relación con alteraciones hipoxicas fetales y la 
mayor incidencia de complicaciones neonatales

El meconio con un registro normal de la FCF, puede ser reflejo de que el estímulo que causa 
la emisión de meconio es ocasional y transitorio o que ha ocurrido antes del parto y el feto se 
ha recuperado, con alta probabilidad de que el pH fetal sea normal. La existencia de meconio 
en el líquido amniótico ha sido relacionada en diversos estudios epidemiológicos con factores 
predisponentes tan diversos como la raza negra, oligohidramnios, doppler patológico en la arte-
ria cerebral media, fiebre materna o la patología funicular (circulares de cordón) en gestaciones 
a término (Saquicela & Ormaza 2014), (De Dios & Santamaría 2011) y  (Olivares 2016). 
Cuando es fluido, carente de grumos se considera como antiguo y expresión de una anoxia fetal 
transitoria anterior. Por el contrario, si es espeso y muy oscuro, como “sopa de arvejas”, se es-
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tima de producción reciente y hay que detectar la presencia de factores que ocasionan anoxia o 
hipoxia. El meconio parece ser un marcador de infección intrauterina, así como puede favorecer 
la misma, es decir, que el líquido amniótico meconial es un factor de riesgo para la invasión mi-
crobiana de la cavidad amniótica, posiblemente debida a una alteración del cociente zinc/fósforo, 
al favorecer el meconio el efecto proliferativo que tiene el zinc sobre el crecimiento bacteriano 
impidiendo, además, el efecto inhibitorio del fósforo (Mundhra & Agarwal 2013).

El Síndrome de Aspiración de Meconio se asocia significativamente con la acidosis fetal en 
el momento del nacimiento. Parece ser que el compromiso fetal asociado al Síndrome de As-
piración de Meconio es un proceso agudo, ya que los fetos presentan una pCO2 muy elevada. 
Según Mundhra & Agarwal 2013), ante la presencia de meconio en el líquido amniótico se de-
ben evitar situaciones clínicas que propicien la asfixia fetal, como la hiperestimulación uterina, 
la hipotensión materna, partos traumáticos que puedan favorecer la aparición de movimientos 
respiratorios de tipo jadeo que condicionarían la aspiración de meconio.

Asfixia severa

Resulta un producto predictivo de hipoxia y acidosis fetal ya que puede estar afectado por otras 
causas que no son la hipoxia y acidosis. Por lo tanto, no puede ser usado para predecir el estado 
bioquímico del recién nacido.

Causas de Apgar bajo (Pérez 2020).

• Prematuridad.

• Trauma fetal.

• Medicamentos.

• Aspiración de meconio.

• Malformaciones congénitas.

• Hemorragia feto-materna.

• Alteraciones cromosómicas.

• Asfixia al nacer.

• Trastornos neuromusculares.

También, Mundhra & Agarwal (2013) y Carrillo & Yamamoto (2016) plantean que: 

Fue considerado durante años que la parálisis cerebral se asociaba a la asfixia intraparto, 
aunque en el momento actual se considera que la asfixia intraparto es raramente responsa-
ble de la parálisis cerebral, ya que, en el feto humano, la muerte fetal y la supervivencia sin 
daño cerebral parecen ser los resultados más frecuentemente hallados en la asfixia severa 
intraparto. Si existen factores que afecten el SNC del feto, pueden desarrollarse alteracio-
nes hemodinámicas durante el parto como resultado del daño cerebral o sea que la asfixia 
es el resultado más que la causa del daño cerebral  (p.98).
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Causas de daño cerebral

• Anomalías del desarrollo.

• Anomalías cromosómicas.

• Infección.

• Prematuridad.

• Trauma.

• Asfixia al nacer.

En el momento actual se considera que el daño cerebral es producido por la asfixia si están pre-
sentes las siguientes condiciones:

• Acidemia severa (pH < 7,1 y EB > -20).

• Depresión neonatal con hipotonía y ventilación asistida prolongada.

• Evidencias clínicas y de laboratorio de disfunción multiorgánica por daño hipóxico (Be-
nítez & Ruiz, 2009), (Carrillo & Yamamoto 2016).

Complicaciones agudas de la asfixia perinatal  (Gabbe et al., 2016).

• Sistema nervioso central (SNC): Edema cerebral, convulsiones, hemorragia.

• Cardiovascular: Necrosis de músculo papilar, insuficiencia tricúspidea transitoria, shock 
cardiogénico.

• Pulmonar: Síndromes de aspiración (meconio o líquido claro), deficiencia de surfactante 
adquirida, hipertensión pulmonar persistente, hemorragias pulmonares.

• Renal: Necrosis tubular aguda con anuria u oliguria.

• Hepático: Elevaciones enzimáticas hepáticas, insuficiencia hepática.

• Gastrointestinal: Enterocolitis necrotizante.

• Metabólico: Aparición de hipoglucemias e hipocalcemias.

• Hematológico: trastornos de la coagulación, trombocitopenia.

Posibles causas de las aceleraciones durante el trabajo de parto

• Movimientos fetales.

• Estimulación por las contracciones uterinas.

• Compresión del cordón umbilical.

• Estimulación fetal por el examen pélvico.

• Toma de muestras de sangre fetal.

• Estimulación acústica.

• Sin estímulo aparente.
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Clasificación de las aceleraciones según Aladjen (Ver imagen 14)

Onda omega: Aumento promedio de la FCF de 13 ± 5 lat/min y duración media de 27 ± 12 
seg. Buen pronóstico.

Imagen 28. Onda omega.

Fuente: Tomado de  https://image.slidesharecdn.com/presentacinaceleraciones-100915102539-phpapp01/85/pre-
sentacinaceleraciones-12-320.jpg?cb=1284547005

Onda lambda: Aumento y descenso de la FCF. Aumento de 13 ± 6 lat/min y duración de 34 ± 
14 seg. Descenso de 10 ± 4 lat/min. Está relacionado con oclusión temporal del cordón.        

Imagen 29. Clasificación de las aceleraciones. Onda Lambda.

Fuente: Tomado de https://image.slidesharecdn.com/presentacinaceleraciones-100915102539-phpapp01/85/pre-
sentacinaceleraciones-14-320.jpg?cb=1284547005

Onda elíptica: Aumento de 17 ± 5 lat/min y duración de 87 ± 40 seg. Relacionado con estímulo 
hipóxico especialmente cuando conduce a un cambio de la FCF basal.
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Onda lambda: Aumento y descenso de la FCF. Aumento de 13 ± 6 lat/min y 

duración de 34 ± 14 seg. Descenso de 10 ± 4 lat/min. Está relacionado con oclusión 

temporal del cordón.         

Imagen 29. Clasificación de las aceleraciones. Onda Lambda. 
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Onda elíptica: Aumento de 17 ± 5 lat/min y duración de 87 ± 40 seg. Relacionado con 

estímulo hipóxico especialmente cuando conduce a un cambio de la FCF basal. 

Imagen 30.  Clasificación de las aceleraciones. Onda elíptica. 

 

Fuente: https://image.slidesharecdn.com/presentacinaceleraciones-100915102539-

phpapp01/85/presentacinaceleraciones-16-320.jpg?cb=1284547005  
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Imagen 30.  Clasificación de las aceleraciones. Onda elíptica.

Fuente: https://image.slidesharecdn.com/presentacinaceleraciones-100915102539-phpapp01/85/presentacinace-
leraciones-16-320.jpg?cb=1284547005

Onda periódica: Sucesión de ascensos transitorios omega (aumento de 14 ± 6 lat/min y dura-
ción de 83 ± 39 seg. Buen pronóstico.

Imagen 31. Clasificación de las aceleraciones. Onda periódica.

Fuente: https://image.slidesharecdn.com/presentacinaceleraciones-100915102539-phpapp01/85/presentacinace-
leraciones-17-320.jpg?cb=1284547005 

La presencia de aceleraciones constituye un signo favorable de bienestar fetal y su ausencia du-
rante el trabajo de parto no es necesariamente desfavorable, a menos que se acompañe de otras 
alteraciones de la FCF.
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Onda periódica: Sucesión de ascensos transitorios omega (aumento de 14 ± 6 
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La presencia de aceleraciones constituye un signo favorable de bienestar fetal y su 

ausencia durante el trabajo de parto no es necesariamente desfavorable, a menos que 

se acompañe de otras alteraciones de la FCF. 

 

Desaceleraciones. 

Constituyen descensos transitorios de más de 15 lat/min de la FCF, en respuesta 

a la contracción uterina. 

Se caracterizan por tener: 

Amplitud: Dada por la diferencia en lat/min entre la FCF basal y el fondo de la 

desaceleración. 

Duración: Tiempo transcurrido entre el inicio y final de la desaceleración. 

Decalaje: Tiempo transcurrido entre el acmé de la contracción y el fondo de la 

desaceleración, y es lo que permite clasificarlas. 

 

Clasificación. 

§ Patrón uniforme. Reflejan la forma de la contracción uterina y ocurren de manera 
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Desaceleraciones
Constituyen descensos transitorios de más de 15 lat/min de la FCF, en respuesta a la contracción 
uterina.

Se caracterizan por tener:

Amplitud: Dada por la diferencia en lat/min entre la FCF basal y el fondo de la desaceleración.

Duración: Tiempo transcurrido entre el inicio y final de la desaceleración.

Decalaje: Tiempo transcurrido entre el acmé de la contracción y el fondo de la desaceleración, 
y es lo que permite clasificarlas.

Clasificación

• Patrón uniforme. Reflejan la forma de la contracción uterina y ocurren de manera repe-
tida.

• Patrón no uniforme. Por tener inicio y forma variable y no ser necesariamente repetida.

Desaceleración Temprana, DIP I o DIP Cefálico

Se caracteriza por tener su inicio, máxima caída y recuperación coincidente con la contracción 
uterina. Se presenta, generalmente, después de rotas las membranas y cuando la dilatación es de 
4 cm o más de dilatación. No se asocian a fenómenos de hipoxia fetal.

La forma de estas desaceleraciones uniformes y simétricas refleja la de la contracción uterina 
y raramente tienen una FCF inferior a 100 lat/min y una amplitud mayor de 20-30 lat/min, 
siendo su decalaje menor de 18 seg  (Olivares, 2016).

Mecanismos que condicionan la aparición de DIP I:

La cabeza fetal, rodeada por el cuello y las partes blandas, es presionada sobre la pelvis en cada 
contracción. Esta presión, transmitida al cerebro fetal, produce un reflejo vagal con la consi-
guiente disminución de la FCF.

También pueden producirse por el proceso de aplicación de las ramas del Fórceps y el co-
mienzo de la tracción, esto se ve favorecido por las características del cráneo fetal (blando y con 
un cabalgamiento de sus huesos) (Ayres‐de‐Campos et al., 2015).
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Imagen 32. Aparición del DIPS I.

Fuente: Tomada de https://userscontent2.emaze.com/images/d7748318-e46e-4af6-9f69-3c1684f9c73d/
4cb43c999c9f126cf7b0253540c29a9b.jpg

Desaceleracion tardia, DIP II o DIP hipóxico
Se caracteriza por tener un inicio, fondo de la desaceleración y recuperación demorada en tiem-
po en relación con la contracción uterina, siendo simétrica con la misma y teniendo un decalaje 
entre 18 y 64 segundos.

Estas desaceleraciones son siempre patológicas, resultando de una insuficiente circulación 
útero placentaria junto a una incapacidad del feto para mantener una oxigenación adecuada, 
particularmente durante la contracción.

La acidosis se presenta más fácilmente a medida que las desaceleraciones se hacen más 
profundas. Durante el parto normal, la contracción uterina interfiere con la circulación en el 
espacio intervelloso y el feto debe contar con la reserva de sangre en el espacio intervelloso para 
su oxigenación. La presión normal dentro de la cavidad uterina es aproximadamente de 10-15 
mmHg, parecida a la de la presión venosa materna (Ayres‐de‐Campo et al., 2015), Chandraha-
ran, 2018).

La contracción uterina produce una presión de hasta 75-80 mmHg, por lo que las venas 
uterinas se colapsan. La presión intramiometrial es de 10 a 15 mmHg mayor que la presión 
intrauterina.

En el acmé de la contracción, aún en el parto normal, el flujo de sangre arterial puede ser cor-
tado por unos 10-15 segundos, ya que la contracción temporalmente excede a la presión dentro 
de las ramas intramurales de las arterias uterinas. Aun cuando la presión intramiometrial no 
exceda a la presión de las ramas arteriales, solo una parte de la presión de pulso entrara a las ar-
terias espirales y al espacio intervelloso (Ayres‐de‐Campos et al., 2015), Chandraharan, 2018).

Durante la contracción normal el feto continúa su intercambio respiratorio con los 250 ml 
de sangre retenida en el espacio intervelloso. Si la sangre no es pronto reemplazada con sangre 
oxigenada, el feto consume el oxígeno restante y cuando este cae a un nivel crítico (pO2 < 18 
mmHg), reacciona a la hipoxia con una caída proporcional en su frecuencia cardíaca, causada 
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repetida. 
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por un efecto directo sobre el miocardio.  Esta caída de la FCF es la clásica desaceleración tar-
día, producida cuando el espacio intervelloso se depleta de oxígeno y el feto se vuelve hipóxico. 
Cuando al final de la contracción la sangre del espacio intervelloso es reemplazada por sangre 
oxigenada, la FCF lentamente retorna a lo normal, siempre y cuando el feto cuente con reservas 
suficientes y el espacio de tiempo entre las contracciones lo permitan; aproximadamente 30 
segundos de flujo sanguíneo libre son requeridos para que 250 mL de sangre arterial oxigenada 
llene el espacio intervelloso (Ayres‐de‐Campos et al., 2015), Chandraharan, 2018).

La presencia de dos o más desaceleraciones tardías ocurriendo en secuencia, o si más de tres 
contracciones producen estas desaceleraciones, existe una necesidad inmediata de una terapéu-
tica apropiada (Ayres‐de‐Campos et al., 2015), Chandraharan, 2018).

Conducta a seguir frente a las desaceleraciones tardías

• Administración de oxígeno a la madre (4-6lat/min).

• Colocar a la madre en decúbito lateral.

• Suspender la administración de oxitocina si se estuviera administrando.

• Controlar la presión arterial.

• Realizar tacto vaginal.

• Terminar el parto si con las medidas anteriores no desaparecen las desaceleraciones en un 
período de 10-20 minutos.

• Realizar pH fetal.

• Tocólisis previa a la intervención para disminuir la hipoxia.

Imagen 33. Aparición del DPI II o desaceleraciones tardías.

Fuente: Tomado de 

whttps://image.slidesharecdn.com/monitoriafetalcongresoderesidentes2011-110525150301-phpapp02/85/moni-
toria-fetal-congreso-de-residentes-2011-12-320.jpg?cb=1306336352
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Desaceleración variable, DIP III o DIP umbilical
Cambios periódicos no uniformes de la FCF sin relación constante en tiempo con la contracción 
uterina. Tienen inicio y forma variable y pueden no ser repetitivas. La pendiente del cambio de 
la FCF es abrupta y errática, confiriéndole un aspecto mellado.

El ACOG (1995) definió como desaceleraciones variables significativas a aquellas en las que 
la FCF desciende a menos de 70 lat/min con una duración mayor de 60 segundos.

El cordón umbilical actúa como la “tráquea fetal”, dado que todo el flujo sanguíneo que éste 
necesita para su respiración pasa a través del mismo. La obstrucción de este flujo produce un 
shock fetal. Las dos arterias llevan a las vellosidades sangre poco oxigenada, mientras que la vena 
transporta sangre oxigenada al feto. El 50% del gasto cardíaco pasa a través del cordón (Ayres‐
de‐Campos et al., 2015), Chandraharan, 2018).

Continúan los autores manifestando que un retardo en este flujo rápidamente produce una 
acidosis respiratoria que, si se prolonga, se convierte en metabólica. Una marcada interferencia 
del flujo sanguíneo en el cordón puede ocurrir durante las contracciones, si hay un prolapso, 
laterocidencia, circulares en el cuello, o enrollamiento del cordón en los miembros. Lo mismo 
puede suceder cuando el cordón es muy corto. 

Una obstrucción del cordón umbilical causa un abrupto incremento de las resistencias peri-
féricas en la circulación fetal, dando como resultado una hipertensión aguda con disminución de 
la FCF como resultado probablemente de la estimulación de los barorreceptores del nervio vago. 
Esta estimulación inhibe el seno auricular y, en menor grado, los nódulos atrio ventriculares 
del corazón fetal. Esto resulta en la clásica desaceleración variable. Si la obstrucción inmediata-
mente desaparece, la FCF retorna rápidamente a lo normal, con frecuencia con una aceleración 
de rebote. Si la obstrucción persiste, la desaceleración profunda vagal es seguida por un efecto 
hipóxico directo sobre el miocardio, resultando en una desaceleración prolongada con lento 
retorno de la FCF a la normalidad cuando cesa la obstrucción (Ayres‐de‐Campos et al., 2015), 
Chandraharan, 2018).

A medida que la interferencia del flujo sanguíneo por el cordón se haga más repetida y pro-
longada, se producirá la acidosis respiratoria primera y metabólica después, con bradicardia 
persistente, daño cerebral y cardíaco (Chandraharan, 2018),  Olivares, 2016).

Clasificación de las desaceleraciones variables y tardías

Desaceleración variable

• Ligera: Duración menor a 30 s, independientemente de su amplitud. Menor a 80 lat/min, 
independientemente de la duración. Amplitud 70-80 lat/min y menor de 60 segundos. 

• Moderada: Menor a 70 lat/min. Entre 30 a 60 segundos.

• Severa: Mayor a 70 lat/min. Mayor a 60 segundos.

Desaceleración Tardía

• Ligera: Menor a15 lat/min.

• Moderada: Entre 15-45 lat/min.

• Severa: Mayor a 45 lat/min.
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Características de la Desaceleración Variable

Grado I: 

Inicio de la Desaceleración: Precipitado.
• Recuperación: Precipitado Poca duración.
• Forma: Dentada.

• Significado: Ligera compresión.

Grado II:
• Inicio de la Desaceleración: Precipitado.
• Recuperación: Precipitada.
• Forma: Lisa.

• Significado: Tensión cordón. No compromiso Fetal.

Grado III:
• Inicio de la Desaceleración: Precipitado.
• Recuperación: Gradual tardío.
• Forma: Lisa.
• Significado: Extrema tensión del cordón. Compromiso fetal progresivo, relacionado con 
el descenso de la presentación.

Grado IV:
• Inicio de la Desaceleración: Precipitado.
• Recuperación: Ligero ascenso de la FCF.
• Forma: Lisa

• Significado: Prolapso, nudo, Oclusión total. Grave compromiso Fetal.

Imagen 34. Aparición del DPI III o DIPS umbilical

Fuente: Tomado de https://www.udocz.com/butler/pdf/288878/288878-ce6214983de4d2370688c96d6ffb8291/
bg56.jpg?token=eyJhbGciOiJIUzI1NiJ9.eyJ1c2VyX2lkIjo0OCwiZXhwIjoxNjQ3ODg5NjY5fQ.ziX2Y3FbsMr-
DBCK_mMkFRsKu6tzP1t1WEAm8dJHVb6Q
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Imagen 35. Desaceleraciones mixtas.

Fuente: Tomada de https://image.slidesharecdn.com/1-140809234704-phpapp02/85/1-fisiopatolo-
gia-del-dip1-34-320.jpg?cb=1407628143

Clasificación de Friedman

• Si la desaceleración dura menos de 30 segundos, la FCF asciende rápidamente a la basal, 
ésta no se eleva y la variabilidad no disminuye, se asocian a buen pronóstico.

• Si la FCF cae por debajo de 70 lat/min durante más de30 segundos con incremento de la 
FCF basal y disminución de la variabilidad, o si el retorno a la FCF basal es lento, la desace-
leración es de mal pronóstico y necesita tratamiento inmediato.

Tratamiento frente a las desaceleraciones variables

• Administración de oxígeno a la madre.

• Cambiar de posición a la madre, colocándola en posición de Trendelenburg.

• Suspender oxitocina si se le está administrando.

• Control de la presión arterial materna.

• Examen vaginal con elevación de la presentación.

• Terminar el parto. Realizar pH fetal y tocólisis previa a la intervención.

Desaceleracion fetal prolongada

Constituyen desaceleraciones aisladas con una amplitud al menos de 30 lat/min y una duración 
mayor de 2 minutos. En esta definición no está explícita la duración máxima, considerándose 
que no debe ser de más de 15minutos.

Se producen durante el segundo período del parto, generalmente en fetos con buena reserva 
metabólica.

Al producirse una marcada disminución del flujo útero-placentario, se origina una hipoxia fe-
tal que estimula los quimiorreceptores aórticos y carotídeos, produciéndose una respuesta vagal 
y bradicardia (Ayres‐de‐Campos et al., 2015), Chandraharan, 2018).
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La significación de la amplitud de las mismas no está bien aclarada. Estas desaceleraciones son, 
a veces, difíciles de interpretar ya que pueden presentarse en distintas situaciones clínicas, entre 
las que se citan:

• Examen cervical (bloqueo anestésico para cervical).

• Hiperactividad uterina.

• Patologías del cordón.

• Hipotensión materna por decúbito dorsal.

• Anestesia epidural.

• Hipoxia materna.

• Hematoma retroplacentario.

• Condiciones en la madre.

• Aplicación de un electrodo en la cabeza fetal.

• Parto inminente. Maniobra de Valsalva

En resumen, el tratamiento de las desaceleraciones aisladas prolongadas resulta extremadamente 
sutil y debe basarse en el juicio clínico realizado al lado de la paciente, valorando todas las po-
sibilidades que pudieran causar la aparición de estas desaceleraciones  (Chandraharan, 2018), 
Olivares, 2016).

Patrón sinusoidal

FCF con un ritmo de forma regular, liso, con ausencia variabilidad a corto plazo y variabilidad 
a largo plazo uniforme.

Para Mondalou y Freeman el patrón sinusoidal se caracteriza por:

• FCF estable entre 120 y 160 lat/min con oscilaciones regulares.

• Amplitud de 5-15 lat/min (raramente mayor).

• Variabilidad a largo plazo con una frecuencia de dos a cinco ciclos/minuto.

• Ausencia de aceleraciones.

• Variabilidad a corto plazo fija o plana.

Se ve en:

• Rh negativo sensibilizado.

• Diabetes con descompensación moderada a severa.

• Embarazo prolongado.

• Amniocentesis.

• Compresión del cordón.

• Hemorragia feto-placentaria.

• Ruptura de “vasa previa”.

• Transfusión intergemelar.
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• Amnionitis.

• Sufrimiento fetal.

Si la amplitud es mayor y la frecuencia más baja, el pronóstico fetal es peor. 

Resumiendo, se puede decir que las desaceleraciones de la FCF ofrecen información acerca de 
sucesos intrauterinos, no definiendo el daño fetal al desconocerse la duración del suceso intrau-
terino. Distintas investigaciones han tratado de cuantificar la duración necesaria de los patrones 
patológicos de la FCF para que se produzca un daño fetal significativo (Olivares, 2016).

Imagen 36. Patrón sinusoidal.

Fuente: Tomado de http://www.scielo.org.pe/img/revistas/rgo/v65n4/a15fig02.jpg 

Efecto de algunos medicamentos sobre el registro electrónico de la FCF

• Betamiméticos: Aumentan la FCF. Se asocian a una disminución de la variabilidad de la 
FCF.

• Sulfato de Magnesio: Disminución de la variabilidad de la FCF.

• Antihipertensivos: Pueden producir taquicardia o bradicardia. Aplanamiento de las acele-
raciones y disminución de la variabilidad de la FCF.

• Betametasona: Disminución de los movimientos fetales y de los movimientos respi-
ratorios. Disminución de las aceleraciones y de la variabilidad de la FCF.

Manejo

Frente a las alteraciones de la FCF por auscultación.

• Tacto vaginal para establecer el grado de dilatación en los siguientes 15minutos.

• Parto si la dilatación es completa en 15minutos.

• Toma de muestra de sangre fetal o monitoreo electrónico no más de 30 minutos después 
del diagnóstico por auscultación.
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Sobre la monitorización electrónica de la FCF podemos concluir que, aunque constituye un 
método ampliamente usado en la práctica clínica, su verdadero valor no ha sido aún establecido, 
no pudiéndose en realidad determinar si el feto está en una situación de riesgo o presenta un 
sufrimiento fetal franco y existe incremento de la operación cesárea (Ayres‐de‐Campos et al., 
2015), Chandraharan, 2018).

Entre los grandes problemas de esta técnica se encuentra la variedad de criterios diagnósti-
cos obtenidos entre distintos observadores por lo que se debe, por tanto, reducir su empleo a 
gestantes con riesgo de hipoxia fetal. Múltiples investigaciones realizadas avalan lo enunciado 
anteriormente, no encontrándose en las mismas diferencias en los resultados perinatales entre 
pacientes en las que se empleó el monitoreo electrónico y en las que se empleó el monitoreo 
clínico (Ayres‐de‐Campos et al., 2015), Chandraharan, 2018).

Solo algunos investigadores encontraron una disminución en las muertes intraparto por 
asfixia en las pacientes sometidas a monitoreo electrónico, coincidiendo todos los autores en 
que el empleo de esta técnica incrementa considerablemente el índice de cesáreas (Saquicela & 
Ormaza, 2014).

Ante un registro, una vez clasificado, se deben tener en consideración algunos factores:

• Tiempo de duración de las alteraciones diagnosticadas.

• Condiciones clínicas de la gestante.

• Las circulares y compresiones del cordón resultan los hallazgos más frecuentes relaciona-
dos con las alteraciones de la FCF.

• La progresión de las anomalías de la FCF puede ser rápida o insidiosa, dependiendo de la 
causa: de una parte, el prolapso del cordón y de otra parte la insuficiencia placentaria.

• La respuesta apropiada al estrés fetal está regida por las condiciones clínicas del caso.

Críticas a la cardiotocografía

• Conocimientos insuficientes de la base fisiopatológica.

• Signo demasiado indirecto de la condición fetal.

• Un número importante de trampas técnicas.

• Diferencias en la técnica de registro.

• Pérdida de un sistema de clasificación uniforme.

• Confusión debida a las numerosas influencias sobre el ritmo cardiaco fetal.

• Variación ínter observador sobre la interpretación de los registros.

• Alto número de falsos positivos.

• Es un método de cribaje y se emplea demasiado como método diagnóstico.

• Lleva a un incremento del parto operatorio.

• No existe un acuerdo sobre cómo, cuándo y a quien monitorizar.

• Contribuye a la vulnerabilidad médico-legal.
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Condiciones que mejoraran la aplicación de la cardiotocografía

• Conocimiento de la fisiopatología.

• Conocimiento de las trampas técnicas.

• Velocidad uniforme del papel, escalas verticales.

• Conocimiento de los factores que influyen en los patrones de FCF.

• Conocimiento de todos los datos clínicos relevantes.

• Disciplina en la lectura, clasificación e interpretación delos patrones de FCF.

• Reconocimiento que la cardiotocografía es un parámetro indirecto de la condición fetal.

• Reconocimiento que la cardiotocografía es sólo un parámetro de la condición fetal.

• Reconocimiento que la cardiotocografía es sólo una técnica de cribaje.

• Obtención de toda la información posible, incluida microtomas de sangre fetal.

• Disponibilidad de protocolos de cómo, cuándo y a quien monitorizar.

• Disponibilidad de un análisis cuantificado y objetivo de la FCF.

• Almacenamiento digital de los datos.

• Entrenamiento sistemático pre y post-grado.

Ventajas y desventajas del Monitoreo clínico (Carrillo & Yamamoto, 2016). 

Ventajas

• No necesita de personal calificado.

• Bajo costo.

• Permite movimientos libres de la parturienta.

Desventajas

• No puede realizarse de manera continua.

• No permite valorar con exactitud los cambios de la FCF.

• No permite registrar con exactitud las características de la contracción uterina.

La Auscultación clínica debe ser sustituida por la monitorización electrónica ante las siguientes 
condiciones:

• Aparición de meconio.

• Hallazgo de alteraciones de la FCF.

• Aparición de alteraciones de la dinámica uterina, que pueden dificultar la auscultación o 
su persistencia condicionar alteraciones de la FCF.

La terminología del Instituto Nacional de Salud Infantil y Desarrollo Humano al revisar el mo-
nitoreo fetal electrónico, delinea el riesgo fetal en tres categorías: categoría I donde se refleja 
una falta de acidosis fetal y no necesita de intervención alguna. Los trazados de categoría II son 
indeterminados, permanecen presentes en la mayor parte de las pacientes en trabajo de parto y 



Estado Fetal Intranquilizante (EFI) o Estado Fetal no tranquilizador 245

tienen la posibilidad de comprender el monitoreo predictivo de acidosis clínicamente habitual. 
Los trazados de categoría III resultan muy preocupantes para la acidosis fetal, y el parto debería 
acelerarse si las intervenciones inmediatas no mejorarían el trazado. (Arnold & Gawrys 2020). 

Bailey, 2009 puso manifestó que:

En el 2008 para proporcionar un enfoque sistemático en el momento de interpretar el 
rastreo de monitores fetales electrónicos la ACOG y la Sociedad de Medicina Materno- 
Fetal tomaron la decisión de introducir un nuevo esquema de clasificación para la toma 
de decisiones con respecto a los rastreos:  el sistema mnemotécnico DR C BRAVADO, 
que tiene como objetivo ayudar en la interpretación sistemática de la monitorización 
fetal, donde se incorpora los siguientes factores: Factores de riesgo maternos y fetales 
(DR = Determine Risk; determinar el riesgo ya sea alto, medio  o bajo) como por ejem-
plo, restricción del crecimiento intrauterino, embarazo multiple, oligohidramnios, ruptura 
prematura de membranas ovulares (prolongada), corioamnionitis, inducción del parto, 
embarazo prolongado, presentación pelviana, hemorragia anteparto,  enfermedad cardiaca, 
diabetes mellitus, preeclampsia, eclampsia, hipertensión arterial crónica, hipertiroidismo, 
etc. (C = Contraction; contracciones, tasa, ritmo, frecuencia, duración, intensidad y tono 
de reposo), estas se clasifican como normales (no más de cinco contracciones en un pe-
ríodo de 10 minutos) o taquisistolia (más de cinco contracciones en un período de 10 
minutos, promediadas en una ventana de 30 minutos (BRA = Baseline RAte; frecuencia 
cardiaca fetal de base), (V = Variability; Variabilidad), (A = Accelerations; Aceleraciones), 
(D = Deceleration; Desaceleraciones) y (O = Overall assesment; Evaluación general y plan 
descrito). (p 1389-1392)

Categorización del monitoreo fetal según riesgo de hipoxia (Salcedo-Ramos, Mén-
dez-Rodríguez & Vallejo-Navarro 2015).

Categoría I 

• Línea de base: 110 – 160 latidos por minuto 

• Variabilidad de la línea de base: Moderada 

• Ausencia de desaceleraciones tardías o variables 

• Presencia o ausencia de desaceleraciones tempranas 

• Presencia o ausencia de aceleraciones 

Categoría II

• Línea de base: bradicardia con variabilidad normal o taquicardia. 

• Variabilidad: mínima, ausente sin desaceleraciones recurrentes o marcada.

• Aceleraciones: ausencia de aceleraciones posterior a estímulos. 

• Desaceleraciones: desaceleraciones variables recurrentes con variabilidad mínima o mode-
rada, desaceleraciones prolongadas no más de 10 minutos, desaceleraciones tardías recurren-
tes con variabilidad moderada, desaceleraciones variables atípicas. 
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Categoría III 

• Ausencia de variabilidad 

• Desaceleraciones tardías recurrentes 

• Desaceleraciones variables recurrentes 

• Bradicardia 

• Patrón sinusoidal

Microanálisis de la sangre fetal

Permite evaluar el estado fetal en el momento en que se toma la muestra sin tener valor pros-
pectivo. Toda alteración intrauterina que amenaza la vida del feto conduce a un aumento de 
los productos ácidos del metabolismo, produciéndose una acidosis que puede reconocerse fá-
cilmente con ayuda de la determinación del pH de la sangre fetal, cuyo valor es fácil de medir 
(Oliveras, 2016).

Concepto de pH actual (Hidalgo Lopezosa, Hidalgo Maestre & Rodríguez, 2016).

Representa la situación del equilibrio ácido-base en el momento de tomar la muestra, o sea, 
representa la suma de todas las influencias momentáneas sobre la concentración  de iones de 
hidrógeno.

Concepto de pH (equilibrado).

Normalización artificial del contenido de CO2 en la sangre fetal. El ajuste artificial de la muestra 
sanguínea a un contenido normal de CO2 se denomina equilibrar.

La compensación entre ambos pH permite clasificar la acidosis: si después de equilibrar el 
pH actual, se mantiene bajo, acidosis metabólica; si asciende, acidosis respiratoria (ascenso a lo 
normal); si el ascenso es moderado, acidosis mixta. (Saquicela & Ormaza (2014).

Valores del pH fetal

• pH normal, valores por encima de 7.25.

• pH pre-acidótico, valores entre 7.20 y 7.25.

• pH acidótico, valores por debajo de 7.20.

Indicaciones

• Presencia de meconio.

• Alteraciones manifiestas de la FCF que se mantengan por más de 10-15 minutos.

• En determinadas circunstancias de riesgo fetal. (Saquicela & Ormaza (2014).

Indicaciones para repetir la toma de sangre

• Si a la presencia de meconio con pH normal, se añade a posteriori una alteración de la 
FCF o si el meconio se intensifica.
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• Si después de un valor normal obtenido a causa de una alteración de la FCF, esta se man-
tiene o se incrementa.

• Si los valores del pH se encuentran por debajo de 7.25, repetir la toma a los cinco minutos 
Si la caída es menor de 0.05 U., se repetirá el análisis entre 10-15 minutos.

Si el pH mejora, se repetirá la toma de sangre cada 30 minutos hasta que el mismo tenga un 
valor normal. (Saquicela % Ormaza (2014)

Indicaciones para terminar el parto

• Si el pH fetal se encuentra por debajo de 7.20 y muestra una caída vertical en la repetición 
inmediata o una tendencia descendente durante las mediciones siguientes.

• Si el pH obtenido muestra un valor por debajo de 7.10.

• Cuando el pH permanece durante más de 30 minutos entre 7.19 y 7.15 y durante más de 
15 minutos entre 7.14 y 7.10.

Complicaciones del método

• Hemorragia en el sitio de punción.

• Sepsis en el sitio de punción.

Conducta ante el sufrimiento fetal (Gómez & de Anda, 2020).

Las condiciones que provocan un SF ni son uniformes en su origen, ni en su carácter, intensidad 
y duración, lo que motiva que cada caso deba ser considerado de manera independiente.

En todos los casos de sufrimiento fetal existe un denominador común fisiopatológico, dado por 
la reducción en los intercambios feto- maternos. Por tanto, ante la presencia de un sufrimiento 
fetal es obligatorio:

• Identificar la existencia del factor etiológico que lo condiciona.

• Establecer la terapéutica apropiada según el factor etiológico.

• De no identificarse la causa, intentar mejorar el intercambio materno- fetal.

Posibilidades propuestas para mejorar el intercambio materno- fetal en el sufri-
miento fetal

Cambios en la posición materna

Al colocar a la gestante en decúbito lateral izquierdo, girando el cuerpo unos 10-15º, se logra:

• Evitar la compresión de los vasos pélvicos, con lo que se logra impedir el desarrollo de una 
hipotensión, obteniéndose una mejoría del retorno venoso y un aumento del gasto cardíaco.

• El decúbito lateral actúa mejorando la actividad uterina, evitando la aparición de altera-
ciones de la misma (polisistolia y/o hipertonía).
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Administración de Oxígeno a la madre (Gómez & de Anda, 2020).

Las investigaciones realizadas en relación con el posible efecto beneficioso de la administración 
de oxígeno a la madre para mejorar la condición fetal han adolecido que los hechos han sido 
estudiados de manera individual y en condiciones no totalmente controlados.

Al revisar las causas de sufrimiento fetal se manifiestan, por su frecuencia, dos grandes grupos:

• las distocias dinámicas

• las anomalías del transporte.

Al estudiar las mismas, desde el punto de vista fisiopatológico, es difícil comprender la eventual 
mejoría del estado fetal con el incremento del aporte de oxígeno a la madre y a que, por las 
características en la curva de disociación de la hemoglobina materna, la capacidad de cesión de 
oxígeno es menor que la esperada.

Administración de álcalis a la madre (Gómez & de Anda, 2020).

Cuando el feto está acidótico como resultado de una acidosis materna, la corrección de la mis-
ma mediante la administración de álcalis mejora el equilibrio ácido-base fetal, lo que no sucede 
si la acidosis es debida a alteraciones en el intercambio gaseoso materno-fetal, al no poder ser 
transferidos los iones bicarbonato, a través de la placenta, en la cantidad necesaria para ser efec-
tivo, sobre todo teniendo en cuenta que el transporte de los mismos es relativamente lento en 
condiciones normales.

Por otra parte, en un sistema cerrado, al añadir bicarbonato no se puede eliminar a través 
de la placenta el CO2 en forma gaseosa, lo que trae como resultado un ascenso importante de 
PCO2.

Amnioinfusión

Ha sido propuesta para evitar la compresión del cordón y, por tanto, la presencia de desacelera-
ciones variables, contribuyendo a prevenir el síndrome de bronco- aspiración meconial.

La amnioinfusión permite:

• Corregir el oligoamnios.

• Reducir la compresión del cordón umbilical.

• Disminuir el paso de meconio.

• Prevenir el “gasping” (jadeo) fetal.

• Diluir el meconio.

Amnioinfusión Transcervical: Su principal beneficio es disminuir o evitar el parto por cesárea 
en pacientes en trabajo de parto con presencia de desaceleraciones variables recurrentes en el 
monitoreo fetal durante el trabajo de parto. 

Su riesgo más temido es que el procedimiento no resuelva el patrón de las desaceleraciones 
y a la paciente haya que practicarle una cesárea de emergencia.
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Beneficios reportados con la amnioinfusión cuando existe líquido meconial:

• Descenso en la frecuencia de meconio por debajo de las cuerdas vocales.

• Mejoría en el equilibrio ácido-base fetal.

• Mejor puntuación de Apgar.

• Contribuye a la disminución del número de cesáreas y partos instrumentados.

• Disminución del síndrome de aspiración meconial.

Riesgos teóricos:

• Coriamnionitis.

• Endometritis.

• Lesión fetal.

• Lesión placentaria.

• Prolapso del cordón.

• Edema pulmonar.

• Aumento del tono basal uterino.

• Embolismo de líquido amniótico.

• Dehiscencia de cicatriz uterina.

• Polihidramnios agudo.

Técnica:

• Infusión de 1.000 mL de solución salina durante 20-40 minutos, repitiéndola cada 4-6 
horas, hasta el parto.

• Infusión de 600 mL de solución salina durante la primera hora, manteniendo una perfu-
sión de 180mL/h hasta la dilatación completa.

• 1 bolo: 250 ml a 600 ml de solución Ringers lactato sin dextrosa administrada durante 
30 a 60 minutos.

La eficacia y seguridad de la amnioinfusión ha sido cuestionada, necesitándose estudios pros-
pectivos para conocer su verdadera utilidad y, por consiguiente, su aplicabilidad en la clínica. 

Administración de Betamiméticos a la madre

Constituye la forma más eficaz y no agresiva de tratar un alto porcentaje de sufrimientos feta-
les intraparto. Los betamiméticos inhiben las contracciones uterinas provocadas por cualquier 
agente, siendo activos frente a la serotonina, acetilcolina, mostrando un antagonismo no com-
petitivo, disminuyendo la intensidad de las contracciones sin que exista posibilidad de remontar 
este efecto. Su acción relajante es debida a la acumulación de AMPc e hiperpolarización de la 
fibra muscular lisa (Chandraharan, 2018).

El tratamiento del sufrimiento fetal con betamiméticos resulta más exitoso cuando el factor 
causal del mismo es la actividad uterina anómala, aunque una actividad normal, puede contribuir 



IR AL ÍNDICE250

al incremento del balance negativo del intercambio madre-feto, acelerando el descenso de las 
reservas fetales e incrementando el sufrimiento fetal.

También, en los casos en que se supone que el sufrimiento fetal es causado por una alteración 
placentaria, se observa una recuperación del equilibrio ácido- base en cerca del 70% de los mis-
mos con el empleo de los betamiméticos.

Estos resultados plantean la posibilidad de otros mecanismos de acción de los Betamiméticos 
en el tratamiento del sufrimiento fetal intraparto que están relacionados con las propias acciones 
de los mismos.

Entre los efectos beneficiosos se señalan:

• Aumento de la frecuencia cardíaca fetal (FCF).

• Vasodilatación periférica.

• Aumento del flujo sanguíneo a nivel uterino.

• Incremento de los niveles de glucosa.

• Al atravesar la barrera placentaria, inducen una taquicardia fetal, cambios en los niveles 
de la presión arterial, aumento del rendimiento cardíaco, con incremento de la circulación 
placentaria a nivel fetal.

• Incremento de la glucosa fetal por estimulación de los Beta- Receptores.

• Producen vasodilatación pulmonar en el feto, con aumento de la síntesis de sustancias 
tensio activas.

• Producen vasodilatación de los capilares placentarios, con disminución de la resistencia 
vascular al flujo de sangre.

La incidencia de fracasos es de un 38%, aproximadamente, en los casos en que el sufrimiento 
fetal agudo está condicionado por una insuficiencia placentaria (RCIU). Es evidente que, si la 
causa del sufrimiento fetal no se elimina, la evolución del cuadro es hacia el deterioro del estado 
fetal. Otro hecho que debe ser considerado en el tratamiento con betamiméticos está dado por 
la persistencia de desaceleraciones tardías (DIP II) o de bradicardia grave durante el mismo, 
que señalan la ausencia de recuperación fetal, que también puede presentarse, aunque aquellas 
desaparezcan.

Estos hallazgos están en relación, al parecer, no tan sólo con las causas etiológicas del sufri-
miento fetal sino en la capacidad de compensación y/o de respuesta del feto ante dicha causa, 
inducida por los betamiméticos por una parte y, por otra, por sus efectos sobre la dinámica 
uterina (Chandraharan, 2018),  (Olivares, 2016).

Conclusiones

• La hipoxemia e hipercapnia es la manifestación en fetos sometidos a un episodio de asfixia, 
si la hipoxemia es prolongada aumenta la hipoxia, llevando esto a un metabolismo anaeróbico, 
facilitando así la producción de ácido láctico y acidosis metabólica. Una respuesta fisiológica 
inicial, es la disminución de los movimientos fetales y respiratorios fetales, en un esfuerzo por 
disminuir el consumo de oxígeno.
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• Existe una relación directa entre la diferenciación del sistema neurovegetativo y la ma-
durez fetal, lo que da lugar a que pequeñas situaciones de hipoxia produzcan emisión de 
meconio.

• La presencia de meconio durante el trabajo de parto, no es un indicador fiel de la exis-
tencia de sufrimiento o asfixias fetales, sin embargo, el meconio con un registro normal de 
la FCF, puede ser reflejo de que el estímulo que causa la emisión de meconio es ocasional y 
transitorio o que ha ocurrido antes del parto y el feto se ha recuperado, con alta probabilidad 
de que el pH fetal sea normal.

• Las desaceleraciones de la FCF ofrecen información acerca de sucesos intrauterinos, no 
definiendo el daño fetal al desconocerse la duración del suceso intrauterino. Distintas inves-
tigaciones han tratado de cuantificar la duración necesaria de los patrones patológicos de la 
FCF para que se produzca un daño fetal significativo.

• Las medidas profilácticas de un continuo seguimiento del embarazo, ya que se conocen las 
causas y diversos mecanismos que producen tal afección, es imprescindible
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