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El Instituto Mexicano del Seguro Social nace el 19 de enero de 1943 cubriendo
cuatro ramos: accidentes de trabajo y enfermedades profesionales; enfermedad
general y maternidad; invalidez, vejez y muerte, y desocupación en edad avan-
zada.

El primer director del IMSS, Ignacio García Téllez (1944–1946) afirmó: “El
Seguro Social tiende a liquidar un injusto privilegio de bienestar brindando
igualdad de oportunidades de defensa biológica y económica a las mayorías ne-
cesitadas”. Desde entonces podemos constatar el sentido humanitario y social
que ha representado en el país.

A lo largo de sus 70 años se ha convertido en la institución de seguridad social
más grande de América Latina y en pilar fundamental del bienestar individual
y colectivo de la sociedad mexicana. En su inicio enfocó todos sus esfuerzos a
propiciar bienestar a la clase trabajadora mexicana y, a partir de 1979, el Gobier-
no de la República le encomendó la importante misión de ofrecer atención médi-
ca a los grupos más desprotegidos de la población. Se creó entonces el Programa
IMSS–Coplamar, actualmente IMSS–Oportunidades, el cual contribuye a garan-
tizar el acceso a servicios de salud a mexicanos que carecen de seguridad social
y que habitan en condiciones de marginación.

Desde su creación el Instituto ha adquirido creciente prestigio nacional e inter-
nacional en los ámbitos médico, científico y educativo. Todos los días decenas
de miles de pacientes, así como publicaciones y personal de salud en formación
académica, dan testimonio de la calidad y la eficiencia de los servicios.
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Hoy en día es una institución ejemplar construida gracias al esfuerzo continuo
de varias generaciones de profesionales que, con su dedicación diaria, hacen po-
sible el cuidado de la salud de millones de derechohabientes; además de formar
el mayor número de médicos especialistas en el país y en América Latina, cuenta
con la revista médica de mayor impacto en salud de la región, y es una de las insti-
tuciones con mayor producción científica en México.

La colección de libros “Medicina de Excelencia”, integrada por 28 textos que
abordan relevantes temas de salud, es un reconocimiento al esfuerzo, la labor hu-
mana y el profesionalismo que caracterizan al personal del Instituto. A través de
estos libros quedan plasmados la experiencia y el conjunto de conocimientos ate-
sorados durante siete décadas por nuestros médicos y enfermeras, buscando siem-
pre la vanguardia en el saber.

Dentro de estos textos se incluyen temas de trascendencia por su impacto en
la salud, así como en lo económico y lo social; tal es el caso de las enfermedades
crónico–degenerativas, entre las que sobresalen la diabetes, las enfermedades
cardiovasculares y los padecimientos oncológicos. También se abordan la salud
de la mujer y de manera específica la muerte materna; los grandes retos de la salud
infantil, incluyendo la obesidad y la desnutrición, al igual que la salud del adulto
mayor, problema creciente en los últimos años.

Otros temas a los que los médicos se enfrentan día con día son las consultas
de urgencias, traumatología, ortopedia y cirugía, así como los retos en el diagnós-
tico y el tratamiento con el uso de nuevas tecnologías; tal es el caso del ultraso-
nido endoscópico, diversas modalidades de ventilación mecánica y el soporte nu-
tricional del enfermo grave.

La salud pública, la investigación y la educación en salud, al igual que la cali-
dad en la atención médica, son disciplinas que tienen repercusión en la salud de
los derechohabientes, por lo que se hace un estudio de ellas.

La presencia de la mujer en el ejercicio de la medicina y la enfermería ha sido
notable y en la actualidad toma especial importancia, ya que su participación ha
incrementado en estos 70 años y es meritoria de reconocimiento.

Finalmente, y de gran trascendencia, tenemos al primer nivel de la atención
médica como un pilar fundamental de la salud, resaltando así el peso que la medi-
cina de familia tiene sobre la prevención y la atención oportuna de los procesos
que inciden tanto en la salud como en la enfermedad del individuo y su familia,
tomando en consideración los contextos biológico, social y psicológico. Hoy la
reconversión de la medicina familiar representa uno de los principales retos para
el Instituto, motivo por el cual está presente en esta obra.

Esperamos que esta valiosa colección académica coadyuve en la atención mé-
dica de calidad que suelen prestar los profesionales de la salud, reflejando en toda
la extensión de la palabra el alto valor académico emanado del IMSS en beneficio
de sus derechohabientes.



Colección
“Medicina de Excelencia”

Acad. Dr. Alejandro Reyes Fuentes
Presidente de la Academia Mexicana de Cirugía, A. C.

Este año 2013 es muy especial y significativo para la medicina mexicana debido
a que se conmemoran los aniversarios de la fundación de dos insignes institucio-
nes de gran trascendencia en función de su visión, misión y objetivos: la Acade-
mia Mexicana de Cirugía y el Instituto Mexicano del Seguro Social, que cumplen
su octogésimo y septuagésimo aniversario, respectivamente, instituciones cuyo
compromiso ha sido desde siempre con el progreso y el desarrollo de México,
lo que ha permitido fortalecer la calidad y la seguridad de la medicina y, al mismo
tiempo, encauzar la contribución de los profesionales de la salud al bienestar so-
cial del país.

La Academia Mexicana de Cirugía fue fundada en 1933 por un grupo de mexi-
canos ilustres encabezados por los Doctores Gonzalo Castañeda Escobar y Ma-
nuel Manzanilla Batista. Desde su fundación esta corporación ha mantenido
ininterrumpidos sus propósitos y actividades como un foro abierto a todas las es-
pecialidades y temas médicos. Durante sus 80 años como órgano consultivo del
Gobierno Federal y asesora del Consejo de Salubridad General, además del tra-
bajo conjunto con otras instituciones, la Academia Mexicana de Cirugía ha teni-
do un papel decisivo en el diseño, la implementación y la evaluación de progra-
mas enfocados a alcanzar las metas nacionales de salud de los mexicanos, sobre
todo en estos momentos que nuestro país está viviendo los problemas asociados
a la transición epidemiológica, como son la obesidad, la diabetes, la enfermedad
cardiovascular, el síndrome metabólico, el trauma y el cáncer, entidades que ge-
neran la mayor morbimortalidad en nuestro país.
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La Academia Mexicana de Cirugía y el Instituto Mexicano del Seguro Social
decidieron celebrar sus aniversarios en conjunto a través de un magno evento
conmemorativo, el congreso “Medicina de Excelencia”, en el que se logró la par-
ticipación de destacadas personalidades médicas nacionales e internacionales,
quienes abordaron los temas de salud más relevantes para nuestro país. Esta mag-
na celebración quedará grabada en la historia de la medicina mexicana por su sig-
nificado y trascendencia, por lo que es menester dejar un testimonio bibliográfico
en el que se conjunten el conocimiento médico referente a los problemas priorita-
rios de salud, sus soluciones y la perspectiva en relación a diferentes propuestas
de atención y escenarios específicos, por lo que dentro de estos festejos se desa-
rrolló un gran proyecto editorial que pone al alcance de la comunidad médica un
tesoro bibliográfico que fortalecerá sus conocimientos y, por ende, la calidad y
la seguridad de atención, y será la herencia para que futuras generaciones se ente-
ren de los adelantos y esfuerzos del gremio médico de principios del siglo XXI.

Por este motivo se publica la presente serie conmemorativa, colección de 28
libros denominada “Medicina de Excelencia”, colección resultado del esfuerzo
de médicos e instituciones convencidos de la fuerza y la importancia de la palabra
escrita en la divulgación del conocimiento médico–científico.

En la colección “Medicina de Excelencia” se incluyen títulos que abordan los
aspectos torales de la medicina contemporánea desde la perspectiva de la enfer-
medad: diabetes mellitus, cáncer, nutrición en el enfermo grave, trauma y lesio-
nes por violencia extrema, muerte materna, enfermedades cardiovasculares, en-
vejecimiento saludable y obesidad; así también, desde la perspectiva de los temas
por especialidad, como son pediatría, ortopedia, cardiología y endoscopia diges-
tiva, hasta propuestas de actualidad en lo que toca a salud pública, medicina fami-
liar, enfermería, educación e investigación en salud y seguridad del paciente, ade-
más de la publicación del Consenso Mexicano de Cáncer Mamario y el papel de
la mujer en el ejercicio de la medicina.

Cada uno de los libros que integran la colección “Medicina de Excelencia” es
el resultado de la coordinación de distinguidos médicos mexicanos, líderes indis-
cutibles en cada una de sus áreas, y de la participación de expertos que escribieron
con gran calidad y acierto cada uno de los capítulos que integran esta excelente
colección que ponemos a su consideración.
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Historia de la ginecoobstetricia en el
Instituto Mexicano del Seguro Social

Víctor Manuel Espinosa de los Reyes Sánchez,
José de Jesús González Izquierdo, Gilberto Tena Alavez

INTRODUCCIÓN

El entorno socioeconómico en el que nace el Instituto Mexicano del Seguro So-
cial (IMSS) es de una gran desigualdad, con dos situaciones epidemiológicas
muy distintas, la urbana y la rural. Desde el punto de vista laboral no existían las
condiciones que aseguraran al trabajador y a su familia la salud y el bienestar so-
cial. Esto se reflejaba en los indicadores básicos de salud, como la esperanza de
vida al nacer, la tasa de mortalidad general, la de mortalidad materna y la mortali-
dad infantil. Era un México que iniciaba un gran crecimiento poblacional, por lo
que había que prepararse para hacer frente a las necesidades de la población.

En enero de 1943 se publicó en el Diario Oficial la Ley del Seguro Social, que-
dando establecida su obligatoriedad. Esta ley cubriría los riesgos de accidentes
de trabajo, enfermedad general, maternidad, invalidez, cesantía por edad avanza-
da y muerte. Con este avance México puso los cimientos para que la sociedad en
su conjunto tuviera un desarrollo más equitativo y justo. El inicio no fue fácil
dada la incertidumbre y la resistencia al cambio tanto de obreros como de patro-
nes. El Instituto supo asumir sus compromisos con velocidad, ganándose poco
a poco la confianza de sus afiliados.

Rápidamente se iniciaron los trabajos para crear infraestructura y poder otor-
gar los servicios. En ese tiempo se carecía en México de la experiencia para pro-
yectar, construir, equipar, organizar y preparar al personal idóneo para poner en
marcha a hospitales con las exigencias de la medicina moderna. Es así que para
iniciar operaciones se adquirieron y se adaptaron edificios que funcionaban como

1
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hoteles, como el Ambassador (ubicado en la colonia Hipódromo Condesa), que
fue el Hospital No. 1 y entró en funciones en enero de 1944.1

Paralelamente, en esa misma época se puso en marcha el Plan de Construcción
de Hospitales de la Secretaría de Salubridad y Asistencia. Fue un momento de
gran trascendencia para la medicina y la arquitectura mexicanas, ya que médicos
y arquitectos conjuntaron sus esfuerzos para estudiar los problemas que se pre-
sentaban en la construcción de hospitales. Así fue como se planearon obras ma-
gistrales como el Hospital General “La Raza” (inaugurado en 1954) y el Centro
Médico Nacional (que inició sus funciones entre 1961 y 1963). La infraestructura
institucional siguió creciendo en todo el país, teniendo su época de mayor auge
al final de la década de 1960 y a principio de la de 1970.

Tiempo después el decrecimiento en la economía nacional y las presiones fi-
nancieras propias del Instituto mermaron su capacidad de expansión y el mante-
nimiento de la infraestructura médica, seguido de un deterioro en la imagen pú-
blica del Instituto. Sin embargo, en la última década el Instituto ha realizado
enormes esfuerzos para mejorar sus instalaciones, dotarlas de equipo médico,
mejorar la calidad de los servicios, atender con mayor eficiencia a sus derechoha-
bientes, cada vez más exigentes, y para mejorar la imagen institucional.1

Con el propósito de reconocer el gran impacto que ha tenido el IMSS en la sa-
lud de la población en general y en la mujer en particular, en el presente capítulo
se pretende recordar los hechos más relevantes que han ocurrido en la ginecoobs-
tetricia institucional a 70 años de su fundación. Además, se desea rendir tributo
a los personajes de la especialidad que tuvieron la visión de contemplar en el Ins-
tituto a la empresa necesaria para asegurar el bienestar de la sociedad a través del
otorgamiento de una atención ginecoobstétrica de alta calidad.

De los inicios de la ginecoobstetricia en México2

Este país tiene una historia relacionada con la atención de la mujer durante el esta-
do grávido puerperal que data de muchos años, desde antes de la llegada de los
conquistadores. Históricamente el cuidado de la mujer grávida estaba rodeado de
una vigilancia especial. Entre los aztecas, como en todos los pueblos primitivos,
el cuidado de la embarazada estaba en manos únicamente de mujeres que se dedi-
caban a la asistencia de los partos. Antes de ejercer formalmente su profesión,
esas mujeres adquirían una larga práctica que las convertía en seres respetados
y estimados en la sociedad. Así, era la tlamatquiticitl la encargada de vigilar y
aconsejar durante la preñez, asistía en el parto y el puerperio normal y en caso
de que se presentara una distocia, asumía el papel de cirujano.

Con la llegada de los españoles se produjo un sinnúmero de cambios y la ticitl
poco a poco fue combatida; fue el principio de la desaparición de la partera na-
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huatlata, ya que la profesión de partera se veía con el más profundo desdén. Esto
ocasionó que la atención a la mujer fuera cada vez más deficiente, pues tanto los
médicos romancistas como los cirujanos latinos despreciaban la atención obsté-
trica, lo que se manifestó por cifras muy elevadas de mortalidad materna. Con
relación a la ginecología, no hay más datos que las invocaciones a las deidades
para curar la esterilidad, los flujos y otros síntomas de origen genital.

Después de consumada la Independencia y con la fundación del Estableci-
miento de Ciencias Médicas por Valentín Gómez Farías, se inició una época en
donde empezaron a ejercer la obstetricia médicos notables, pero todavía no exis-
tían maternidades, y fue hasta 1867 que la emperatriz Carlota fundó la “Casa de
Maternidad”.

En esa época la ginecología era eminentemente quirúrgica y estaba muy vincu-
lada con la cirugía general; existían indicios muy aislados que la relacionaban con
la obstetricia, pues se la consideraba como una especialidad aparte.

A finales del siglo XIX México contaba con brillantes profesores de obstetri-
cia, pero no había nosocomios especializados en la atención de la mujer, lo que
contribuía a que la mortalidad materna siguiera teniendo cifras inaceptables.

El siglo XX se inició con buenos augurios, pues en 1905 se inauguró el Hospi-
tal General, así como hospitales y maternidades que contribuyeron a mejorar la
atención obstétrica y ginecológica. La atención en las maternidades contribuyó
al descenso en la morbilidad y la mortalidad maternas, que en 1930 oscilaban
entre 500 y 600 muertes maternas por cada 100 000 nacidos vivos. Mientras tan-
to, la ginecología continuaba siendo ejercida por destacados cirujanos generales
de la época.

La ginecoobstetricia en el Instituto
Mexicano del Seguro Social2

En 1943 nació el IMSS, gran institución que en 70 años de servicios ha logrado
grandes beneficios para los asegurados y sus familiares, no sólo en los aspectos
médicos sino también en los sociales, culturales, deportivos y otros más.

Con relación a la atención a la mujer, es importante destacar que desde su ini-
cio el IMSS ha sido muy generoso, ya que con respecto a la maternidad la ley del
Seguro Social dice: “El nacimiento de un hijo no sólo ocasiona gastos extraordi-
narios, muchas veces no bien soportados en los hogares con escasos ingresos;
sino que interrumpe la posibilidad de trabajo y de ganancias de la madre trabaja-
dora por no poder asistir a sus labores.” La maternidad no sólo ocasiona proble-
mas económicos sino que también necesita de la asistencia médica; por esta razón
se encuentra en el IMSS su atención más completa y por esto también se la vincu-
la a la rama de enfermedad no profesional, que de manera semejante requiere tan-
to atención médica como reparación económica.
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El seguro de maternidad en su concepción más amplia concede:

a. Cobertura económica.
b. Asistencia médica a la madre durante el estado grávido puerperal.
c. Cuidado médico del neonato.
d. Apoyo a la lactancia.
e. Canastilla para el recién nacido. El seguro se extiende a la esposa o concu-

bina del asegurado, aunque en estos casos las prestaciones se reducen a ser-
vicio médico y canastilla.

El IMSS nació con magníficas acciones protectoras al binomio materno–fetal,
pero en su inicio la infraestructura hospitalaria para la atención ginecoobstétrica
era deficiente, pues las pacientes eran atendidas durante el embarazo en clínicas
del Seguro, mientras que el parto y el puerperio se atendían en sanatorios subro-
gados. El edificio ubicado en la Colonia Hipódromo que había sido hotel y que
se adaptó como hospital (como ya se mencionó), destinó cierto número de camas
para la atención obstétrica. En pocos meses las camas destinadas ya fueron insufi-
cientes. (En ese entonces la ginecología se manejaba en el servicio de cirugía.)

Para subsanar el problema de la disponibilidad de camas y proporcionar un
mejor servicio obstétrico, el Instituto compró en 1946 un sanatorio que pertene-
cía al Dr. Alfonso Ortiz Tirado, famoso cantante. Estaba situado en la calle de Ni-
ños Héroes frente al desaparecido Hospital Francés y se le denominó Maternidad
No. 2. Fue el primer hospital especializado atendido por obstetras y parteras y
funcionó de 1947 a 1948. Esta maternidad era dirigida por el Dr. Rosendo Ama-
dor Fernández, el residente era el Dr. Luis Castelazo Ayala y el interno, el que
escribe (Dr. Víctor Manuel Espinosa de los Reyes Sánchez).

En Guadalajara, el primer servicio médico que se otorgó fue la atención de un
parto a las cero horas del 1º de julio de 1946, en un improvisado hospital subroga-
do propiedad del Dr. Ramiro Garzo y que disponía de 11 camas, una sala de ex-
pulsión y un quirófano.

El 10 de mayo de 1948 se inauguró la muy recordada Maternidad No. 1, situa-
da en la calle de Gabriel Mancera 222 y que fue cuna de magníficos ginecoobste-
tras cuyo prestigio rebasó las fronteras del país. Contaba con 218 camas y diaria-
mente atendía a un número importante de pacientes.

Es interesante recordar que en la circunscripción territorial del Estado de Mé-
xico existió una maternidad ubicada en Tlalnepantla, y se cita porque con gran
frecuencia enviaba a la Maternidad No. 1 a pacientes con complicaciones graves
del embarazo, el parto y el puerperio.

Un aspecto curioso eran los nombramientos de los médicos al ingresar al Insti-
tuto, pues en esa época era el de “parteros”, seguido de la categoría y las horas
contratadas; así recuerdo que cuando ingresé mi nombramiento fue “Partero
C–4”. El primer director de la Maternidad No. 1 fue el Dr. Alfonso Díaz Infante,
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sucediéndole varios médicos, y todavía como maternidad el último fue el Dr. Luis
Castelazo Ayala.

Gracias al valioso apoyo del Dr. Bernardo Sepúlveda, entonces titular de la Je-
fatura de Planeación Médica, se logró que en 1962 la Maternidad No. 1 se trans-
formara en Hospital de Ginecoobstetricia No. 1, siendo su primer director el Dr.
Luis Castelazo Ayala y el subdirector médico el que escribe (Dr. Víctor Manuel
Espinosa de los Reyes Sánchez). Además, se logró que el nombramiento de los
médicos fuera de “ginecoobstetra”, que las jornadas de trabajo fueran de ocho ho-
ras y que las parteras fueran sustituidas por ginecoobstetras. Esa extraordinaria
disposición, que reconocía a la ginecoobstetricia como una especialidad vertical,
simultáneamente fue adquiriendo un profundo sentido social por las relaciones
estrechas de la obstetricia con el binomio materno–fetal, y las de la ginecología
con todo lo referente a la prevención, el diagnóstico y el tratamiento del aparato
genital de la mujer.

La trascendente decisión determinó que desaparecieran las “maternidades” no
sólo en la seguridad social, sino también del Sector Salud tanto público como pri-
vado, trasformándose en “hospitales de ginecoobstetricia”.

La alta tasa de crecimiento poblacional que tenía México en esa época, aunada
al vertiginoso crecimiento económico del país, obligó al Instituto a crear la infra-
estructura necesaria para hacer frente a la creciente demanda de atención gineco-
obstétrica. De ahí puede decirse que históricamente y en orden de aparición la
primera maternidad fue la No. 2 (1947 a 1948) y después la No. 1 (1948 a 1962),
la que se transformó después en el Hospital de Ginecoobstetricia (HGO) No. 1
(1962 a 1978) y cuyo primer director fue el Dr. Luis Castelazo Ayala.

Gracias a él surgieron otros tres grandes hospitales de ginecoobstetricia:

� El HGO No. 2 del Centro Médico Nacional (1963 a 1985), cuyo primer di-
rector fue el Dr. Rodolfo Quiñones y que desafortunadamente fue destruido
por el terremoto de 1985.

� El HGO No. 3 (de 1964 a la fecha), ubicado en el Centro Médico Nacional
“La Raza” del que fuera director fundador y que ahora lleva el nombre del
que escribe (Dr. Víctor Manuel Espinosa de los Reyes Sánchez).

� Debido a que el HGO No. 1 requería grandes cambios estructurales y su ca-
pacidad era insuficiente, el Dr. Luis Castelazo Ayala, en ese tiempo Subdi-
rector General Médico, gestionó la construcción del HGO No. 4, el cual se
inauguró en 1978 y como reconocimiento a su gran trayectoria institucional
lleva su nombre.

La antigua Maternidad No. 1, ubicada en las calles de Gabriel Mancera, después
de una amplia reconstrucción se transformó en el Hospital General Regional y
actualmente lleva el nombre del Dr. Carlos MacGregor Sánchez Navarro, emi-
nente ginecoobstetra que fue Subdirector General Médico del Instituto.
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Estos hospitales de la especialidad pronto vieron superada su capacidad de ins-
talación, por lo que nuevamente surgió la necesidad de subrogar. No puede que-
dar en el olvido una disposición que denotó el interés de las autoridades por evitar
la subrogación. Para lograrlo, el Instituto decidió construir hospitales satélites
para cada uno de los hospitales de ginecoobstetricia y así surgieron el HGO No.
1–A “Venados”, el HGO No. 2–A “Troncoso” y el HGO No. 3–A “Politécnico”,
que fueron de gran auxilio para la atención de embarazos y partos de bajo riesgo,
lo que permitió que los hospitales centrales destinaran un mayor número de ca-
mas para pacientes con problemas. En la actualidad los hospitales “Venados” y
“Troncoso” funcionan como Hospitales Generales de Zona.

En Guadalajara se inauguró en agosto de 1967 el Hospital de Gíneco–Obstetri-
cia del Centro Médico Nacional de Occidente, que ahora lleva el nombre de “Lic.
Ignacio García Téllez”.

En Monterrey se construyó el HGO No. 23 “Dr. Ignacio Morones Prieto”,
inaugurado en 1972, y que a la fecha ha atendido a más de un millón de nacimien-
tos.

En León, el Hospital de Ginecoobstetricia y Pediatría inició sus funciones en
1975 como un anexo de la Clínica T1; en 1989 se constituyó como hospital de
especialidad en Gíneco–Pediatría No. 48 del Centro Médico del Bajío.

Formación de especialistas y educación médica continua

Desde 1957 en la Maternidad No. 1 había una gran inquietud por la enseñanza,
así que se introdujo la docencia integrando las dos ramas (ginecología y obstetri-
cia) en una sola asignatura, con programas teóricos y prácticos que se titulaban
como adiestramiento clínico. Después, un avance importante fueron los cursos
de clínica de ginecoobstetricia, que hasta la fecha se imparten en los últimos años
de la carrera de médico cirujano según el programa de la Facultad de Medicina
de la Universidad Nacional Autónoma de México (UNAM) y de otras escuelas
y facultades.

Gracias al liderazgo del Dr. Luis Castelazo Ayala se logró un cambio trascen-
dental en la formación de los residentes al lograrse el reconocimiento universita-
rio de la especialidad. El programa académico se organizó con una duración de
tres años, hecho que obligaba a los alumnos a estudiar para dominar los conceptos
teóricos y prácticos en ginecología y obstetricia según el grado de instrucción,
y a los profesores a actualizarse constantemente para transmitir sus conocimien-
tos tanto en pregrado como en posgrado. Era de llamar la atención el gran número
de médicos extranjeros, latinoamericanos especialmente de Centroamérica y del
Caribe, que solicitaban realizar la residencia en alguno de estos hospitales. A la
fecha han pasado por el Instituto más de 50 generaciones de especialistas y se han
formado más de 3 000 ginecoobstetras.
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Además, estos hospitales se convirtieron en unidades de asistencia, docencia
e investigación, no sólo de la especialidad sino de especialidades afines como:
la anestesiología, la imagenología, la endocrinología, la genética, la biología de
la reproducción, la medicina materno–fetal. También se desarrollaron procedi-
mientos de cirugía endoscópica, colposcopia, fetoscopia, amniocentesis y otras,
que en un lapso relativamente corto progresaron de manera insospechada.

Desde los inicios del Instituto han transitado por sus hospitales grandes maes-
tros de la ginecoobstetricia que han dejado huellas indelebles en sus aulas, pasi-
llos y quirófanos. Del Instituto es de donde surgieron los líderes de la especialidad
que lograron conjuntar esfuerzos y trabajar en equipo para en forma organizada
elevar la calidad de la educación médica continua. En el Instituto se formaron
aquellos maestros visionarios que con su afán de servicio fundaron y participaron
en las academias, asociaciones, sociedades, colegios y consejos de la especiali-
dad, con el objetivo de crear lo que ahora se llama “una escuela ginecoobstétrica
mexicana”, la cual goza de un gran prestigio nacional e internacional y que ha
servido de semillero para dar fruto en otras instituciones públicas y privadas del
Sector Salud.

El IMSS y su entorno sociodemográfico3,4

Desde el punto de vista asistencial, el impacto que ha tenido el IMSS en la aten-
ción de la mujer ha sido enorme, pues como ya se mencionó, ha atendido a más
de 40% de la población. No es, pues, exagerado decir que es la institución que
más ha contribuido a mejorar los indicadores sociodemográficos. En 70 años la
población se quintuplicó, de casi 20 millones en 1940 a 112 millones en 2010.
En este lapso la esperanza de vida al nacer se incrementó 35 años; la mortalidad
general disminuyó de 23 a 5 por cada 1 000 habitantes; la mortalidad infantil en
menores de cinco años de edad cayó de 150 a 15.7 por cada 1 000 habitantes. La
tasa de natalidad bajó de 48 a 18 por cada 1 000 habitantes y la tasa de fecundidad
decreció de 6.10 a 2.20.

Especial mención merece la tasa de mortalidad materna (TMM), que en las úl-
timas siete décadas se ha reducido en México de 540 a 42 por cada 100 000 naci-
dos vivos (NV). En la Maternidad No. 1 la TMM era muy distinta a la que se pre-
sentaba en el resto del país. Ejemplo de esto es el trabajo realizado en 1957 por
los doctores Castelazo Ayala y Espinosa de los Reyes, en el que publicaron una
tasa de mortalidad materna (TMM) en la Maternidad No. 1 de 190 por cada
100 000 NV. En la actualidad, la TMM de México es de 42 por cada 100 000 NV,
mientras que en el IMSS es de 26 por cada 100 000 NV.

En el capítulo correspondiente de esta obra se analizará el Programa para la
Reducción de la Mortalidad Materna, que trabaja arduamente para alcanzar la
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Meta del Milenio establecida por la Organización Mundial de la Salud (OMS):
de 22 por cada 100 000 NV. La creación de los Comités de Mortalidad Materna
ha sido una valiosa estrategia que ha permitido analizar las causas e implementar
acciones para disminuirla, siendo los hospitales de ginecoobstetricia del IMSS
los pioneros en su organización y su funcionamiento en México.

En los últimos años, a pesar de las grandes presiones financieras, el IMSS si-
gue innovando acciones e implementando estrategias para mejorar la calidad de la
atención; un ejemplo es la creación de las Unidades Médicas de Alta Especialidad,
que por su importancia merecen una sección aparte y se tratan a continuación.

Unidades Médicas de Alta Especialidad
y los últimos 10 años5–7

En la década de 1980 en la administración pública se dio un fenómeno de “des-
centralización” mediante el cual se transfería la administración central a las enti-
dades locales dotadas de la capacidad de actuar por cuenta propia, pero bajo el
control del Poder Ejecutivo. Para describir este fenómeno en el IMSS se utilizó
la palabra “desconcentración”.

En la década de 1990 se concluyó en México la descentralización de la Secre-
taría de Salud a través de la transferencia de la responsabilidad operativa del pri-
mero y segundo nivel de atención de las autoridades federales a las estatales, y
los hospitales de tercer nivel (como los Institutos Nacionales de Salud) se trans-
formaron en entidades con personalidad jurídica y patrimonio propio. En el
IMSS la desconcentración se dio al transferirles cierto grado de “autonomía hos-
pitalaria” a los hospitales de tercer nivel, los que a partir de 2003 se denominaron
Unidades Médicas de Alta Especialidad (UMAE), subordinadas jerárquicamente
a las autoridades normativas. La autonomía hospitalaria es la condición que le
permite a la dirección del hospital realizar diversas gestiones administrativas,
financieras, de recursos humanos, etc.

A finales de la década de 1990 se identificó la necesidad de desconcentrar los
procesos médicos, administrativos y financieros, como resultado de la evalua-
ción hecha al modelo organizacional que, bajo la figura de la “Delegación”, era
el que agrupaba la provisión de servicios tan diferentes como seguros de invali-
dez y vida, riesgos de trabajo, prestaciones médicas, prestaciones sociales y guar-
derías. Como consecuencia de lo anterior se observaba en las Delegaciones una
falta de oportunidad en la toma de decisiones, pues se tenía que conciliar priorida-
des muy distintas sin tomar en consideración los factores específicos que afecta-
ban la provisión de servicios médicos. La baja eficiencia en la gestión administra-
tiva se reflejaba en las asignaciones presupuestales, que no eran compatibles con
los recursos que los servicios de salud necesitaban, lo que aunado al vacío de in-
formación en las unidades médicas dificultaba aún más la toma de decisiones.
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El proyecto de desconcentración de las unidades médicas se desarrolló alrede-
dor de dos ejes: el primer eje estaba conformado por las Áreas Médicas de Ges-
tión Desconcentrada (AMGD), las cuales agrupaban a las unidades de medicina
familiar y a los hospitales de segundo nivel bajo el liderazgo del Hospital General
de Zona o Regional; el segundo eje lo constituían las UMAE. Los ejes estarían
unidos por un proceso de referencia y contrarreferencia donde las AMGD serían
las responsables del envío de pacientes a las UMAE utilizando el sistema de refe-
rencia de Grupos Relacionados de Diagnóstico (GRD) para cuantificar el monto
de la atención. De este proyecto sólo se ha desarrollado el segundo eje, el que co-
rresponde a la creación de las UMAE.

Para elegir a los hospitales que se transformaron en UMAE se utilizaron cuatro
criterios:

1. La alta complejidad de los servicios médicos ofrecidos.
2. Un equipo médico de alta tecnología.
3. El desarrollo de actividades de enseñanza a nivel de posgrado.
4. La realización de investigación en salud.

Con base en estos criterios, entre 2003 y 2005 el H. Consejo Técnico autorizó que
25 hospitales se transformaran en UMAE. A estas unidades se las dotó de autono-
mía en ciertos procesos administrativos para hacer más eficiente y oportuna la
operación, con el propósito de satisfacer las necesidades de salud y las expectati-
vas de los derechohabientes, así como para fomentar la educación y la investiga-
ción en salud. A nivel normativo se creó la Coordinación de Unidades Médicas
de Alta Especialidad (CUMAE), que depende de la Unidad de Atención Médica
de la Dirección de Prestaciones Médicas (DPM). Son funciones de la CUMAE
asesorar, supervisar y evaluar los procesos médicos, de educación y de investiga-
ción en salud.

En la visión de mediano plazo, a las UMAE se las contempla como unidades
responsables de atender exclusivamente padecimientos de alta complejidad, que
incorporan de manera sistemática nuevas tecnologías, con asignación presupues-
taria relacionada directamente con las actividades asistenciales, de investigación
y de enseñanza. Con relación a los aspectos técnicos administrativos y presupues-
tarios, poco a poco tendrán mayor capacidad para generar y administrar sus ingre-
sos y gastos, con la responsabilidad de conducir con transparencia sus operacio-
nes y de rendir cuentas a los órganos superiores y normativos.

Las UMAE tienen un papel importante en la atención médica del Instituto. En
2011 los servicios prestados en estas unidades representaron 18% de los egresos
hospitalarios, 16.5% de las consultas, 24% de las camas censables del Instituto
y 12% del total de los especialistas. En términos financieros, el gasto de las
UMAE representó en este mismo año casi 18% del gasto total en atención médica
(cuadro 1–1).
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Cuadro 1–1. Participación de las UMAE
en la atención obstétrica del IMSS (2012)

Partos Abortos Nacidos vivos

Total Pretérmino

Total IMSS 462 032 64 174 462 903 39 342
Total UMAE 51 254 5 659 51 593 8 204

HGO No. 3 4 721 178 4 817 1 767
HGO No. 4 10 556 1 443 10 608 1 554
HGO CM O 3 702 325 3 771 1 387
HGO No. 23 20 762 2 554 20 866 2 454

HGO No. 48 11 513 1 159 11 531 1 042

Al principio hubo mucha resistencia ante la propuesta de la creación de las
UMAE, ya que se pensaba que iban a incrementar los gastos de operación hospi-
talaria. Al analizar el periodo 2003–2011 se ve que el gasto de las delegaciones
con y sin UMAE creció 32.2 y 33.1%, respectivamente.

El índice de complejidad (case–mix) difiere entre las distintas UMAE. Los
hospitales de cardiología registran el mayor índice de complejidad (3.34) y los
de ginecoobstetricia el más bajo (0.80). Cabe señalar que entre los hospitales de
la misma especialidad se observa una variabilidad importante, lo que se explica
por el tipo de población que atienden y la cartera de servicios que ofrecen. Es así
que el HGO No. 3 del CMN “La Raza” y el HGO “Ignacio García Téllez” del
CMN de Occidente son los que tienen mayor índice de complejidad (0.89), segui-
dos del HGO No. 48 (0.83), después el HGO No. 4 (0.72) y el HGO No. 23 de
Monterrey (0.67), que aunque es el de menor complejidad es el que atiende el ma-
yor número de nacimientos en el país. El índice de complejidad en las UMAE
aumentó significativamente de 0.86 a 1.56 de 2004 a 2008, lo que indica que se
está atendiendo a pacientes más complejos y que han mejorado el registro, la co-
dificación y la captura de los diagnósticos de los egresos.

El Proyecto UMAE ha tenido un rápido proceso de maduración; sin embargo,
aún existen retos financieros y administrativos por resolver, para alcanzar el gra-
do de autonomía de gestión deseado para hacer un uso ágil y eficiente de sus re-
cursos. Se espera que hacia el final de la presente década la UMAE opere como
una unidad de negocio con capacidades de gestión gerencial y mecanismos de
control fortalecidos, por lo que se han implementado medidas que están prepa-
rando a las UMAE para tal efecto. Tal es el caso de los Acuerdos de Gestión para
el Fortalecimiento Administrativo y Financiero, herramienta a través de la cual
se les fijan a los directivos metas escalonadas que conforme se alcanzan les van
otorgando privilegios administrativos y financieros que les permiten tener un ma-
yor margen de acción.
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Cuadro 1–2. Evaluación del desempeño de las UMAE
de ginecoobstetricia en el periodo de 2006 a 2016

UMAE Calificación nacional

2006 2008 2010 2012

HGO No. 4 70.0 80.0 82.3 95.5
HGO No. 3 60.0 70.0 71.7 94.8

HGO No. 23 70.0 80.0 86.3 92.3
HGO OCC GDL 40.0 60.0 60.2 91.1
HGP No. 48 León 45.0 60.0 63.8 89.9

Otra estrategia ha sido la implementación de un programa de evaluación que
vigila el cumplimiento de los criterios bajo los cuales fueron conceptualizadas
las UMAE: la alta complejidad de los servicios médicos ofrecidos, un equipo
médico de alta tecnología, el desarrollo de actividades de enseñanza a nivel de
posgrado y la realización de investigación en salud. Tomando en cuenta lo ante-
rior, se establecieron umbrales mínimos para dichos criterios con el fin de evaluar
si un hospital debe permanecer o salir del grupo de las UMAE. El grado de cum-
plimiento se mide mediante indicadores médicos y administrativos, de calidad,
de eficacia y de eficiencia, los cuales con un sistema de semaforización permiten
conocer el desempeño de cada UMAE a través del tiempo (cuadro 1–2).

Al IMSS en sus 70 años de historia le ha tocado experimentar los vaivenes de
la economía del país, lo que se ha reflejado en periodos de auge y de gran creci-
miento, así como en graves momentos de escasez de recursos. Los que hemos te-
nido la oportunidad de trabajar en las UMAE hemos podido constatar los benefi-
cios y las bondades de este proceso de desconcentración administrativa, lo que
ha significado mayores recursos para la operación, el equipamiento y el manteni-
miento de las unidades, lográndose con ello un mayor grado de satisfacción en
los profesionales de la salud, que al tener mayores recursos logran sus expectati-
vas de crecimiento y desarrollo profesional, lo que sin duda alguna redunda en
la calidad de la atención para el derechohabiente.
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2
Calidad de la atención médica

en ginecoobstetricia
Óscar Arturo Martínez Rodríguez, Samuel Alejandro Liévano Torres

La calidad y la seguridad de la atención médica, antaño una vieja promesa, in-
quietud o necesidad, se presentan hoy en día como un requisito complejo e indis-
pensable del servicio que reciben los usuarios de los sistemas de salud, cada vez
más exigentes e informados.

La misión principal del equipo multidisciplinario de salud es participar en el
proceso de atención médica, con el propósito de contribuir a la preservación o
recuperación de la salud.1 Su principal valor ético ya lo señaló Hipócrates: “Lo
primero es no dañar”, asumiendo el principio ético de beneficencia para promo-
ver el bien del paciente como propósito fundamental y llevando implícito el prin-
cipio de no maleficencia; es decir, evitar cualquier acción que pudiera causarle
daño y así “procurar para los pacientes el máximo beneficio, exponiéndolos al
mínimo riesgo”, según Avedis Donabedian. Sin embargo, “la medicina es la más
humana de las ciencias y la más científica de las humanidades”, señaló Edmund
Pellegrino, por lo que resulta imposible estandarizar a los pacientes dada su enor-
me variabilidad y porque no se trata de enfermedades sino de enfermos.2 Por tal
motivo es primordial que las organizaciones de salud modernas se adapten y
creen sistemas y programas que cumplan con los requisitos de los usuarios tan
rápidamente como las necesidades de éstos lo requieran.

La calidad es una característica desde el momento en que se entrega la atención
de salud y para mejorarla se requiere una adecuada organización del trabajo en
equipo, que incluya un trato digno y las mejores condiciones del entorno donde
se otorgue la atención. Debe además cumplir con seis objetivos: ser segura, efec-
tiva, centrada en el paciente, oportuna, eficiente y equitativa.1

13
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La seguridad es la característica que debe acompañar a todas las acciones de
intervención en las diferentes etapas del proceso de atención, por lo que requiere
un enfoque proactivo de las organizaciones para minimizar los riesgos de cada
una de estas intervenciones. Esto en parte se previene con la estandarización de
los procesos y la adopción de las mejores prácticas, si bien la seguridad siempre
ha estado presente y ligada al principio ético de los médicos. La evolución del
concepto ha permitido que deje de ser una responsabilidad individual y se trans-
forme en un compromiso colectivo, multidisciplinario y sistemático donde se re-
lacionan diversos actores.

La medición de la seguridad y la calidad tiene como fin evaluar y controlar el
proceso de atención a la salud completo y analizar si se alcanzan los objetivos
deseados y propuestos mientras se evita el daño al paciente.

A lo largo de este texto se describen algunos aspectos básicos acerca de la cali-
dad en la atención médica, con énfasis en la especialidad de ginecología y obste-
tricia; sin pretender ser una guía de procesos, comparte las experiencias cuyos
resultados alentadores hasta el momento podrían ser de utilidad a otras unidades
médicas en los diferentes niveles de atención a lo largo y ancho del país.

Un sistema de salud moderno se adapta a las condiciones presentes de su entor-
no, a la vez que se anticipa a las necesidades futuras. Para lograr que un sistema
de salud responda de manera congruente a las necesidades dinámicas y crecientes
de la población es necesario que adapte sus estrategias de acuerdo con las caracte-
rísticas que requiere una población específica, y así cumplir con las expectativas
del usuario de los servicios. Esto permitirá a las organizaciones de salud prever
y proyectar las necesidades y demandas hacia el futuro, basándose en tendencias
estadísticamente probables. Por tal motivo es necesario que en la actualidad la
atención médica se apoye en los datos de la pirámide poblacional,3 para identifi-
car los cambios que se provocan en una población determinada por efecto de las
variables demográficas y los factores sociales; de esa manera se adaptarán los ser-
vicios a los diferentes patrones de ocurrencia de una enfermedad específica
(tiempo, persona y lugar), apropiados para una población determinada.

Ante el crecimiento poblacional en el país es necesario buscar nuevas fórmulas
que permitan a los servicios de salud incrementar su cobertura, para satisfacer las
necesidades cuantitativas crecientes de la población y al mismo tiempo lograr un
servicio más equitativo, eficiente y efectivo.4 Una de las premisas que los siste-
mas de salud deben cumplir para afrontar estos retos es el transitar de la simple
medición de los hechos, procesos o resultados, al control de los mismos, y planear
su mejora cualitativa proyectándola en nuevos entornos e incorporando el con-
cepto de garantía a esta transición. Dada la complejidad de los fenómenos que
intervienen en la atención médica, el transitar de un estado a otro debe interpretar-
se como un conjunto de múltiples transiciones que permitan adaptación y antici-
pación.2
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El concepto de garantía comprende el efecto de afianzar lo estipulado, se trata
de algo que protege y asegura una determinada cosa, que ofrece confianza. Cali-
dad es un conjunto de propiedades inherentes a algo que permite juzgar su valor.
Hablar de calidad en salud puede confundir fácilmente por todas las acciones que
conlleva, e incluye acciones de mejora continua. La calidad en salud ha sido defi-
nida de diferentes maneras:5

� Hacer lo correcto a la primera, según la Joint Commission, es sobrepasar
las expectativas del cliente.

� W. Deming dice que los resultados de los servicios de salud son compati-
bles, congruentes y consistentes con los conocimientos actuales.

� El Instituto de Medicina IOM postula que es hacer lo correcto, bien a la pri-
mera y a un costo razonable.

� Según Enrique Ruelas es recibir atención médica con máximos beneficios,
mínimos riesgos y a un costo razonable.6,7

Este concepto no es una definición estática, permanente o perenne; por el contra-
rio, evoluciona conforme maduran y avanzan la atención médica y los conceptos
de calidad que se aplican a las diferentes organizaciones.8 La calidad tiene como
principios que es un bien en sí misma, un valor vital y de utilidad, un derecho,
un imperativo ético, un deber. De manera que la calidad de la atención está basada
en ofrecer un servicio de acuerdo con los requerimientos del paciente, más allá
de lo que él espera; es satisfacer sus necesidades de manera consciente en todos
los aspectos.1

La garantía de calidad se refiere a la integración del diseño y el desarrollo orga-
nizacional para asegurar los mejores resultados posibles, al cambio organizacio-
nal para la adecuación de normas, procedimientos, estructuras, actitudes, etc., y
a la evaluación de los resultados,4 así como al compromiso formal de la institu-
ción para cumplir con los requisitos mínimos requeridos y ofrecer con seguridad
los máximos beneficios a los usuarios de los servicios de salud.

Así pues, debe entenderse la garantía de calidad como un conjunto de estrate-
gias dirigidas a disminuir de manera permanente la brecha entre las condiciones
actuales y las deseables bajo las cuales se otorga la atención, garantizando al pa-
ciente la obtención de los mayores beneficios para su salud con menores riesgos,
y a un costo razonable para la organización.

La necesidad de incorporar estrategias de calidad en los servicios de atención
a la salud pone de manifiesto una transición indispensable que va de la evaluación
hacia la garantía.4 En México la atención médica se está conduciendo de la canti-
dad a la calidad y de la evaluación a la garantía.

La evaluación es el resultado de la medición de los hechos, la cual ayuda a pro-
yectar la calidad; entonces es parte de la garantía. La evaluación de la calidad per-
mite una mejora continua en la atención médica. Debido a que la práctica de la
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medicina es un arte y no puede ser estandarizada, los criterios en que se basan los
procedimientos de la atención, la prevención y el diagnóstico de las enfermeda-
des, así como su tratamiento, no pueden tener estándares definidos; porque de-
penden de diferentes aspectos tanto humanos como tecnológicos. Actualmente
los aspectos básicos de la práctica médica se aceptan de manera general, aunque
cada médico desarrolla su propia expertise; por lo tanto, la definición de buena
atención médica se utiliza sólo con los requerimientos generales ampliamente
aceptados, omitiendo detalles técnicos que deberán ser buscados en fuentes espe-
cializadas de la medicina. La atención médica correcta se limita a la práctica ra-
cional de la medicina, sustentada en las ciencias médicas.9,10

La atención médica aceptable debe enfatizar la prevención y la relación cer-
cana y continua entre el usuario del servicio y los profesionales de la medicina
que la otorgan. Debe tratar al individuo como un todo, es decir, con un enfoque
social y holístico. La buena atención médica coordina la totalidad de los diferen-
tes tipos de servicios médicos para que sean aplicados a las necesidades de salud
de los usuarios en un periodo de desarrollo social, cultural y profesional de una
comunidad determinada.10

Así, el significado de calidad y su calificación son diferentes entre los diversos
grupos, pero de manera sistemática se encamina en una sola dirección: saber qué
tipo de servicio recibe el usuario y su percepción. Por ello hablar de garantía de
calidad en un marco conceptual es sumamente complejo.

La garantía de calidad está constituida por dos componentes:

1. El diseño de los sistemas y los recursos que deben ser gestionados.
2. El monitoreo del desempeño del sistema,11 que depende de la accesibilidad

y la frecuencia de su uso.

El primero afecta profundamente la calidad de la atención y el segundo es un re-
flejo del producto del sistema, pero permite inducir un cambio.

El papel de los usuarios en la garantía de la calidad en general y en el monitoreo
de la calidad en particular varía dependiendo de la interacción de factores socia-
les, políticos, económicos y culturales; así, la evaluación y el monitoreo de la ca-
lidad deben considerar invariablemente las opiniones de los usuarios.11,12 El co-
nocer la opinión del usuario del servicio respecto a éste es una vía para mejorar
la calidad de la atención12 y la imagen de la institución. Por lo tanto, un objetivo
de la atención médica es la mejora de la percepción del servicio, la cual debe eva-
luar la relación médico–paciente, y en donde la información proporcionada im-
pacta directamente en la calidad de la atención, así como en los tiempos de espera
y la privacidad durante la atención.

Para evaluar los resultados del sistema se requieren criterios e indicadores que
respondan a las expectativas de las organizaciones. Por eso un tema prioritario
en la calidad es la homologación de todos los servicios y unidades, para disminuir
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las brechas mediante la sistematización de los procesos y procedimientos al pres-
tar el servicio. Esto no debe ser tan sólo un concepto, sino un compromiso de tra-
bajo cotidiano a lo largo de todo el proceso de atención.

El avance en la prestación de servicios preventivos, curativos, rehabilitatorios
y paliativos, así como los criterios para medir la calidad, debe ser nacional e inter-
nacional. No son suficientes los estándares históricos que en algún momento fue-
ron útiles en el desarrollo de la medicina y que permitieron juzgar bien o mal la
atención; en la actualidad se hace necesaria la creación de estándares de evalua-
ción en el país con parámetros internacionales, similares a los de países con el
mismo nivel de desarrollo y nivel de atención. Por lo tanto, la calidad en salud
debe ser instrumentada y evaluada cada vez más con estándares internaciona-
les.13

La calidad y la seguridad en la atención de los pacientes es un binomio que
debe mostrar resultados similares. Sin calidad no hay seguridad y sin seguridad
no hay calidad en la atención; es así como la calidad establece los elementos nece-
sarios para disminuir los riesgos durante el trabajo diario de las unidades médi-
cas, y por lo tanto es lo que el paciente recibe y percibe durante su atención.

En México los cuidados perinatales incluyen la vigilancia prenatal y la asisten-
cia del parto; su objetivo es que todo embarazo y parto culmine con una madre
y un hijo sanos, por lo que la evaluación de la calidad y la eficacia de los cuidados
perinatales es una preocupación y un objetivo de las instituciones de salud.14 Con
esta evaluación se determina la idoneidad de la atención y de las estrategias adop-
tadas, así como las posibles deficiencias y limitaciones.

Williams describe la obstetricia como la disciplina que se relaciona con la re-
producción, porque se ocupa de todos los factores fisiológicos, patológicos, psi-
cológicos y sociales que influyen profundamente en la cantidad y en la calidad
de las nuevas generaciones de ciudadanos.15 La atención obstétrica en México es
importante desde el punto de vista numérico; la epidemiología de la morbilidad
y la mortalidad materna infantil tiene un importante valor como indicador indi-
recto de la calidad de la atención obstétrica y de las condiciones de salud de una
población y del estado de desarrollo de una nación.16

Es difícil establecer un momento específico para el inicio de la moderna cien-
cia de la calidad, ya que desde el principio de la medicina hay ejemplos de evalua-
ción y mejora de la práctica profesional.2 La obstetricia fue uno de los primeros
campos de la medicina en los cuales el significado del beneficio de la salud se vio
como un resultado de la medición. Tal fue el caso de Semmelweis, pionero en tra-
bajos de medición científica que fueron la base de la terapia antimicrobiana.17

Los indicadores permiten evaluar si la asistencia que se otorga es percibida con
calidad, no sólo por los profesionales sino por el paciente y su entorno; es decir,
si la asistencia es adecuada, oportuna, segura, accesible y con la correcta utiliza-
ción de los recursos en periodos de tiempo razonables.18
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Los indicadores no deben interpretarse como herramientas de control, sino
como un sistema de autoevaluación que empleado correctamente permite anali-
zar y cuantificar el resultado de las acciones de mejora.18

Si bien el ejercicio médico siempre se ha regido por el principio hipocrático
de primum non nocere, a partir de la publicación “Errar es humano” del Instituto
de Medicina de EUA19 se ha hecho evidente la imperiosa necesidad de implemen-
tar estrategias dirigidas a evitar los eventos adversos (EA) en los pacientes. La
atención médica es ofrecida por humanos que cometen fallos y éstos pueden pro-
ducir desde lesiones menores hasta la muerte. De igual forma, resulta indispensa-
ble generar satisfacción al paciente y a los familiares con una mamá y un niño
sano, así como a los profesionales de la salud, que ven coronados sus esfuerzos
con el alta de una paciente en buenas condiciones. Por desgracia los resultados
no siempre son satisfactorios, a pesar de los grandes esfuerzos realizados por pro-
fesionales comprometidos, de tal manera que todas las estrategias diseñadas por
la organización deberán converger en los problemas prioritarios de salud, para
tener los mejores resultados de impacto para la sociedad.

Una atención médica de alta calidad es la que identifica las necesidades de sa-
lud (educativas, preventivas, curativas y de mantenimiento) de la población de
una forma total y precisa, y destina los recursos necesarios (humanos y otros) a
estas necesidades de forma oportuna y tan efectiva como lo permita el estado ac-
tual del conocimiento.2

Desde la publicación de Errar es humano19 ha aumentado la necesidad de me-
jorar la seguridad de la atención médica, por la alta frecuencia de EA causados
durante la atención médica. Un gran número de estos eventos son consecuencia
de riesgos inherentes que ocurren durante la atención y la mayoría se pueden pre-
venir;20 es por esto que los profesionales de la salud muestran actualmente un
mayor interés por realizar una práctica clínica segura.

La especialidad de ginecología y obstetricia recibe una gran cantidad de quejas
y no existen suficientes artículos para analizar la seguridad durante la atención
de la población usuaria de estos servicios, como lo han reportado otros autores.21

No es posible ignorar el gran impacto de las demandas por mala práctica en la
atención obstétrica que durante los últimos 15 años se han incrementado de ma-
nera exponencial; se trata de una de las áreas médicas que se ven involucradas
con mayor frecuencia en demandas en la Comisión Nacional de Arbitraje Médi-
co.8 La incidencia de EA en pacientes obstétricas puede ser un indicador para eva-
luar la calidad de la atención, por lo cual en la Unidad Médica de Alta Especiali-
dad del Hospital de Ginecoobstetricia Nº 4 “Luis Castelazo Ayala” (UMAE) el
registro y análisis de EA es uno de los principales pilares para el desarrollo e im-
plementación del sistema del Plan de Calidad y Seguridad del Paciente.

Conscientes de la importancia de una adecuada gestión de riesgo, cada vez más
las sociedades de ginecología y obstetricia,22 y particularmente la ACOG,5 han



19Calidad de la atención médica en ginecoobstetricia
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

incluido programas de seguridad en el paciente y de mejora de la calidad, inclu-
yendo siete pasos que van desde la identificación de prioridades y la creación de
indicadores hasta el seguimiento, el análisis y la mejora de los mismos y de la or-
ganización, no solamente de los procesos clínicos sino de los no clínicos, debido
a que aspectos tan “banales” como el confort del paciente impactan la calidad del
servicio,23 ya que son evaluados por los usuarios.

Se sabe que entre 2 y 6% de las mujeres que son sometidas a la interrupción
del embarazo sufren una complicación.24,25 Conocer la frecuencia y distribución
de los EA permite desarrollar estrategias y mecanismos de prevención para evi-
tarlos o al menos reducirlos.

La revisión de muertes maternas y mortalidad perinatal en el Reino Unido26,27

determinó que el cuidado proporcionado a los pacientes había estado por debajo
de los estándares en 40% de los casos, por lo que probablemente habrían podido
evitarse.28 Los principales motivos de atención inadecuada fueron la falta de
atención (por ello la utilización de guías de práctica clínica GPC y la coordina-
ción entre los diferentes servicios desempeñan un importante papel) y la insufi-
ciente disponibilidad de personal y equipamiento especializados.

Se ha descrito que de los 39.2% de EA presentados en una unidad tocoquirúr-
gica, sólo 23% eran notificados por el personal.29 Hasta 2005 no había artículos
que refirieran EA en ginecoobstetricia.

Otro de los principales pilares de la implementación del Plan de Calidad y Se-
guridad del Paciente en la UMAE fue la sistematización de la atención. Como es
prioritaria la contención de la muerte materna (cuya primera causa es la pree-
clampsia), se realizó la sistematización de la atención con la aplicación de la GPC
para la atención de la preeclampsia; esto asegura los criterios mínimos de calidad
en la atención de este padecimiento. También se ha implementado la utilización
de la GPC para el manejo de la hemorragia obstétrica. Se fortaleció la interacción
de los diferentes personajes del equipo de respuesta inmediata (ERI) con la siste-
matización de la respuesta en menos de 3 min a lo largo y ancho de las instalacio-
nes hospitalarias. Se han tenido 98 llamadas del ERI y como resultado de estas
acciones han llegado a cero las complicaciones y la muerte materna en el último
año.

El análisis de la muerte materna utilizando herramientas de calidad como cau-
sa raíz, Pareto, diagramas de flujo y listas de verificación lleva a detectar verdade-
ras oportunidades de mejora en el manejo de las pacientes. Como ya se demostró
en la UMAE después de ocurrir una muerte materna en la Delegación Sur, donde
se realiza el análisis del caso, se proponen las acciones de mejora y se les da segui-
miento.

El papel que desempeña una coordinación adecuada entre los profesionales en
relación con la mortalidad perinatal baja30 ha evidenciado que hasta en 40% de
las muertes podría haberse logrado la supervivencia del neonato si se hubiera au-
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mentado adecuadamente la disponibilidad de equipos técnicos y profesionales.28

El análisis sistemático de los casos presentados puede prevenir muertes en el fu-
turo. En la UMAE se ha priorizado la disponibilidad de equipo que asegure su
funcionamiento las 24 h los 365 días del año, lo que ha permitido consistentemen-
te la sobrevida de recién nacidos prematuros con peso mayor de 550 g al nacer.

El análisis de las quejas en ginecología y obstetricia ha sido el principio de los
estudios sobre la seguridad de los pacientes. En México, durante 2001 se calculó
la tasa de quejas en 1 por cada 10 000 partos.31 No hay acuerdo en la valoración
respecto a si la existencia de quejas previas modifica o no la actitud clínica del
profesional que es objeto de la queja.32 Sin embargo, en la UMAE se les da impor-
tancia a todas las quejas sin importar su naturaleza, y están consideradas en el
Plan de Calidad y Seguridad del Paciente. De esa manera, el análisis sistemático
de las quejas y su resolución en menos de 48 h con retroinformación al usuario
ha permitido que éste confíe en el sistema y disminuyan las quejas presentadas
en instancias extrainstitucionales, así como el impacto negativo hacia el presta-
dor de servicios y la institución.

La atención de los partos en donde se sigue la GPC presentó un menor número
de quejas en comparación con el grupo en donde no se le sigue,32 lo que revela
la importancia de establecer un manejo sistematizado y uniforme en la atención
del parto. Con base en las evidencias disponibles es importante resaltar que el
análisis detallado de los efectos de los EA disminuye las quejas y mejora la aten-
ción.

Las complicaciones debidas a la aplicación de técnicas diagnósticas o terapéu-
ticas están relacionadas con la experiencia del personal que las realiza, como lo
han demostrado varios autores.24,25 En este sentido, en la UMAE se le ha dado
particular énfasis a la capacitación en cada una de las categorías y servicios de
atención; en 2011 se capacitó a 723 prestadores del servicio, para el año 2012 a
1 947 y en los primeros cuatro meses de 2013 han recibido capacitación 814.

Los errores de medicación no son frecuentes en el campo de la obstetricia. Se
calcula que 3.54 errores de medicación ocurren por cada 1 000 órdenes médicas33

y entre 0.8 y 1.4 errores de medicación por cada 1 000 egresos.34 Estas cifras ba-
jas posiblemente estén motivadas por las catastróficas experiencias con la talido-
mida, que han hecho que los profesionales sean más cuidadosos en el manejo de
la medicación durante el embarazo. Esto coincide con los datos obtenidos en esta
UMAE, en donde los fallos de medicación tienen su origen en la infiltración ve-
nosa y en el retardo en la aplicación de la medicación, encontrándose como causa
raíz la competencia inadecuada y la supervisión deficiente.

La carga laboral y las horas de descanso del personal médico residente influ-
yen en la disminución de las complicaciones durante la atención del parto. Bai-
lit35 reportó que las hemorragias posparto disminuyeron 50% y la necesidad de
reanimar al neonato disminuyó 4% debido a una menor carga laboral y a un des-
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canso adecuado. El análisis de la organización del trabajo en el momento en que
ocurren los EA también puede aportar pistas para prevenirlos. Es importante el
análisis de la carga laboral de los médicos becarios y su participación en la fre-
cuencia de los EA.

La tasa de infección nosocomial de la operación cesárea varía entre 1.5 y
11.2% dependiendo de los autores,36,37 pero a pesar de la evidencia acumulada
sobre la utilidad del uso de la profilaxis antimicrobiana, ésta no se utiliza de ma-
nera sistémica en todas las unidades. De nueva cuenta, el uso estandarizado de
GPC mejoraría el riesgo de estas pacientes a infección nosocomial. En la UMAE
el uso de profilaxis antimicrobiana se ha convertido ya en una rutina basada en
la susceptibilidad de los antimicrobianos por servicio; la ha desarrollado la Uni-
dad de Vigilancia Epidemiológica Hospitalaria, que sirve de guía al médico tra-
tante acerca de los microorganismos y la susceptibilidad por área y servicio para
el uso correcto de los antimicrobianos.

Disminuir la infección nosocomial es un objetivo básico de cualquier progra-
ma de mejora de la calidad, y su prevención es un modo idóneo de garantizar la
seguridad del paciente. Los estudios5,37 indican desde la época de Ernest Codman
la conveniencia de efectuar un seguimiento posterior al alta de las mujeres inter-
venidas quirúrgicamente, con el fin de detectar infecciones en la herida posterio-
res a su egreso, y así determinar si el tratamiento fue exitoso o no, las razones de
éste y para prevenir casos similares en el futuro. En la UMAE se realiza un segui-
miento vía telefónica, al mes de su egreso, de todas las pacientes sometidas a ciru-
gía.

En ginecología la tasa de infección en herida quirúrgica ha disminuido con la
incorporación de la vía laparoscópica y la correcta realización de profilaxis anti-
microbiana que, al igual que con la cesárea, ha demostrado ser un método eficaz
para disminuir las infecciones nosocomiales.38 Esto ha sido constatado en la prác-
tica cotidiana del servicio en la UMAE.

La histerectomía vía laparoscópica tiene un mayor número de complicaciones
si la realizan cirujanos no expertos, lo que evidencia la importancia de la capaci-
tación y experiencia previa del profesional involucrado en los procesos de aten-
ción.39–41 Por ello 100% del personal cirujano ginecólogo laparoscopista en la
UMAE posee reconocimiento universitario y más de cinco años de experiencia.

Existe una carencia de evidencia de análisis de la incidencia de EA en gineco-
logía y obstetricia, especialidad con un amplio número de quejas motivadas entre
otras causas porque afectan a la población con poca comorbilidad asociada al pa-
decimiento motivo de la atención. Un estudio multicéntrico en un hospital gine-
coobstétrico español aporta datos relevantes sobre la incidencia de EA.42 El análi-
sis detallado de los EA ayuda a la detección de áreas de oportunidad de mejora,
realización de acciones correctivas y, en consecuencia, a la disminución de EA
potenciales. En la experiencia de la UMAE el registro de EA en los últimos dos
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años ha sido exponencial, lo que ha permitido corregir las áreas de oportunidad
según se van identificando y según sea la fluctuación que el reporte de EA permi-
ta. La consistencia en el reporte de EA involucra la madurez de la institución y
del personal para reconocerlos, así como la voluntad y el liderazgo de la organiza-
ción para tomar las medidas correctivas pertinentes tan pronto como se reporten
los eventos. De nada sirve al personal y a la organización que se reporten eventos
si no se toman medidas para resolverlos. Es cierto que cuando un sistema de re-
porte de EA va madurando existe una modificación de las diferentes áreas de
oportunidad según se van resolviendo, por lo que las causas de EA se modifican
en la línea del tiempo relacionada con su fluctuación.

En México la CONAMED43 publicó en 2003 hechos relevantes acerca de las
complicaciones obstétricas que aún tienen vigencia. Las causas más frecuentes
de morbilidad y mortalidad materna y perinatal están asociadas al síndrome de
preeclampsia–eclampsia y a las hemorragias del tercer trimestre de la gestación.

La resolución del embarazo en pacientes con cesárea anterior representa un
problema por la evaluación de riesgo–beneficio, lo que requiere la unificación
de criterios de manejo. Algunos programas de mejora validan la pertinencia de
la cirugía de repetición de manera colegiada.44 En la UMAE se ha implementado
el procedimiento de cesárea de primera vez concertada; es decir, se requieren dos
o más opiniones de ginecoobstetras que concuerden con la indicación quirúrgica
para resolver el embarazo.

En más de la mitad de las quejas recibidas en la CONAMED relacionadas con
atención obstétrica se identifica mala práctica, y en más de dos tercios se identifi-
ca una comunicación deficiente entre profesionales y entre médico y paciente.
Más de 60% de los casos de inconformidades analizadas en el seno de la CONA-
MED fueron atendidos en hospitales de segundo nivel de atención; 46.3% de los
casos estuvieron relacionados con nacimientos por cesárea y las complicaciones
que ocurrieron eran previsibles en 47.9% de los casos. En éstos se identificaron
deficiencias en recursos humanos o materiales, falta de personal especializado,
carencia de monitores cardiotocográficos o ultrasonido y retraso en la disposi-
ción de los hemoderivados. Ante tal panorama la UMAE ha dado importancia a
la cobertura de personal y recursos en los diferentes turnos, con prioridad en las
guardias nocturna, de fines de semana y vespertinas, con el objetivo de asegurar
que la atención sea uniforme, sin distinguir horarios ni días de la semana, inclu-
yendo los días festivos.

Un conjunto de expertos reunidos por la CONAMED determinó las causas ge-
nerales de inconformidad en el año 2003; concluyeron que las inconformidades
de la atención médica se originaron con mayor frecuencia durante el tercer tri-
mestre de gestación. En una cuarta parte de éstas se identificaron desviaciones
en la vigilancia del trabajo de parto y el puerperio; cerca de la mitad de los expe-
dientes estaban incompletos e incumplían los lineamientos de la Norma Oficial
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Mexicana del expediente clínico. Debido a lo anterior, la UMAE ha consolidado
el funcionamiento del comité del expediente clínico con reportes mensuales al
CICASEP y dando seguimiento a las acciones de mejora.

La identificación oportuna de las mujeres que tienen mayor predisposición a
presentar complicaciones de la gestación requiere que las pacientes acudan a con-
sulta médica a partir de saberse embarazadas para recibir los cuidados y las valo-
raciones que constituyen el control prenatal. El control prenatal incluye un con-
junto de acciones y procedimientos sistemáticos y periódicos destinados a la
prevención, el diagnóstico y el tratamiento de los factores que puedan condicio-
nar morbimortalidad materna y perinatal. Sus principales objetivos son identifi-
car factores de riesgo, diagnosticar las condiciones generales maternofetales, así
como capacitar a la madre para reducir las complicaciones potenciales y prepa-
rarla para el nacimiento de su hijo. Estos objetivos se logran con información cla-
ra, oportuna y veraz en cada consulta médica, ya sea de rutina o por algún proble-
ma específico.

Aproximadamente tres de cada cuatro mujeres de la población obstétrica no
tienen factores de riesgo, su control es simple y no requieren infraestructura de
alto costo. Solamente se requiere equipamiento básico y conocimiento obstétrico
general. De cada cuatro mujeres, una requiere recursos tecnológicos básicos
como ultrasonógrafo, monitor fetal o cardiotocógrafo, por lo que una situación
de carencia o insuficiencia podría subsanarse solicitando a otra unidad médica
de mayor complejidad el estudio específico requerido para el caso particular.

El control prenatal con enfoque de riesgo45 recomienda un mínimo de cinco
consultas para cada embarazo, según la Norma Oficial Mexicana.46 Con el apoyo
de los datos obtenidos durante la atención del embarazo se pueden detectar facto-
res que pudieran complicarlo y establecer los criterios de referencia para la aten-
ción de estas gestantes a otras unidades de segundo o tercer nivel. Un adecuado
control del embarazo es determinante para obtener resultados satisfactorios al
término de la gestación y la valoración del riesgo reproductivo.

El análisis de la distribución poblacional de la patología obstétrica en la gesta-
ción y el parto está determinado en grupos de mujeres en quienes la morbimortali-
dad materna fetal se incrementa en los extremos de la curva de distribución.47 La
omisión de antecedentes ginecoobstétricos que permitan realizar una valoración
adecuada del riesgo obstétrico puede explicarse por impericia del personal de sa-
lud,48 de ahí la importancia de la capacitación de todo el personal relacionado con
la valoración y el envío de las pacientes obstétricas; una mala información favo-
rece que el personal del equipo multidisciplinario de salud tome decisiones ina-
decuadas.48–51 La UMAE ha establecido acuerdos de gestión con las unidades
médicas que refieren a pacientes para asegurar que los envíos sean oportunos y
que sus notas de referencia reúnan criterios mínimos de calidad, para facilitar la
continuidad de la atención segura de los pacientes referidos.
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Los factores de riesgo para hemorragia durante la cesárea son preeclampsia,
distocias de contracción, antecedente de hemorragia en partos previos, obesidad,
uso de anestesia general e infección intraamniótica.5,8,15 Su diagnóstico temprano
permite el tratamiento adecuado y oportuno, la prevención de complicaciones y
la limitación del daño. Si no se cuenta con los recursos humanos, materiales e ins-
talaciones necesarios, debe referirse a la paciente al siguiente nivel de atención
en cuanto se detecten complicaciones.15

Toda mujer tiene cierta probabilidad de sufrir algún daño en su salud durante
cada gestación. Las complicaciones son difíciles de prever y requieren un obste-
tra competente capaz de manejarlas apropiadamente y de referir a las madres a
los hospitales de atención especializada.52

En México se estima que 10.3% de los nacimientos son atendidos por parteras
empíricas, en las casas de las pacientes.53 Las condiciones de salud de las mujeres
mexicanas ha mejorado apreciablemente en las últimas cuatro décadas, aunque
todavía existen problemas de consideración. Una causa muy importante de esta
situación es la insuficiencia de personal de salud.

La OMS define como obstetra competente a parteras, enfermeras, enfermeras/
parteras y médicos que hayan completado su curso de obstetricia y estén registra-
dos o legalmente licenciados para practicarla; no incluye a las comadronas (par-
teras empíricas). Para disponer de obstetras competentes en todos los partos se
necesita organizar programas permanentes de adiestramiento, supervisión y ex-
pansión.53 Los estudios realizados sugieren que la presencia de obstetras compe-
tentes en el momento del parto es una de las intervenciones clave para reducir la
mortalidad materna y perinatal cuando se presenten complicaciones en el mo-
mento del parto; los que atienden deben ser aptos para aplicar medidas de emer-
gencia en ausencia de asistencia médica o referir a las mujeres a la unidad de salud
apropiada. Para fortalecer la cobertura y la calidad en la atención del embarazo,
el parto y el puerperio en México se ha diseñado una red de atención, compuesta
por los servicios de salud y los servicios de apoyo social. La UMAE es promotora
y sede de cursos de capacitación dirigidos al personal médico y de enfermería
para prevenir hemorragia obstétrica, aplicar reanimación cardiopulmonar en
adultos y neonatal, atención de recién nacido en Unidades Médicas Rurales y cur-
sos postécnicos en cuidados maternos y neonatales, lo que la distingue en la perti-
nencia de la capacitación a la cual se ha comprometido.

Pero, ¿por qué demandan a los obstetras? Aunque la vigilancia atenta de los
resultados perinatales ha permitido en ciertos casos mejorar algunas prácticas
obstétricas, no es razonable suponer que un resultado no óptimo e incluso malo
sea causado inevitablemente por negligencia o impericia. La Asociación Médica
Mundial (WMA) consideró en su Declaración sobre la Negligencia Médica que
el aumento de demandas por negligencia médica puede ser el resultado, en parte,
de una o más de las siguientes circunstancias:
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a. El progreso en los conocimientos médicos y en la tecnología médica.
b. La obligación impuesta a los médicos de limitar los costos de la atención

médica.
c. La confusión entre el derecho a la atención y el derecho a lograr y mantener

la salud, que no se pueden garantizar.
d. El papel perjudicial que a menudo representa la prensa al incitar a descon-

fiar de los médicos y a cuestionar su capacidad.
e. Las consecuencias de una medicina defensiva.

En México, aunque las inconformidades relacionadas con la especialidad ocupan
uno de los primeros lugares por su frecuencia, hay pocos estudios sobre errores
médicos en ginecología y obstetricia, y todos están basados en la casuística de la
CONAMED. Así, durante el periodo 1996–2001, la especialidad ha representado
14.5% del total de inconformidades recibidas por la Comisión. Saucedo–Gonzá-
lez54 identificó que 60% de las quejas presentadas ante la CONAMED se debían
a atención obstétrica. Valdés–Salgado55 señaló el tratamiento y las intervencio-
nes quirúrgicas como los momentos de conflicto. Campos56 reportó las deficien-
cias de técnica quirúrgica y los problemas de diagnóstico como las causas más
frecuentes de queja. Contrasta con los anteriores Morales–Ramírez,57 que afirma
que la mayoría de las quejas por atención ginecológica y obstétrica se generan
por percepciones derivadas de resultados inevitables; es decir, por consecuencias
de la propia historia natural de los padecimientos ginecoobstétricos.

Es muy importante distinguir entre la negligencia médica y el accidente que
ocurre durante la atención médica y el tratamiento sin que haya responsabilidad
del médico. Se ha demostrado que la recolección de EA puede usarse para mejo-
rar las políticas y procedimientos; al analizarla y estratificarla mejora los servi-
cios de salud con calidad y equidad ofreciendo la mejor atención a sectores de la
población que comúnmente están desprotegidos.58

Respecto a la evaluación de las indicaciones médicas, es muy compleja y difí-
cil por la variabilidad de los procesos de atención y las personas que participan,
pero se centra en cuatro partes: la indicación, la estructura que requiere, el proce-
so de su ejecución y el resultado. Hay una buena evaluación cuando los beneficios
están libres de riesgo para el paciente.23

En este sentido, en la UMAE el reconocimiento de EA a través de un sistema
anónimo, voluntario, confidencial y no punitivo es la clave para el reconocimien-
to del fallo. Su análisis permite reconocer el origen de éste y entonces la mejora
consistirá en la toma de decisión para resolver ese fallo. El origen más frecuente
de EA es la falta de capacitación, la falta de equipo o un correcto funcionamiento
del mismo, así como una falla en el diseño del proceso. Por eso la consolidación
de un sistema de reporte de EA, la capacitación del personal y un aseguramiento
del correcto funcionamiento del equipo permiten resolver la mayoría de los EA
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que se presentan en una determinada unidad. Esto no puede lograrse sin el desa-
rrollo de una cultura de reporte, del orgullo de pertenencia y de un clima laboral
favorable donde prevalezca el trabajo en equipo.

Desde los inicios de este siglo XXI se ha generalizado la preocupación de los
profesionales de la medicina dedicados a la práctica de la obstetricia clínica por
mejorar la salud de la mujer y su recién nacido; ella supera los procedimientos
para una atención obstétrica satisfactoria y segura, lo que requiere cada vez más
el desarrollo y el dominio de habilidades y destrezas por parte del equipo multi-
disciplinario de salud.

Aunque los pacientes no han adquirido la cultura de enfrentar a los médicos
como figuras de autoridad, la tendencia reconocida en el mundo sobre la relación
médico–paciente, declarada por diversos autores,59,60 es un cambio en el modelo
vertical y paternalista hacia una relación en la que el médico es un prestador de
servicios obligado a resultados óptimos y controlables. Para el médico, el mejor
parámetro de la valoración de la calidad del servicio son los resultados obtenidos
de los tratamientos que proporciona; para los pacientes, la mejor calidad del ser-
vicio es la cura de la afección por la cual consultan. Sin embargo, para la institu-
ción la calidad de la atención está presente cuando la atención es igual para todos,
con un costo razonable.23

Desde su creación en 1996, las estadísticas de la CONAMED han mostrado
la ginecología y la obstetricia como una de las especialidades con mayor número
de quejas recibidas. Como en México se atienden al año más de un millón de par-
tos y se realizan más de 500 000 cesáreas, la incidencia de inconformidades resul-
ta baja: 1 por cada 10 000 embarazos resueltos; 1 por cada 275 000 partos atendi-
dos y 1 por cada 270 000 cesáreas. Por ello autores como Saucedo54 atribuyen la
aparición de inconformidades relacionadas con la atención proporcionada por los
ginecoobstetras a un problema probabilístico relacionado con la gravedad de la
paciente. No obstante, una queja o demanda puede trastornar la vida del profesio-
nal o de la institución en donde preste sus servicios. De igual manera, no se puede
menospreciar las repercusiones de responsabilidad civil, penal y económica de
una queja por pequeña que sea, así como tampoco las repercusiones sociales que
implican al sujeto de queja y al quejoso.

Casi tres cuartas partes de las quejas ocurren en el Distrito Federal y en el Esta-
do de México, probablemente por la elevada proporción de hospitales de concen-
tración que se ubican en estas zonas. Más de dos terceras partes se originaron en
instituciones de seguridad social, lo que concuerda con los datos publicados en
la Encuesta Nacional de Salud desde 1994.61

No existen estadísticas detalladas respecto a cuál es el trimestre más afectado
por complicaciones del embarazo, aunque se sabe que muchas gestantes (sobre
todo de zonas rurales, adolescentes o de bajos ingresos) acuden a atención médica
sólo para la resolución del embarazo. Esto está comprobado porque los tres diag-
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nósticos de ingreso más frecuentes fueron: trabajo de parto a término, despropor-
ción cefalopélvica y pérdidas del primer trimestre de la gestación.

El Instituto de Medicina de EUA estima que 13% de los ingresos hospitalarios
se deben a efectos de eventos adversos que pueden prevenirse62 en 70% de los
casos. En México54–56 las complicaciones en el tratamiento y las intervenciones
quirúrgicas son los momentos de la atención médica que originan inconformida-
des. Otros motivos de inconformidad descritos fueron la atención inoportuna, los
accidentes y la relación médico–paciente inadecuada.

Los malos resultados médicos con praxis adecuada son, paradójicamente, los
que generan el mayor número de demandas por mala práctica. El análisis de las
demandas56 de atención ginecoobstétrica reveló que 27% de ellas no eran defen-
dibles por haber quebrantado la lex artis médica, por fallas en la documentación
o por ambas. El manejo que se dio a las pacientes de los casos analizados fue acor-
de a la lex artis médica vigente en la especialidad en 46% de los casos y presentó
desviaciones en 54%; en 22.3% la queja se debió principalmente a vigilancia
deficiente del trabajo de parto o a la falta de supervisión a médicos en formación,
seguidas de equipo o instalaciones inadecuados (14%) y de diagnóstico erróneo
(12.4%). El acto médico fue documentado en 55% de los casos, pero en 45% el
expediente se encontró incompleto o con anotaciones deficientes o ilegibles, de
acuerdo con lo que determina la Norma Oficial Mexicana del expediente clínico.

Aunque es cierto que las instituciones que cuentan con mayores recursos son
capaces de brindar una mejor atención médica, existen evidencias de que el uso
rutinario de algunos auxiliares diagnósticos (como la cardiotocografía) no repre-
sentó una mejoría significativa en los resultados perinatales ni en la incidencia
de muertes fetales, asfixia perinatal, operación cesárea o parto instrumental.

La comunicación en la relación médico–paciente es adecuada en menos de la
cuarta parte de los casos de queja analizados. Una relación eficaz entre quien
brinda atención a la salud y la paciente se basa en la comunicación eficaz entre
las personas y en los estándares éticos que regulan el comportamiento de los par-
ticipantes en la relación. Se ha descrito que la comunicación deficiente entre
médico y paciente, ya sea por sobrecarga de trabajo o por otros factores, es una
importante causa de desconfianza para los pacientes, que los predispondrá a atri-
buir cualquier EA a un error del médico.

Preocupada ante este panorama la UMAE ha instrumentado diferentes vías de
comunicación con sus usuarios:

1. Portal de Internet donde el paciente tiene acceso a la información del hospi-
tal.

2. Folletos explicativos, reglamentos hospitalarios, derechos de los pacientes
e información básica y general de la atención en la unidad.

3. Curso de inducción para pacientes de nuevo ingreso.
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4. Una evaluación de las necesidades de educación del paciente y su familia;
cursos de diferentes patologías: diabetes embarazo, recién nacido prematu-
ro, entre otros.

5. Información inmediata posterior a procedimientos invasivos.

La ética es una cualidad de los prestadores de la atención médica en más de dos
terceras partes de las quejas. En el año 2002 se publicó el “Estatuto de profesiona-
lismo para el nuevo milenio”,63 que podría sustituir al Juramento Hipocrático y
a la Declaración de Ginebra;64 propone como principio supremo el bienestar del
paciente y el respeto a su autonomía, y como compromisos de los médicos la
competencia profesional, la honestidad con los pacientes, el mantener relaciones
apropiadas con ellos y mejorar la calidad de la atención, entre otros. Sin embargo,
aún prevalece el desconocimiento de los profesionales que atienden a pacientes
obstétricas acerca de normativas legales tales como:

a. El derecho de la paciente y sus familiares a información suficiente, clara y
veraz,

b. El consentimiento debidamente informado, que implica las explicaciones
e instrucciones pertinentes y necesarias, y que van más allá de los formatos
firmados.

La UMAE asume el compromiso ético en la atención de todas sus pacientes y res-
palda el respeto al derecho de los pacientes, identificando valores y creencias des-
de su evaluación inicial. Una de las estrategias empleadas es la difusión y el análi-
sis del código de ética del servidor público, que pone énfasis en el respeto de los
derechos de los pacientes y la creación del comité de ética, en donde se resuelve
de manera inmediata cualquier tipo de dilema ético que se presente durante la
atención.

Para las mujeres, el control de su fertilidad es estrictamente una decisión pro-
pia,12,65 ya que deben sentirse en un ambiente de confianza suficiente para pedir
ayuda o consejo.

No solamente la instrucción de métodos anticonceptivos debe evaluarse como
parte de la calidad de atención; ésta va más allá al establecer el vínculo médico–
paciente con la suficiente libertad para resolver dudas e inquietudes. Antes de su
embarazo la mujer debe ser instruida para comprender la utilización segura de
métodos de planificación familiar.12 Uno de los impedimentos para establecer la
confianza es la percepción de la mujer de que el equipo multidisciplinario está
muy ocupado para atenderla personalizadamente. Aunque se les pregunte a las
pacientes si tienen dudas, no saben que es apropiado preguntar sobre su cuidado,
por lo que hay que prestar mayor atención al lenguaje no verbal para identificar
a las pacientes con dudas.12 Cuidando este sentir, la UMAE dispone de un equipo
de profesionales de salud reproductiva que al crear el ambiente propicio para la
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consejería, han logrado una cobertura anticonceptiva de más de 90% de pacientes
atendidas.

En conclusión, ante el reto del nacimiento de un nuevo ser se requieren accio-
nes que trasciendan las limitaciones técnicas y económicas de las instituciones
de salud, acciones sencillas al alcance de las habilidades y destrezas de cualquier
profesional, para así mejorar la salud de la mujer y su recién nacido: ése es el com-
promiso inherente de la profesión médica. El examen minucioso en la atención
de las embarazadas, la identificación de los casos de riesgo especial, el reconoci-
miento de las limitaciones institucionales y propias, el conocer los lineamientos
éticos y normativos aplicables a la obstetricia, la buena comunicación entre el
médico, la paciente y su familia: todo ello es esencial para enaltecer la esencia
de la práctica médica obstétrica.

Ninguna meta en el cuidado de la salud es más crítica que mantener la seguri-
dad de las pacientes durante su atención.5 La relación médico–paciente debe estar
basada en el respeto y el mutuo entendimiento.12

Las estrategias para la atención médica de calidad deben ser incluidas en el
plan económico, político y social de los programas de salud gubernamentales. Se
requiere la participación de todo el equipo multidisciplinario de salud, la cual
debe estar motivada por la evaluación anónima de la calidad de los servicios que
preste.23 El mejor lugar para implementar acciones de mejora es en los servicios
en donde se brinda buena atención; la razón es que precisamente allí se realizan
acciones que pueden mejorar la atención y ayudar a otras organizaciones a impul-
sar cambios que eleven la calidad de la atención.

Se debe compartir la información de lo que se hace bien y de las áreas de opor-
tunidad que ayudarán a otras organizaciones a facilitar el tránsito hacia mejores
prácticas. La clave es la medición de los procesos: si algo no se mide no se puede
comparar y por lo tanto no se puede mejorar. Así pues, sólo la medición compara-
tiva impulsa la mejora.

En la UMAE se considera que la calidad de la atención médica es el objetivo
final de su razón de ser, no es el producto de lo que se hace. Allí se trabaja cotidia-
namente para lograr un servicio centrado en el paciente, seguro, oportuno, más
equitativo, eficiente y efectivo.
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3
Investigación en ginecología y

obstetricia en el Instituto Mexicano
del Seguro Social
Marcelino Hernández Valencia

INTRODUCCIÓN

Una de las mejores formas de identificar el progreso que se ha logrado en medici-
na en las últimas décadas es hacer un reconocimiento científico de los resultados
obtenidos en las diferentes especialidades médicas, por lo que se hace énfasis en
la ginecología y la obstetricia en México. Los progresos en esta especialidad no
se han producido a pasos agigantados ni como destellos de inspiración, sino por
la incorporación progresiva de los avances científicos a la práctica clínica gineco-
obstétrica de innumerables recomendaciones y evidencias productos de la inves-
tigación en la salud materno–fetal.

Estos avances incluyen el mejoramiento en los aspectos generales de técnicas
como la antisepsia, la anestesia, la presión arterial y sus repercusiones, así como
en aspectos específicos como la seguridad en la transfusión sanguínea, el control
de las hemorragias obstétricas, la depuración de las rutinas quirúrgicas y la incor-
poración de diferentes procedimientos de imagenología en la práctica diaria
como apoyo diagnóstico a los problemas femeninos. Sin embargo, también se
debe resaltar la importancia que ha tenido el cambio de actitud del personal médi-
co y paramédico en el compromiso que existe en la atención a los derechohabien-
tes del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS). De igual importancia es el
autocuidado que la mujer ha tomado como parte de sus responsabilidades, resul-
tado de su actual rol dentro de la sociedad, con la autonomía y el control de su
propio destino reproductivo, lo que ha fortalecido los lazos en la relación médi-
co–paciente.1

33
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El objetivo de este capítulo es conocer la productividad científica del IMSS
en la especialidad de ginecología y obstetricia y el impacto que ha tenido en las
tendencias actuales de la atención médica.

ESPECIALIDAD EN GINECOLOGÍA Y OBSTETRICIA

En los inicios de la atención médica femenina como grupo independiente se ejer-
cía la atención ginecológica de forma separada de la atención obstétrica, ya que
el médico encargado de la atención ginecológica era por lo regular un buen ciruja-
no general que tomaba como área de preferencia la cirugía del piso pélvico; en
cambio, la atención obstétrica la atendía un médico que tenía preferencia por la
atención de partos y por lo tanto tenía la especialización en obstetricia. Así, en
lo que era una clínica con hospitalización ubicada en la calle de Gabriel Mancera
de la colonia Del Valle en el Distrito Federal, gracias al entusiasmo del Dr. Luis
Castelazo Ayala se formó el Hospital de Maternidad No. 1, en donde se inició la
atención obstétrica con una visión científica. En una escalada de situaciones y he-
chos, pero además por la acertada idea del Dr. Castelazo, se decidió unir estas dos
ramas de la medicina (la atención de partos y la cirugía del piso pélvico femenino)
en una misma especialidad, para que así las ejerciera un mismo médico especia-
lista en la atención de la mujer. Para lograr esta idea el Dr. Castelazo decidió invi-
tar al Dr. Alfonso Álvarez Bravo, destacado cirujano del Hospital General de Mé-
xico y con gran prestigio por su habilidad para realizar cirugía del piso pélvico,
quien además fue invitado a ejercer la jefatura de ginecología del Hospital Espa-
ñol. Así, entre ambos unieron fuerzas para lograr en 1959 el nacimiento y el reco-
nocimiento universitario de la especialidad en ginecología y obstetricia, que tuvo
su primera sede en el Hospital de Ginecología y Obstetricia No. 1, al mismo tiem-
po que en el Hospital Español con declaración de residencia médica.

El auge de la especialidad dio origen a las Jornadas Médicas Bienales, que tu-
vieron gran prestigio gracias a los maestros que acudían invitados de todo el mun-
do a dar sus conferencias, que son el antecedente de los congresos nacionales que
se conocen ahora; también surgió el primer libro formal de la especialidad: Apun-
tes de ginecología y obstetricia, del Dr. Luis Castelazo Ayala, editado por Mén-
dez Otero. Más adelante este hospital fue reestructurado y se convirtió en el Hos-
pital Regional “Dr. Carlos MacGregor Sánchez”, quién había sido el primer jefe
de enseñanza y posteriormente también director del hospital. Acertadamente, de
esta reestructuración se originaron los hospitales de Gíneco–obstetricia No. 3 con
sede en “La Raza” y el hospital de Gíneco–obstetricia No. 4 con sede en “San Án-
gel”, que siguen prestando atención especializada de tercer nivel y con responsa-
bilidad científica.2
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La investigación como inductor del criterio médico

Reportar la experiencia que se logra en cada hospital siempre ha sido de gran tras-
cendencia, ya que como ejemplo está la sesión histórica donde se presentaron las
primeras 100 cesáreas realizadas en el Hospital Boston Lying–In en enero de
1912. La cesárea 1 fue realizada el 15 de julio de 1894 y la número 100 el 29 de
junio de 1907, y la única indicación para efectuar esta operación era exclusiva-
mente por indicación pélvica, con una mortalidad materna de entre 2.3 y 19% por
peritonitis (sólo murió una paciente, y eso por olvido de una esponja en el abdo-
men). La descripción detallada de estos casos y la respuesta materna y perinatal
de los neonatos observada han permitido hoy en día reconocer en las pacientes
obstétricas los factores de riesgo de estos eventos y llevar la vigilancia del trabajo
de parto con mayor seguridad; también, ante la eventual necesidad de operación
cesárea, se tiene un mayor éxito resolutivo en situaciones de cesárea previa, inser-
ción anómala de la placenta, fetos múltiples, hipotonía uterina, por mencionar
sólo algunas.

Actualmente el número de cesáreas se ha incrementado por las variadas condi-
ciones que se han ido incorporando a las indicaciones de operación cesárea, con-
sideradas como parte de la práctica obstétrica para disminuir la mortalidad ma-
terna. Por otro lado, aunque la presencia de proteinuria y preeclampsia ya se
distinguía como una asociación desde hacía varios siglos, no fue sino hasta prin-
cipios del siglo XX cuando se describió la relación directa con la hipertensión
gracias al baumanómetro inventado en 1890, que mejoró sustancialmente la
práctica obstétrica. Por ello, de la descripción de diversas series de casos hasta
1907, en las que se describía a mujeres con eclampsia y elevación de la presión
arterial previa al evento, surgió el concepto de “control prenatal” durante la déca-
da de 1920, ya que se estableció que la eclampsia se podía predecir con determi-
naciones rutinarias de la presión arterial durante el embarazo, con lo que además
se inició el propósito inmediato de reducir la mortalidad materna.

Los grupos sanguíneos se definieron en la década de 1940, en la que hubo
grandes avances en el sistema de bancos de sangre y transfusiones sanguíneas du-
rante la Segunda Guerra Mundial, con lo cual las mujeres obstétricas se vieron
enormemente beneficiadas por la disponibilidad de las transfusiones en los even-
tos de hemorragia obstétrica.3

Sin embargo, algo verdaderamente reciente es la innovación tecnológica del
ultrasonido en la década de 1980, con el desarrollo de la alta resolución, el tiempo
real, la tercera y la cuarta dimensión, que ha permitido hacer diagnósticos fetales
no invasivos de malformaciones, síndromes genéticos y muerte fetal. Con lo an-
terior se anticipan las decisiones prenatales sobre la conclusión del embarazo y
también se toman medidas preventivas para evitar la coagulación intravascular
diseminada por consumo de los factores de coagulación por fetos muertos, ade-
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más de eliminar el potencial riesgo de complicaciones por embarazo ectópico
diagnosticado en etapas tempranas. También permite hacer el diagnóstico de la
posición de la placenta y la presentación fetal, con lo que se establece el método
del nacimiento,4 aunque esta misma oportunidad de examinar al feto en el útero
permite tratarlo como si fuera un paciente y le otorga sus propios derechos a que
se le brinden todas la herramientas diagnósticas y las oportunidades terapéuticas
que caen en el ámbito del dilema moral.

DIFUSIÓN DE LA INVESTIGACIÓN

Publicaciones en México

Se ha señalado que el médico verdaderamente ético debe desempeñar en la medi-
da de sus posibilidades tres funciones ineludibles en su práctica médica: cuidar
la salud, enseñar sus conocimientos a todos los que puedan beneficiarse de ello
y contribuir a aumentar los conocimientos por medio de la investigación médica.
Por lo tanto, la única conducta permitida al médico ético en la medicina actual
es realizar labores de asistencia, enseñanza y de investigación en la medida de sus
capacidades.5 La forma de culminar las investigaciones realizadas es la publica-
ción de sus resultados en alguna revista médica, y tiene que seleccionar entre va-
rias opciones nacionales y extranjeras, ya que en ambos casos puede tratarse de
revistas internacionales. Por desgracia, en el ámbito médico existe la idea errónea
de que la información publicada en las revistas mexicanas es de mala calidad, por
lo que los mismos médicos desconocen todo el esfuerzo que se hace en el país,
y hacen a un lado los trabajos de gran calidad científica y que muestran la realidad
de la población mexicana, tomando muchas veces el factor de impacto como un
argumento para descartar la lectura de estas revistas, con lo que se pierden contri-
buciones relacionadas con preguntas de interés para México.6

Factor de impacto

El factor de impacto es una medida de la frecuencia promedio con la cual un artí-
culo de alguna revista es citado durante un periodo de tiempo determinado; se cal-
cula dividiendo el número de citas en el año entre el número de publicaciones de
esa revista en los dos años anteriores. Este factor se inventó para analizar el cos-
to–beneficio de las bibliotecas, pero actualmente se emplea como una medida
cuantitativa de la calidad de las revistas, de sus artículos y de sus autores. Sin em-
bargo, hay problemas asociados al factor de impacto, ya que éste no tiene una co-
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rrelación con las citas y el impacto de cada artículo, ya que los artículos de revi-
sión son los más citados, las citas en el lenguaje propio de la revista son los
preferidos por los autores, los artículos largos consiguen más citas, las bases de
datos son en inglés y están dominadas por las publicaciones de EUA, los campos
científicos pequeños tienen revistas con un factor bajo, y las citas de artículos de-
terminan el impacto de la revista pero no lo contrario. Por otro lado, los valores
más altos son para las investigaciones básicas de tipo molecular, pero en medici-
na clínica la citación es baja aunque los artículos sean muy leídos y se usen para
mejorar el diagnóstico y el tratamiento de los pacientes, lo que tiene un sentido
verdaderamente importante.7

PRODUCCIÓN CIENTÍFICA

Para determinar la producción científica y su impacto sobre la comunidad médica
con interés en el área de ginecología y obstetricia se realizó un censo en las revis-
tas médicas que relacionadas con las publicaciones pertinentes a esta parte de la
medicina. Se ha hecho un análisis de los últimos 10 años y hasta la última publica-
ción en el momento de la captura de la información y se han incluido revistas na-
cionales e internacionales relacionadas con publicaciones del tema. Se excluye-
ron las editoriales, las revisiones, los comentarios y las cartas al editor.

La revista Ginecología y Obstetricia de México es una revista específica de la
especialidad, utilizada como punto de referencia de todas las instituciones de sa-
lud a nivel nacional, donde también se publican trabajos de diversos países de La-
tinoamérica en forma regular. La revista tiene 64 años de haberse publicado inin-
terrumpidamente; la fundó la Asociación Mexicana de Ginecología y Obstetricia
(que ahora se llama Colegio Mexicano de Especialistas en Ginecología y Obste-
tricia) y desde 1984 la edita la Fundación Mexicana de Ginecología y Obstetricia
(que ahora se llama Federación Mexicana de Colegios de Obstetricia y Ginecolo-
gía). Publica el resumen de los trabajos en español, inglés, francés y portugués,
está indexada en todos los índices internacionales, entre ellos el Index Medicus.
Cada mes se publican 5 200 ejemplares. Llega a los siguientes países: México,
EUA, Canadá, Inglaterra, Japón, Francia, Australia, Guatemala, Costa Rica, Pa-
namá, Honduras, El Salvador, Colombia, Perú, Ecuador, Chile, Argentina, Para-
guay, Uruguay, Bolivia, Brasil, Jamaica, Puerto Rico, Alemania, Italia, Holanda,
Rusia (donde tiene un número total de 4 800 suscriptores); además llega a las bi-
bliotecas de todas las universidades de cada país. El número de visitas que recibe
cada mes la página web de la revista es en promedio de 18 000, con duración ma-
yor de tres minutos.

La contribución del IMSS para esta revista a través de los diferentes hospitales
y servicios de ginecología y obstetricia es en promedio de 34.5% del total de los
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Figura 3–1. Publicaciones provenientes del IMSS, Revista Ginecología y Obstetricia
de México (Federación Mexicana de Ginecología y Obstetricia).
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trabajos que se publicaron en el periodo de análisis, lo que demuestra una impor-
tante contribución de poco más de un tercio de la información generada en el Ins-
tituto (figura 3–1).

La Revista Médica del IMSS es el órgano de difusión del Instituto en idioma
español; inició su publicación en el segundo semestre de 1962, con un tiraje ac-
tual de 25 000 ejemplares. A partir del 7 de septiembre de 2012 se encuentra dis-
ponible en versión electrónica; con un promedio de 120 000 visitas de más de tres
minutos a la página de la revista, está incluida en los principales índices médicos
y su presencia se encuentra en Pub–Med.

La revista incluye publicaciones de todas las especialidades, por lo que los te-
mas de publicación son diversos; sin embargo, el área de ginecología y obstetricia
tiene una presencia importante, con 10.2% en promedio de las contribuciones to-
tales, lo cual es relevante por tratarse de trabajos generados en el Instituto (figura
3–2).

La revista Cirugía y Cirujanos es el órgano de difusión de la Academia Mexi-
cana de Cirugía e inició su difusión en 1933. Publica trabajos relacionados con
aspectos médico–quirúrgicos, por lo que puede considerarse que también tiene
difusión de temas diversos de la medicina, con expansión en línea y traducción
al inglés de la totalidad de los artículos desde 2006. Se encuentra en todos los ín-
dices médicos reconocidos.

La contribución del IMSS con trabajos relacionados con la ginecología y la
obstetricia es de 35.9% en promedio del total de artículos publicados por la re-
vista, lo que también representa un poco más de un tercio del total de los trabajos
difundidos por esta revista (figura 3–3).
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Figura 3–2. Publicaciones provenientes del IMSS, Revista Médica del IMSS (incluye
todas las especialidades).
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La Revista Mexicana de Medicina de la Reproducción es el órgano oficial de
difusión científica de la Asociación Mexicana de Medicina de la Reproducción.
Inició su desempeño a partir de 2008, tiene un tiraje de 2 000 ejemplares y se en-
carga de difundir trabajos relacionados con aspectos ginecoobstétricos asociados
a problemas de reproducción humana, por lo que se trata de un área específica
de la especialidad en problemas de la pareja infértil.

Figura 3–3. Publicaciones provenientes del IMSS, Revista Cirugía y Cirujanos (Acade-
mia Mexicana de Cirugía).
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Figura 3–4. Publicaciones provenientes del IMSS, Revista Reproducción (Asociación
Mexicana de Medicina de la Reproducción).
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La contribución con trabajos del IMSS es de 18.9% en promedio del total de
trabajos publicados en la revista, lo que también es importante por tratarse de una
revista reciente y con un tema específico que se trata sólo en los hospitales de alta
especialidad del Instituto (figura 3–4).

La revista Archives of Medical Research es la publicación de difusión en inglés
del IMSS desde 1992. Es la revista con mayor número de citas en Latinoamérica
y tiene un excelente prestigio por su contenido científico de elevado nivel. Es
también la de mayor factor de impacto y además se encuentra en todos los índices
médicos.

La contribución en ginecología y obstetricia originada en el IMSS es de
13.4%, lo cual se considera una contribución importante por tratase de una revista
que difunde trabajos de investigación de todas la ramas de la medicina, y la mayor
proporción de sus trabajos tiene su origen en otros países (figura 3–5).

LA INVESTIGACIÓN EN EL IMSS

En la institución, la investigación en salud se ha convertido en un elemento fun-
damental de la atención médica y de la salud pública, ya que sus aportaciones se
han transformado en partes esenciales de la salud integral, la atención médica y
la medicina curativa; éstas incluyen la prevención y la investigación en sistemas
y promoción de la salud, bajo el precepto de que la investigación usa el método
científico para esclarecer los hechos y sus interrelaciones que hacen posible apli-
car el nuevo conocimiento en situaciones prácticas. Así, la Coordinación de In-
vestigación en Salud cuenta con 44 Unidades de Investigación Médica y cinco
Centros de Investigación Biomédica ubicados en forma estratégica en todo el
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Figura 3–5. Publicaciones provenientes del IMSS, Archives of Medical Research (inclu-
ye todas las especialidades)

Número total de artículos
Contribución IMSS en ginecología y obstetricia 10.2%
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país, donde laboran 424 investigadores, 80% de los cuales pertenecen al Sistema
Nacional de Investigadores (SNI).

La investigación clínica realizada durante el quehacer diario en los consulto-
rios y en hospitalización es invaluable y difícil de apreciar en forma justa, pero
en el ámbito de la investigación publicada, el IMSS goza también de una trayec-
toria de triunfos, ya que tiene el honor de poseer la primera publicación registrada
en los principales sitios electrónicos. Ésta es una del Dr. Castelazo–Ayala (1957)
en la revista Ginecología y Obstetricia de México, donde muestra su experiencia
de ocho años en cirugía abdominal en el embarazo.

En la década de 1970 se reportó un incremento de las publicaciones del IMSS,
sobre todo en las revistas Ginecología y Obstetricia de México, Salud Pública de
México y Gaceta Médica de México, pero es en 1971 cuando aparece la primera
publicación en inglés de los autores Armendares, Salamanca y Frenk (de la Uni-
dad de Investigación en Genética Humana) en la revista Nature, la cual hace refe-
rencia al efecto de la desnutrición en la estructura de los cromosomas humanos.
El Dr. Hicks publica en 1975 un artículo en el American Journal of Obstetrics and
Gynecology que describe el efecto del dispositivo intrauterino de cobre y su rela-
ción con la composición macromolecular y de las glicoproteínas del endometrio.

En el último decenio se ha incrementado la proporción de publicaciones en re-
vistas incluidas en índices y con factor de impacto, con una proporción de estu-
dios clínicos–básicos de 4:1; de acuerdo con el Institute for Scientific Informa-
tion, el IMSS se encuentra entre las cinco primeras instituciones del país que
destacan por el número de publicaciones y consultas de sus trabajos científicos
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Cuadro 3–1. Participación científica con difusión internacional

Publicación Tema

Am J Obstet Gynecol Anticoncepción

Anal Quant Cytol Histol Azoospermia
Arch Androl Cerclaje
BMC Cuidados en la histerectomía

Clin Inverv Aging Complicaciones perinatales
Clin Chem Desarrollo puberal
Clin Endocrinol Defectos congénitos

Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol Disfunción ovárica
Fertil Steril Embarazo en adolescentes
Ginecol Obstet Invest Embarazo molar

Hypertension Embarazo prolongado
Int J Fertil Women Med
Falla renal y embarazo

Int J Gynecol Cancer Hemorragia obstétrica
Int J Gynaecol Obstet Histerectomía vaginal
J Rheumatol Lupus

J Reprod Med Menopausia
J Soc Gynecol Investig Mortalidad materna
Lupus Pérdida del embarazo
Matern Child Nutri Preeclampsia–eclampsia

Med Sci Monit RPM
Menopause Señalización en Ca de ovario
Nefrologia Terapia hormonal

Salud Púb Méx Trabajo de parto
Transfusión perinatal
Vaginosis

(1 680/3 865), con lo cual ocupa el primer lugar en la generación de conocimien-
tos del sector salud del país (cuadro 3–1). El IMSS tiene 16.7% de los investiga-
dores que pertenecen al SNI dentro del área de Medicina y Ciencias de la Salud.
Sin embargo, para identificar el impacto de las contribuciones individuales en el
entorno nacional, es necesario hacer un análisis más profundo, donde se determi-
nen las trayectorias, las contribuciones, los impactos y las relaciones grupales.8

Resultados de las investigaciones

Los resultados obtenidos de los trabajos de investigación muestran un importante
aporte a la atención ginecoobstétrica. De entre los padecimientos a los cuales se
les ha hecho contribuciones importantes destacan el diagnóstico y el tratamiento
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del síndrome de ovarios poliquísticos.9,10 La preeclampsia condiciona una eleva-
da tasa de morbimortalidad materno–fetal, y se han hecho contribuciones desta-
cadas en la fisiopatología y los cuidados necesarios en estas pacientes, lo que ha
condicionado además importantes líneas de investigación en el Instituto.11,12 Sin
embargo, la hemorragia obstétrica es una de las complicaciones frecuentemente
asociadas a todos los eventos obstétricos por sangrado uterino incoercible duran-
te el transoperatorio, por el acretismo placentario o hipotonía uterina e infeccio-
nes vaginales previas; lo anterior había mostrado una tendencia creciente en los
últimos decenios, pero con las medidas de intervención y el apoyo multidiscipli-
nario se ha logrado abatir en forma significativa.13,14

La diabetes gestacional es una alteración en el metabolismo de los carbohidra-
tos que se manifiesta durante el embarazo por la sobrecarga metabólica que repre-
senta la gestación. Se han realizado múltiples estudios en la institución en los que
se ha establecido una prevalencia incrementada en mujeres con obesidad hasta
tres veces mayor que las de peso normal, con una asociación entre las adipocinas
circulantes cuando ha existido diabetes gestacional previa con persistente eleva-
ción de leptina y la proteína RBP4.15 Actualmente se ha incrementado la inciden-
cia de diabetes tipo 2 con proporciones de epidemia; se han hecho estudios para
identificar algunas de las causas que están originando este trastorno en la vida
adulta y se ha demostrado que el mantener un fenotipo delgado es protector de
la intolerancia a la glucosa en la vida adulta.16

Aún se desconoce el mecanismo que interviene en los cambios asociados al
hipoestrogenismo de la posmenopausia y los trastornos sistémicos que se asocian
a este periodo de la vida, por lo que se han realizado numerosos estudios relacio-
nados con los cambios psicoafectivos. Se ha observado que con el uso de la tera-
pia hormonal mejora el metabolismo de las lipoproteínas, el de la glucemia, así
como la presión arterial. Los síntomas tienen una buena respuesta hacia la mejo-
ría con la utilización de la vía adecuadamente seleccionada para cada paciente de
forma individualizada.17,18 Además, están desarrollándose trabajos en las diver-
sas unidades de investigación tendientes a mejorar la calidad de la atención en
pacientes con abortos, infecciones por el virus del papiloma humano, lesiones
displásicas del cérvix, así como la sustitución sanguínea con perfluorocarbonos
en los casos de hemorragias obstétricas, los cuales continuarán mejorando la
atención ginecoobstétrica de la población mexicana.

COMENTARIOS

Los cambios en el estándar de la práctica ginecoobstétrica han llevado a un mayor
diálogo en la relación médico–paciente sobre la vía de la resolución obstétrica
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más apropiada, lo cual es un fenómeno relativamente nuevo, ya que en años pasa-
dos la práctica obstétrica involucraba sólo el trabajo de parto y el parto vaginal,
con independencia de las circunstancias clínicas. Lo mismo sucedía con la deci-
sión del control prenatal en forma definitiva durante la operación cesárea, ya que
si la paciente no tenía estudios suficientes era considerada como no apta para de-
cidir y era el médico quien tomaba la decisión de ocluir o no las salpinges para
evitar otro embarazo. Los cambios en la forma de realizar la práctica ginecoobs-
tétrica moderna han permitido mejorar la calidad de la atención médica, pero esto
también ha hecho que se incremente el número de operaciones cesáreas a 32.8%
en los países de primer nivel y a 22.0% en México.

Por lo tanto, aunque los resultados de un trabajo se refieran a problemas loca-
les, debe considerárselos para su difusión en revistas nacionales, ya que esto no
limita la calidad de la investigación sino que contribuye al entendimiento de un
padecimiento que puede aquejar a la población, lo que resulta en un estímulo para
seguir haciendo investigación con mayor calidad.

Así, debe recordarse que cuando un médico evalúa un trabajo científico y cali-
fica que es de elevada calidad, no lo hace en función del número de citas que ob-
tenga o del factor de impacto de la revista en que se publique, sino que lo hace
de manera subjetiva en función de la información obtenida acerca del tema de in-
terés que esté buscando.

A las futuras generaciones les corresponderá juzgar lo adecuado de introducir
en el cuidado obstétrico los criterios que se han generado con la aplicación de las
herramientas metodológicas de investigación, con la expectativa de que el clínico
reduzca la morbilidad y la mortalidad. Mientras tanto, la opción y la autonomía
de los pacientes en las decisiones de su salud se incrementan, ya que la meta es
que la práctica clínica tenga menos responsabilidad en las decisiones de la salud
de la sociedad. La ciencia y la tecnología sin duda han demostrado una gran ayuda
en la práctica médica y han colaborado en mejorar la calidad de la atención gine-
coobstétrica; sin embargo, el progreso en la salud global depende en forma inte-
gral de la infraestructura, las políticas de salud y la cultura de las mujeres, que
son quienes le darán el valor real a su propia salud.

Con toda esta descripción se puede decir que si bien uno de los objetivos del
IMSS es la atención médica, la vocación científica de su personal ha llevado a
la institución a ser una de las más importantes fuentes generadoras de conoci-
miento médico del país y a formar parte de la comunidad científica mundial.
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4
De la planificación familiar

a la salud reproductiva
Lorena Patricia Ferrer Arreola, Francisco Javier Guerrero Carreño,

Carolina Santa Ana Chávez, Iosellev Aragón Robles

“...la capacidad de crecimiento de la población es infinitamente mayor
que la capacidad de la Tierra para producir alimentos para el hombre.

La población, si no encuentra obstáculos, aumenta en progresión geométrica.
Los alimentos tan sólo aumentan en progresión aritmética.”

Malthus

INTRODUCCIÓN

La salud y los aspectos demográficos, sociales, éticos y legales son los espacios
y las oportunidades del Programa de Planificación Familiar, de tal suerte que en
materia de salud y bajo este concepto de integralidad, la planificación familiar
ha tomado un perfil preponderante, contribuyendo a mejorar la calidad de vida
y el bienestar tanto de los individuos como de sus familias.

El Programa de Planificación Familiar está encaminado a la identificación
oportuna del riesgo y a la prevención del daño mediante la comunicación educa-
tiva personalizada, lo cual resulta en una mayor prevalencia y continuidad en el
uso de los métodos, favoreciendo la transformación del patrón reproductivo de
la población con:

a. La postergación del primer embarazo.
b. La ampliación del espacio intergenésico.
c. La terminación oportuna de la fertilidad.

47
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Estas últimas acciones ayudan a disminuir la morbilidad y la mortalidad materna,
perinatal e infantil, y son consideradas como indicadores internacionales de sa-
lud. Entre los procesos que facilitan lo anterior se encuentran la comunicación
educativa y el otorgamiento de metodología anticonceptiva, a fin de planear el
embarazo de alto riesgo o no esperado o deseado, fortaleciendo la competencia
técnica del personal prestador de servicios y la investigación (estudios demográ-
ficos, encuestas, etc.).

EVOLUCIÓN DEL PROGRAMA DE
PLANIFICACIÓN FAMILIAR EN EL IMSS

En los años siguientes a la Revolución de 1920 las condiciones demográficas de
México estuvieron caracterizadas por altas tasas de mortalidad; sin embargo, a
partir de 1940, en especial en las décadas de 1950 y 1960, gracias al avance de
la tecnología médica y a la institucionalización de los servicios de salud ocurrió
un descenso dramático de las tasas de mortalidad, en particular la materno–infan-
til, sin que hubiera un cambio significativo en las tasas de fecundidad. Esta cir-
cunstancia propició y favoreció un incremento espectacular de la tasa de creci-
miento de la población, que llegó a 3.4%, la más alta tasa en la historia de México.
Una situación similar ocurría en los países en desarrollo, por lo que en la década
de 1960 la Organización de las Naciones Unidas (ONU) inició el debate sobre
las consecuencias de la sobrepoblación, dando la pauta para establecer una políti-
ca demográfica que incidiera en la dinámica poblacional para adecuarla a las ne-
cesidades del progreso mundial, recomendando el control de la población por las
ventajas económicas, sociales y políticas que acarreaba.

En México, ante el profundo impacto de la explosión demográfica sobre la
economía y el desarrollo del país, aunado al reconocimiento de los derechos re-
productivos de los individuos y de las parejas, en el año 1973 se formularon las
bases sobre las cuales el Gobierno Federal expresó una nueva y renovada política
de población como parte de una estrategia nacional. Por ello en 1974 el artículo
4� de la Constitución Política de los Estados Unidos Mexicanos fue modificado
para garantizar que todos los mexicanos tuvieran el derecho de decidir en una for-
ma libre, responsable y bien informada, acerca del número y el espaciamiento de
sus hijos. Este artículo es la piedra angular en la historia de la población de Mé-
xico, ya que sirvió de base para la promulgación de la Ley General de Población
aprobada en 1974, que junto con la Ley General de Salud de 1978 constituyeron
el marco jurídico institucional de la planificación familiar.

La Ley General de Población de México tiene el propósito de elevar las condi-
ciones culturales, sociales y económicas de los habitantes del país mediante la



49De la planificación familiar a la salud reproductiva
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

regulación de los fenómenos que afectan a la población en cuanto a volumen, es-
tructura y distribución territorial, a fin de lograr la participación equitativa y justa
de los beneficios del desarrollo económico y social del país. Los objetivos de la
política demográfica nacional son:

a. Incidir con pleno respeto a la libertad individual en la reducción de la fecun-
didad y con ello disminuir el crecimiento de la población.

b. Racionalizar la distribución de los movimientos migratorios para lograr un
poblamiento con un desarrollo regional más equilibrado.

Para poder cumplir con los compromisos adquiridos, en 1972 el IMSS, dentro de
la estructura de la Jefatura de Servicios de Medicina Preventiva, inició un Progra-
ma de Planificación Familiar voluntaria en cuatro unidades médicas de la ciudad
de México, en las cuales se incorporó el otorgamiento de estos servicios como
respuesta a la demanda de mujeres con alto riesgo materno–fetal y aborto induci-
do. En 1973 el programa se extendió a todas las unidades del Valle de México y
a 25 Delegaciones Estatales del IMSS, donde se crearon módulos de planifica-
ción familiar para la población no derechohabiente (12 en la Ciudad de México
y 13 en cuatro estados de la República), bajo la directriz del Departamento de Pla-
nificación Familiar; en 1974 se amplió el programa a todas las delegaciones del
IMSS en el país.

En los años de 1972 a 1976 la prestación de los servicios de planificación fami-
liar estuvo a cargo de equipos específicos, situados en áreas de consulta externa
de las Unidades de Medicina Familiar con mayor población adscrita, y aquéllos
estuvieron conformados por ginecoobstetra, trabajadora social, auxiliar de enfer-
mería y, en algunos casos, por un psicólogo.

En las áreas de hospitalización, la prestación de los servicios médicos se orien-
tó fundamentalmente a la atención de la demanda de métodos quirúrgicos en
grandes multíparas con antecedente de aborto de repetición.

En 1977 se aprobó el Plan Nacional de Planificación Familiar y el H. Consejo
Técnico del IMSS acordó el cambio de Departamento a Jefatura de Servicios de
Planificación Familiar, debido a que le correspondió la mayor parte de las accio-
nes por realizar con la población, y enfatizó el carácter prioritario del programa
respectivo.

La prestación de los servicios de planificación familiar en el ámbito urbano
continuó a cargo de los equipos específicos de personal, pero ante la demanda
creciente de la población y la participación del médico familiar, del personal de
enfermería y de trabajo social, que había ido incrementándose, pasó de ser un
“sistema vertical de servicios” a uno mixto con “módulos de planificación fami-
liar”, integrándose así el sistema médico familiar.

En septiembre de 1980 el Director General del Instituto, con el fin de consoli-
dar e incrementar las actividades de planificación familiar, autorizó la reestructu-
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ración y la ampliación de la Jefatura de Servicios de Planificación Familiar, y a
partir de octubre de ese año se debía brindar la prestación de servicios de planifi-
cación familiar a toda persona que los solicitara, fuera o no asegurada; es decir,
se suprimieron las 25 clínicas de planificación familiar para los no derechoha-
bientes, ampliándose la atención en todo el sistema.

En ese mismo año el H. Consejo Técnico del IMSS aprobó la reorganización
de las unidades para la prestación de los servicios médicos al establecer una dife-
renciación en tres niveles de atención médica: Unidades de Medicina Familiar,
Hospitales Generales de Zona y Hospitales Especializados de concentración. De-
rivada de ésta, la Jefatura de Servicios de Planificación Familiar decidió iniciar
la “horizontalización” de la prestación de los servicios de planificación familiar
(que sigue vigente) y que se caracteriza principalmente por desconcentrar diver-
sas actividades, como las de supervisión y asesoría de los servicios médicos, la
capacitación en temas específicos, la programación de metas y pronóstico de in-
sumos anticonceptivos.

Los logros obtenidos en el transcurso de los años, evaluados a través del núme-
ro de aceptantes de los diferentes tipos de métodos anticonceptivos, se aprecian
en la figura 4–1, que muestra los aceptantes por tipo de método y ámbito urbano,
e incluye al total de usuarios a quienes se les entregó un método anticonceptivo
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0
1972 1982 1992 2002 2012

Pastillas Inyectables Dispositivos VasectomiasQTB

Año
1972
1982
1992
2002
2012

Pastillas
2 107

255 212
337 283
155 946
139 969

Inyectables
0

55 164
0

82 646
137 001

Dispositivos
1 489

226 948
578 851
462 110
353 388

Q. T. B.
812

102 646
164 339
158 244
150 234

Vasectomías
8

3 844
13 416
22 386
19 155

Total
4 416

643 814
1 093 889
881 332
799 747

Figura 4–1. Aceptantes por tipo de método. Ámbito urbano. 1972 a 2012. Fuente: IMSS,
Informes Estadísticos del Programa de Planificación Familiar, 1972 a 2012.



51De la planificación familiar a la salud reproductiva
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

en consulta externa o en hospitalización, a población ya sea o no derechohabiente
del Instituto, en área urbana, suburbana y rural.

En 1972, cuando se inició el sistema vertical de servicios de planificación
familiar, el número de aceptantes fue de 4 416 distribuidos en hormonales orales,
dispositivo intrauterino, oclusión tubaria bilateral y vasectomía; éstos fueron in-
crementándose progresivamente y para el año 1976 ya fueron 299 655.

En 1977, cuando se inició el sistema mixto, fueron 479 074 aceptantes y en
1979 fueron 440 309, con la misma distribución de métodos.

Cuando se inició el sistema horizontal en 1980, los aceptantes se incrementa-
ron 10.5% en relación al año anterior, con un total de 486 097. De 1981 a 1987
se incorporaron los hormonales inyectables. En 1991 fueron ya 1 144 309 los
aceptantes (el logro más alto en la historia del programa), y empezó una tendencia
descendente, con 799 747 aceptantes para el año 2012 y la siguiente distribución
por método: 17.5% hormonales orales, 17.1% hormonales inyectables, 44.2%
dispositivos intrauterinos, 18.8% oclusión tubaria bilateral y 2.4% vasectomías.
Esto se traduce en una alta calidad del tipo de métodos entregados por primera
vez en el Instituto, ya que 65.4% son de alta efectividad y de mayores tasas de
continuidad.

En México, el Programa de Planificación Familiar tenía en su inicio un con-
cepto simple de otorgar protección anticonceptiva con fines principalmente de-
mográficos, lo que ocasionó una caída en la mortalidad más rápida que en la fe-
cundidad, que se asocia (sobre todo en los países en desarrollo) al suministro más
abundante de alimentos, mejores sistemas de transporte y distribución, mejoras
en el saneamiento y la salud pública y, en general, a todo el conjunto de cambios
económicos y sociales relacionados con el crecimiento económico moderno.

La planificación familiar ha tenido importantes avances científicos y sociales,
pero aún se tienen rezagos y demanda insatisfecha en materia de anticoncepción,
aunados a las nuevas necesidades y prioridades de la población usuaria; sin em-
bargo, es uno de los primeros países del mundo en implantar en 1995 un Progra-
ma de Salud Reproductiva Integral de cobertura nacional, con una nueva visión
holística, vinculando los servicios accesibles, asequibles y aceptables para toda
la población relacionados con planificación familiar, salud sexual y reproductiva
de la población adolescente, salud perinatal y la salud de la mujer, todos ellos con
una clara perspectiva de género; además, ha contribuido en un periodo relativa-
mente corto a regular el crecimiento de la población de manera más armónica,
al desarrollo social del país, permitiendo un mejor aprovechamiento de los recur-
sos humanos y naturales.

El IMSS tiene estructurado un Programa de Planificación Familiar que ha lo-
grado una disminución muy importante en la natalidad, ya que ha cumplido con
éxito las metas cuantitativas y cualitativas que se han fijado a través de los años,
gracias a la participación comprometida del personal de salud de la institución,
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para el cumplimiento de las mismas tanto por parte de aceptantes como de usua-
rias activas, y con actividades de comunicación educativa en beneficio de la po-
blación, sea o no derechohabiente.

La planificación familiar está formada en la actualidad por dos procesos sus-
tantivos: la comunicación educativa personalizada y la prestación de los servicios
con calidad, a fin de promover el autocuidado de la salud sexual y reproductiva
en la población:

a. Previniendo embarazos no planeados, no deseados o de alto riesgo, así
como abortos en condiciones inseguras.

b. Permitiendo la procreación en edades más favorables en la vida reproduc-
tiva de la mujer y un adecuado espaciamiento de los hijos.

c. Contribuyendo a la reducción de la mortalidad materna, perinatal e infantil.

La salud reproductiva se define como la capacidad de los individuos y de las pare-
jas de disfrutar de una vida sexual y reproductiva satisfactoria, saludable y sin
riesgos, con la absoluta libertad de decidir, de una manera responsable y bien in-
formada, sobre el número y el espaciamiento de sus hijos.

Esta visión integral de salud reproductiva está acorde con las recomendacio-
nes de la Declaración de la Ciudad de México (1993), del Programa de Acción
de la Tercera Conferencia Internacional sobre Población y Desarrollo realizada
en El Cairo en septiembre de 1994, en donde se alcanzó un consenso universal
sin precedentes en cuestiones esenciales sobre población y desarrollo, con la par-
ticipación activa de todos los países miembros de la ONU, ratificado en la IV
Conferencia Mundial de la Mujer en Beijing en 1995.

Se debe señalar que, con estos antecedentes, en México la salud reproductiva
dejó de ser un programa prioritario para constituirse en uno de los programas es-
tratégicos del Sistema Nacional de Salud, por lo que el Secretario de Salud for-
muló el Programa Nacional de Salud Reproductiva y la instalación del Grupo
Interinstitucional de Salud Reproductiva en febrero de 1995. Esta iniciativa con-
solidó los logros obtenidos en los últimos años en esta área prioritaria de la salud
y fortaleció de una manera integral las acciones de los diversos componentes, con
especial atención a los grupos de población más vulnerables, para coadyuvar al
crecimiento armónico de la población, al desarrollo y al bienestar social del país.

Derivado de lo anterior, en 1995 el H. Consejo Técnico del IMSS autorizó el
cambio de Jefatura de Servicios de Planificación Familiar a Coordinación de Sa-
lud Reproductiva y Materno Infantil.

El uso creciente de métodos anticonceptivos en México ha sido un factor pri-
mordial en la disminución de la fecundidad y, por ende, en la tasa de crecimiento
total de la población. Es importante señalar que de haberse mantenido el ritmo
de crecimiento observado en 1970, para el año 2000 la población total del país
habría ascendido a 135 millones aproximadamente, en lugar de los 97.5 millones
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Figura 4–2. Tasa de partos y tasa de abortos por cada 1 000 mujeres en edad fértil. Ré-
gimen ordinario. 1992 a 2012. Fuente: IMSS, Informes Estadísticos del Programa de
Planificación Familiar, 1992 a 2012.

de habitantes de que informó el Censo de Población y Vivienda 2000, lo que re-
presenta una diferencia de cerca de 50.5 millones de personas en 30 años.

En el IMSS, la tasa de partos por cada 1 000 mujeres en edad fértil presenta
una tendencia descendente, como puede observarse en la figura 4–2; comparando
el año 1992 con el 2006 se aprecia una disminución de 19.5% (145 113 partos
menos en 10 años), y con el 2012 es de 38.0% (283 274 partos menos en 20 años),
lo cual es satisfactorio por el impacto de las actividades en el Programa de Planifi-
cación Familiar en el Instituto.

En cambio, la tasa de abortos por cada 1 000 mujeres en edad fértil (figura 4–2)
muestra una tendencia descendente; sin embargo, se atendieron 59 794, 64 084
y 64 174 eventos en 1992, 2002 y 2012, respectivamente, lo que representa un
incremento de 7.3% en 20 años. Cabe mencionar que la proporción de complica-
ciones de abortos en relación a partos atendidos es de 10.7% como promedio en
20 años, con un rango de 8.0 a 13.9%.

Son resultados satisfactorios con un alto impacto, y se reconocen las acciones
realizadas por el personal directivo, los prestadores de servicio y particularmente
los responsables de la difusión, promoción y prestación de servicios en el ámbito
urbano, suburbano y rural, que con enorme vocación, esfuerzo y dedicación han
hecho realidad los planes y objetivos del Programa de Planificación Familiar y
salud reproductiva, todo ello aunado a la concertación central de las instituciones
gubernamentales del sector público con la sociedad civil y el sector privado.
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Oclusión tubaria bilateral en etapa de
intervalo y aceptantes de vasectomía

Para propiciar la participación activa del varón, en el IMSS se inició en el año
1993 la nueva técnica quirúrgica simplificada de vasectomía sin bisturí, un méto-
do de gran efectividad que se realiza por personal capacitado en los módulos de
planificación familiar de las Unidades de Medicina Familiar y en hospitales con
servicio de Obstetricia como una opción de regulación permanente de la fertili-
dad. Otra de las técnicas es la oclusión tubaria bilateral con anestesia local y seda-
ción, que se efectúa por personal capacitado en hospitales con servicio de gineco-
obstetricia en etapa de intervalo, posparto y posaborto.

En la figura 4–3 se observa cómo fueron aumentando progresivamente los
aceptantes de la vasectomía hasta el año 1995 (23 587), para continuar con una
tendencia estable; en 2012 se realizaron 19 155 procedimientos. Cabe mencionar
que en 2005 se lograron 26 309 aceptantes, que es el dato más alto en la historia.

En la misma figura se aprecia la tendencia de la oclusión tubaria bilateral en
la etapa de intervalo, la cual va disminuyendo discretamente a través de los años;
sin embargo, puede considerarse en los últimos 10 años una relación de 1:1.2 de
la vasectomía y la oclusión tubaria bilateral de intervalo, que se traduce en una
mayor participación del varón en el cuidado de la salud reproductiva. En 1984
se dio el logro más alto de la historia: se efectuaron 49 843 procedimientos de
intervalo.

80 000
70 000
60 000
50 000
40 000
30 000
20 000
10 000

0
1982 1992 2002 2012

Oclusión tubaria bilateral

Vasectomías

Año
1982
1992
2002
2012

OTB
32 795
44 036
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3 844
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22 386
19 155

Figura 4–3. Oclusión tubaria bilateral en etapa de intervalo y aceptantes de vasectomía.
1982 a 2012.
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Anticoncepción posevento obstétrico

En el año 1982 la Jefatura de Servicios de Planificación Familiar incorporó en
las reuniones delegacionales y zonales de evaluación el análisis de la valoración
de riesgo reproductivo y la importancia de la protección anticonceptiva de las
mujeres atendidas en los servicios de ginecoobstetricia del Instituto, con la parti-
cipación de médicos ginecoobstetras del IMSS, a fin de normar lo relacionado
con la protección anticonceptiva posparto, transcesárea y posaborto, considerán-
dola inicialmente como una indicación médica precisa en la atención integral de
la salud materno–infantil. Respecto a la metodología anticonceptiva, se acordó
la conveniencia de la inserción del dispositivo intrauterino en el posparto inme-
diato (de preferencia posplacentario), o la oclusión tubaria bilateral, para no in-
terferir con la lactancia materna, así como el uso excepcional de hormonales en
mujeres que no lacten y bajo criterio médico estricto. Por otra parte, a este grupo
de mujeres se le brinda una opción para espaciar adecuadamente un próximo em-
barazo o para evitar otro de manera definitiva, a fin de proteger su salud.

La cobertura de protección anticonceptiva alcanzada en el posevento obstétrico
en 1982 fue de 30.5%, con una proporción de hormonales orales de 25.9%, de dis-
positivo intrauterino de 37.5%, y de 36.6% de oclusión tubaria bilateral. En el
transcurso de los años ha ido incrementándose para lograr 84.5% en 2012, con
5.0% de hormonales orales, 5.9% de hormonales inyectables, 60.0% de dispositivo

Figura 4–4. Cobertura posevento obstétrico. 1982 a 2012. Fuente: IMSS, Informes Es-
tadísticos del Programa de Planificación Familiar, 1982 a 2012.

Año
1982
1992
2002
2012

Cobertura
posparto

n.d.
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intrauterino y 29.1% de oclusión tubaria bilateral. Estos resultados son satisfacto-
rios porque son métodos de alta continuidad y proporcionan una ayuda a la mujer
para cuidar su salud reproductiva. Se aprecia que hubo una mayor cobertura anti-
conceptiva con hormonales en el posparto más transcesárea hace 30 años, pero en
estos últimos seis años la meta establecida por la normativa de salud reproductiva
ha sido de 2%, y en el caso del posaborto hasta de 50.0%, por lo que más que el
cumplimiento del número lo que se busca es la calidad de los métodos entregados,
para asegurar una mayor continuidad en su uso y con menores efectos colaterales.

Se destaca la promoción de la protección anticonceptiva posparto durante la vi-
gilancia prenatal en las unidades de primer nivel de atención como parte del pro-
grama de atención integral de la mujer, fundamentándose dicha promoción en:

a. La valoración del riesgo reproductivo.
b. La valoración sistemática del riesgo obstétrico y perinatal en el diagnóstico

de ingreso de las demandantes de atención obstétrica en las unidades de se-
gundo y tercer niveles.

c. La sistematización de las rutinas clínicas en los servicios de ginecoobstetri-
cia para promover y proporcionar la protección anticonceptiva posevento
obstétrico.

d. La consolidación de los mecanismos de referencia y contrarreferencia entre
las unidades de los tres niveles, para una mejor comunicación y coordina-
ción en la atención del embarazo, el parto y el puerperio.

El aborto y sus complicaciones constituyen un problema de salud pública. El
IMSS, a la par que el Sector Salud, para enfrentar este problema ha establecido
tres líneas específicas:

1. La prevención.
2. El manejo adecuado del aborto incompleto o complicado.
3. La orientación–consejería para la adopción de un método anticonceptivo en

el posaborto.

La calidad en la atención de este evento se ha incrementado mediante la capacita-
ción al personal de salud en técnicas de comunicación educativa y de consejería
en planificación familiar, así como en la técnica quirúrgica simplificada de la
aspiración manual endouterina, con el propósito de mejorar la prestación de los
servicios y fortalecer el otorgamiento de la anticoncepción posaborto.

Entrevistas realizadas por personal
de trabajo social y enfermería

Para apoyar las acciones de comunicación educativa por el personal de salud, a
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través de los años se han diseñado y distribuido en todas las delegaciones y unida-
des médicas del IMSS diversos materiales para la difusión y promoción de temas
como: métodos anticonceptivos, riesgo reproductivo, derecho a la libre decisión,
entre otros. Dichos materiales están dirigidos a prestadores de servicios y a usua-
rios de los consultorios de planificación familiar.

El personal que participa en las entrevistas y las sesiones de salud reproductiva
y planificación familiar está capacitado en las técnicas de consejería. Estos cursos
de capacitación, inicialmente diseñados para formar a capacitadores en cada una
de las delegaciones del IMSS, se realizaron a partir de 1998 con la finalidad de
reproducir el curso en su lugar de origen.

El personal de enfermería y de trabajo social realiza entrevistas a la población
blanco, es decir, a mujeres no embarazadas usuarias o no de método anticoncepti-
vo, a adolescentes, a varones y en puerperio de posparto o posaborto. Se identifi-
ca y se evalúa el riesgo reproductivo/obstétrico, se informa sobre las ventajas y
los beneficios de usar un método anticonceptivo de acuerdo con las necesidades
personales, las expectativas reproductivas y la condición de salud de la pobla-
ción. También se proporciona información clara, suficiente y veraz, dando res-
puesta a las dudas sobre salud reproductiva. Comparando los años 2000 y 2012,
el total de entrevistas realizadas por personal de trabajo social y enfermería es
prácticamente el mismo, como se ve en la figura 4–5.

Consulta preconcepcional

Uno de los más grandes retos en salud reproductiva en México es la disminución
de la mortalidad materna y perinatal; si bien se han logrado avances en los últimos
años, estas tasas continúan siendo elevadas. Las causas de muerte materna siguen
siendo las mismas y la mayor parte de ellas son prevenibles, por lo que esta área
se constituye en una prioridad para el Sector Nacional de Salud. Por tal motivo
se creó en agosto de 1995 el Comité Nacional para el Estudio de la Mortalidad
Materna y Perinatal.

Una de las tareas pendientes de la salud reproductiva es la consolidación de
la consulta preconcepcional. Se tomó la iniciativa de implementar un programa
de atención a la fertilidad y a la planificación familiar con un enfoque de preven-
ción de riesgos, lo cual favorecería la disminución de la morbilidad y mortalidad
materna y perinatal al planear el embarazo en la mejor condición de salud de la
mujer, y con base en sus expectativas reproductivas y sus necesidades personales.

Lactancia materna

En 1981 se publicó el Código Internacional de Comercialización de Sucedáneos
de la Leche Materna. En 1991 la OMS y la UNICEF, mediante el consenso inter-
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2 430 514
1 692 826
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postaborto

Figura 4–5. Entrevistas realizadas por personal de trabajo social y enfermería, 2000 a
2012. Fuente: IMSS, Informes Estadísticos del Programa de Planificación Familiar,
1982 a 2012.

nacional en la Cumbre Mundial en Favor de la Infancia, realizaron la declaración
conjunta de la Iniciativa Hospital Amigo del Niño y de la Madre, con el objetivo
de rescatar la cultura y la práctica de la lactancia materna. México ha respaldado
esta estrategia con un amplio marco legal que incluye la Constitución Política y la
Ley General de Salud, así como distintos acuerdos, normas oficiales mexicanas y
reglamentos que inciden directamente en el programa. Se agregaron 18 compo-
nentes para la atención integral de la población, agrupadas en cinco grupos:

1. A favor de la lactancia materna.
2. Atención médica.
3. Acciones preventivas.
4. Acciones educativas y de promoción.
5. Investigación y sistematización.

Lo anterior se hizo para brindar al grupo maternoinfantil una atención integral
y de calidad que fomente la lactancia materna y promueva el autocuidado de la
salud.

El IMSS certificó todos sus hospitales con servicio de obstetricia y recertificó
a cerca de 80% de ellos en la década de 1990 de acuerdo con los estándares inter-
nacionales y la normatividad oficial.
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Durante la reestructura de la Coordinación de Salud Reproductiva en el año
2002 desapareció el Programa de Lactancia Materna como tal, realizándose en-
tonces las actividades correspondientes en las unidades médicas de los tres nive-
les de atención, por lo que en 2009 se fortalecen éstas en el nivel central y delega-
cional, bajo la responsabilidad de la División de Salud Reproductiva.

A partir del año 2012 la OPS y la UNICEF retomaron la evaluación de los hos-
pitales con servicio de obstetricia en la Iniciativa Hospital Amigo del Niño y la
Niña (IHANyN). El IMSS cumplió con 10 certificados de octubre de 2012 a mar-
zo de 2013.

Género y salud

En concordancia con las recomendaciones de la Conferencia de El Cairo, el Pro-
grama Interinstitucional de Salud Reproductiva considera como uno de los com-
ponentes esenciales la incorporación de la perspectiva de género, entendida
como un amplio proceso que ofrece elementos para una mejor comprensión de
la realidad social y para facilitar su transformación en la ruta hacia una sociedad
más justa y equitativa.

Al referirse al proceso de reproducción humana que viven hombres y mujeres
a lo largo de su vida, el concepto de salud y derechos reproductivos abrió un sinfín
de posibilidades para buscar una nueva ruta que garantice que quienes decidan
reproducirse lo hagan en las mejores condiciones y de manera consciente e infor-
mada para sí mismos y para el nuevo ser. Sin embargo, esto aún es insuficiente
si persisten las condiciones de inequidad entre hombres y mujeres.

Las relaciones de género en la salud reproductiva requieren un cambio con-
ceptual, una nueva forma de ver a la sociedad en la que la comprensión del proce-
so de la reproducción humana no se circunscriba a la etapa reproductiva, que se
reconozcan las prácticas múltiples que ponen en riesgo la salud reproductiva y
que se enmarquen en el sistema de relaciones sociales que rigen las interacciones
entre las personas.

Al buscar la equidad entre los géneros para el mejoramiento de las condiciones
de vida de la población, ello dejó de ser “el problema de las mujeres” para conver-
tirse en una responsabilidad social que atañe a todos.

El Programa de Salud Reproductiva incorporó desde sus inicios la perspectiva
de género en todos sus componentes, acciones y estrategias, para lo cual se reali-
zaron talleres de capacitación en los niveles nacional, regional y estatal, dirigidos
a funcionarios de las instituciones de salud. La Secretaría de Salud elaboró mate-
riales didácticos de apoyo a la capacitación entre los que destaca el documento
de la perspectiva de género en la salud reproductiva publicado en 1996.

El Área de Perspectiva de Género, dependiente de la División de Sociodemo-
grafía, en la reestructuración de la Coordinación de Salud Reproductiva en 2003
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dejó de desarrollar funciones y actividades, por lo que en 2011 se retoman éstas
y quedan bajo la responsabilidad de la División de Salud Reproductiva.

Salud sexual y reproductiva del adolescente

La Coordinación de Salud Reproductiva y Materno Infantil del IMSS desarrolló
un proyecto de comunicación educativa basado en un proceso de investigación–
capacitación–acción; se inició en 1996 con una investigación de audiencias que
se desarrolló con la técnica denominada “grupos focales” y que permitió conocer
las necesidades de información y atención para los adolescentes de ambos sexos,
quienes identificaron al IMSS como un lugar adecuado para obtener información
y servicios de salud sexual y reproductiva. Para apoyar estas actividades se elabo-
raron una guía de capacitación y un rotafolio; se editaron varios películas sobre
sexualidad y salud reproductiva, se diseñó el juego “Aprendiendo a vivir” para
la transmisión de conocimientos en los adolescentes. Con este material se im-
plantó paulatinamente la estrategia educativa “Jóvenes de Hoy... Compromiso de
Siempre” a partir del desarrollo de cursos de capacitación al personal de salud del
propio Instituto, así como a maestros de nivel medio y medio superior, padres de
familia y estudiantes. Se formó entonces una red de apoyo con el personal de las
Unidades de Medicina Familiar, de los Centros de Seguridad Social y de las es-
cuelas secundarias cercanas a éstos.

Los servicios de orientación sobre sexualidad y salud reproductiva se otorgan
en el área destinada a la planificación familiar. Allí se entrega una dotación men-
sual de condones cuando el adolescente informa que tiene una vida sexual activa.

Los servicios de planificación familiar y los de medicina preventiva se brindan
tanto a la población derechohabiente como a la población abierta en general.

En los Centros de Seguridad Social se promueven espacios en donde los ado-
lescentes, sobre todo los de mayor riesgo, puedan expresar sus sentimientos en
actividades deportivas, culturales y de bienestar social.

Sólo con la voluntad política y el esfuerzo conjunto de toda la sociedad se lo-
grará un cambio en favor de los adolescentes de ambos sexos.

El Programa Coordinado de Atención al Adolescente, con su enfoque holísti-
co, espera coadyuvar a mediano y a largo plazo al abatimiento de las consecuen-
cias derivadas de las conductas de riesgo.

Anticoncepción hormonal poscoito

La Norma Oficial Mexicana de los Servicios de Planificación Familiar fue publi-
cada en el Diario Oficial de la Federación en 1994. Esta norma, avanzada para
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su tiempo, incorporó los avances científicos logrados en el contexto nacional e
internacional en materia de tecnología anticonceptiva, así como los procesos de
orientación–consejería. Esta norma se modificó y se publicó en el año 2004 con
la incorporación de la anticoncepción hormonal poscoito o de emergencia (AE),
que consiste en el uso de ciertos métodos anticonceptivos (hormonales y no hor-
monales) después de una relación sexual, con el fin de prevenir un embarazo no
deseado en el caso de relaciones no protegidas, falla u olvido de algún método,
y también por violación, por lo que constituye la última opción para evitar un em-
barazo no planeado y aún más, un aborto provocado que ponga en riesgo la vida
de las mujeres y adolescentes mexicanas.

Climaterio y menopausia

El climaterio se considera un problema de salud pública debido al incremento de
la esperanza de vida en la mujer, que experimentará los síntomas de la etapa peri-
menopáusica y los padecimientos cronicodegenerativos que acompañan al perio-
do posmenopáusico. Se estima que hay cerca de 12 millones de mujeres en peri-
menopausia y posmenopausia. La manera como se atiende a estas pacientes en
el fin de su vida reproductiva, así como los hábitos de vida y el grado de salud
alcanzada en la etapa premenopáusica constituyen los principales factores que
determinarán el grado de salud en la supervivencia y la calidad de vida en la pos-
menopausia y la senilidad.

En la Conferencia de El Cairo se reconoció la necesidad de garantizar la auto-
suficiencia y la salud de las personas en las etapas media y avanzada de la vida.
Intervienen varios elementos del estilo de vida, como la ingesta de una dieta ade-
cuada con aporte suficiente de calcio y vitamina D, la práctica regular de ejerci-
cio, la abstención de fumar, el tipo de anticoncepción utilizado (por el riesgo de
embarazo no deseado o no conveniente), que constituyen ejemplos de medidas
que pueden mejorar las condiciones de salud después de la menopausia si se
adoptan tempranamente.

Se debe valorar la terapia de reemplazo hormonal en forma crónica, es decir,
con fines preventivos de padecimientos como osteoporosis, riesgo de fracturas
y enfermedades cardiovasculares. En resumen, el inicio del climaterio (desde la
perimenopausia) ofrece una excelente oportunidad para revisar las condiciones
generales de salud física, mental y social de las mujeres, a fin de instituir medidas
preventivas y, cuando proceda, de administrar el tratamiento en forma oportuna.

Tamiz metabólico neonatal

Como parte del programa prioritario de salud perinatal, en 1994 se implementó
la detección de hipotiroidismo congénito en seis delegaciones del Instituto, en
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1996 en 11 y en 1998 ya en todas, con la finalidad de prevenir el retraso mental.
En 2005 se amplió con la detección de hiperplasia adrenal congénita, fenilceto-
nuria y deficiencia de biotinidasa, y en 2012 de galactosemia. Se ha efectuado un
total de 3 444 962 pesquisas.

En el Instituto las frecuencias y el número de casos obtenidos hasta el año 2012
son: hipotiroidismo congénito 1:2 323 (2 980 casos); hiperplasia adrenal congé-
nita 1:8 743 (394 casos); fenilcetonuria 1:107 655 (32 casos); deficiencia de bio-
tinidasa 1:287 080 (12 casos), y galactosemia 1:574 160 (6 casos).

El tamiz neonatal quedó bajo la responsabilidad de la División de Salud Re-
productiva a partir de 2009 aunque se le considera un componente de la salud del
niño.

El IMSS ha realizado la detección en forma exitosa y ampliamente reconocida
a nivel nacional e internacional. En la actualidad se lleva a cabo la vigilancia epi-
demiológica de los casos confirmados y se procura garantizar la atención médica
para llevar el control bioquímico, así como la entrega del tratamiento.

Infecciones de transmisión sexual

Uno de los pilares fundamentales de la salud reproductiva es la prevención, diag-
nóstico temprano y manejo oportuno de las infecciones de transmisión sexual,
consideradas como clásicas, y del VIH/SIDA. En estrecha concertación y colabo-
ración con CONASIDA, en su inicio el IMSS participó en la realización de proce-
dimientos operativos que permiten el desarrollo de actividades conjuntas, princi-
palmente en materia de capacitación, servicios y vigilancia epidemiológica. En
la actualidad PREVENIMSS es el responsable de este componente.

Cáncer cervicouterino y cáncer de mama

El componente de salud de la mujer, en PREVENIMSS, enfatiza las acciones de
prevención y control de los cánceres cervicouterino y mamario, que constituyen
las dos principales causas de mortalidad por neoplasias malignas en mujeres de
25 años y más.

Biología de la reproducción

Como parte del Programa de Planificación Familiar se encuentra no sólo limitar
o espaciar el número de embarazos que una pareja desee, sino también ayudar a
completar la familia en el caso de aquellas parejas que no pueden tener hijos. Se
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calcula que aproximadamente 10% de las parejas en edad reproductiva tienen
problema de infertilidad, por lo que la Dirección General de Salud Reproductiva
de la Secretaría de Salud, como rectora, tiene la responsabilidad de coordinar las
tareas relacionadas con este aspecto y definir la normatividad para la prevención,
el diagnóstico y el tratamiento de la pareja infértil. En el IMSS, y en particular
en el Centro Médico Nacional, se creó en 1966 un departamento de investigación
científica constituido por varias divisiones, entre ellas las de bioquímica, fisiolo-
gía, farmacología, microscopia, investigación clínica y de biología de la repro-
ducción, a fin de apoyar la consulta de endocrinología reproductiva y de esterili-
dad. En la actualidad dicha consulta se otorga en forma coordinada en hospitales
de segundo y tercer nivel de atención, con personal médico especializado y capa-
citado en diversas técnicas de reproducción humana, con resultados satisfacto-
rios.

Sucesos trascendentales

A finales del siglo XX el IMSS consideró la salud reproductiva con un enfoque
integral, conformado por el individuo, la familia y su comunidad. En 1996 dirigió
las actividades de manera global hacia la madre, el padre y su descendencia, invo-
lucrando la participación activa y responsable del varón para perpetuar de manera
armónica la concatenación del trinomio en un contexto humanista, inmersos to-
dos en un proceso constante de educación, promoción, prevención y rehabilita-
ción.

Se establecieron tres procesos fundamentales:

1. El de la atención perinatal, que considera la íntima relación madre–hijo des-
de el periodo periconcepcional hasta el puerperio.

2. El de la atención del menor de cinco años de edad, con énfasis en la nutri-
ción, el crecimiento y el desarrollo de los infantes y los preescolares, y des-
tacando la importancia de la lactancia materna.

3. El Programa de Planificación Familiar, cuyas diferentes estrategias y direc-
trices han puesto particular atención en la salud sexual y reproductiva del
adolescente, sin olvidar las ITS/VIH–SIDA, el cáncer de mama y el cervi-
couterino, el climaterio y el concepto de género.

Se trata de abordar la atención de la pareja en el sentido ético y humanístico del
entorno familiar, del enfoque integral de la salud reproductiva donde la pareja,
con el consejo ético del médico y de los miembros del equipo de salud, podrá to-
mar conciencia moral de la responsabilidad que conlleva la concepción de un
nuevo ser en las mejores condiciones sociales, psicológicas, económicas, de sa-



64 (Capítulo 4)Ginecología y obstetricia

lud individual y familiar posibles. La promoción y la consejería tienen un papel
relevante para el mantenimiento del programa, vigilando la sintonía del conoci-
miento con la ética y preservando los derechos humanos de la población, sin dete-
rioro de los valores personales, siempre respaldados por el consentimiento bajo
información. En 1996 se implementó en el Instituto el proceso para la obtención
del consentimiento informado en planificación familiar, primera institución en
el sector salud.

En el año 2002 el H. Consejo Técnico del IMSS autorizó el cambio de nombre
a Coordinación de Salud Reproductiva, aunque permaneciendo con las mismas
responsabilidades, funciones y actividades. En 2003 se decidió prescindir de la
División de Sociodemografía.

En 2006 se reubicó al personal de Salud Reproductiva y Planificación Familiar
de IMSS Oportunidades por más de un año, para luego ser reintegrado a su estruc-
tura original.

En 2008, debido a la tasa de fecundidad de 1:9 (considerada de reemplazo) lo-
grada en la población derechohabiente, se acordó reconvertir la Coordinación
para que quedara como División de Salud Reproductiva, reubicando la División
de Salud Materna y Perinatal en la Coordinación de Áreas Médicas, y la División
de Planificación Familiar en la Coordinación de Programas Integrados de Salud,
donde hasta la fecha permanecen dentro de la estructura autorizada.

Por último, en la figura 4–6 se presenta en forma esquemática un resumen con
la proporción de aceptantes según el lugar de obtención del método anticoncepti-
vo.

Figura 4–6. Aceptantes de método anticonceptivo, ámbito urbano nacional (régimen or-
dinario + población abierta). Fuente: IMSS, Informes Estadísticos del Programa de Pla-
nificación Familiar, 2000 a 2012. *Incluye parteras rurales de seguridad social con
74 126 aceptantes.
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En el año 2012 55.0% de los métodos anticonceptivos fueron representados
por la anticoncepción posevento obstétrico y los métodos de intervalo, tanto de
consulta externa como de hospitalización; 30.3% se otorgó por medio de los pro-
gramas especiales de planificación familiar, que incluyen:

a. Módulos de salud reproductiva en áreas urbanas marginadas.
b. Jornadas de salud reproductiva en unidades médicas del ámbito urbano.
c. .Salud reproductiva por parteras rurales.
d. Módulos de apoyo para la prestación de servicios de planificación familiar.

El médico familiar y los médicos de los módulos de planificación familiar
participaron con 8.9% de todos los aceptantes, y el área laboral con 5.8%.

Cabe mencionar que el Programa de Planificación Familiar en el IMSS se des-
arrolla bajo un marco normativo actualizado y apegado a las Normas Oficiales
Mexicanas, los Reglamentos, las Leyes y la Constitución.

CONCLUSIONES

Hay que reconocer que la salud reproductiva se ha institucionalizado como un
derecho de toda la población, ya que el IMSS ha cumplido con los compromisos
nacionales e internacionales, como puede verse por sus resultados alentadores,
que muestran avances significativos. Aún queda pendiente dar respuesta a la de-
manda insatisfecha en cuanto a anticoncepción y atender rezagos importantes en
algunos segmentos de la población, como los adolescentes, las mujeres en edad
fértil con enfermedades cronicodegenerativas y la población de áreas marginadas
y rurales. Por ello el programa deberá consolidarse en los años siguientes, porque
todavía hay mucho por hacer. Se está consciente de que el camino es largo y en
ocasiones sinuoso; el andar debe ser constante, sin prisas pero sin pausas, con la
certeza de alcanzar el México que todos deseamos ante el nuevo paradigma de
la salud reproductiva: “Por un futuro más justo para todos los mexicanos.”

Los autores de este capítulo creen que es impostergable el cambio de nomina-
ción a Salud Sexual y Reproductiva, porque concierne no sólo a las mujeres en
edad fértil, sino también a las mujeres de otras edades (adolescentes y mujeres
posmenopáusicas) y a los hombres. Sin este cambio conceptual que incluya la sa-
lud sexual no necesariamente procreativa se corre el riesgo de no beneficiar a las
mujeres y a los hombres en su calidad de vida y tener tan sólo un Programa de
Planificación Familiar con un nombre más elegante.
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5
La cesárea, una epidemia
de la obstetricia moderna

René Bailón Uriza, Gilberto Tena Alavez

De lo que diariamente se publica y lee, se deduce la abusiva tendencia a practicar la
operación cesárea en el momento actual, y es por ello que me he decidido a escribir

este trabajo con el interés de hacer un llamamiento a “frenar” el abuso actual en el
empleo de la operación cesárea.

Dr. Alfredo Sardiñas Ramírez, 19501

INTRODUCCIÓN

La operación cesárea constituye uno de los avances más importantes de la medi-
cina perinatal contemporánea e indiscutiblemente ha tenido un impacto en la dis-
minución de la mortalidad materna y perinatal. Sin embargo, cada vez más muje-
res en el mundo dan a luz por vía abdominal y un número significativo de estas
intervenciones se realizan sin que exista una clara indicación médica. En las últi-
mas cuatro décadas la tasa de operación cesárea a nivel mundial se ha incrementa-
do dramáticamente, pasando de 5% en los países desarrollados a más de 50% en
algunas regiones del mundo.1 Entre los factores que han contribuido a este fenó-
meno están:

a. Las mejoras en las técnicas anestésicas y quirúrgicas.
b. La disminución en las complicaciones posoperatorias.
c. La modificación en los factores demográficos y nutricionales.
d. Los cambios en los sistemas de salud.

67
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e. El derecho de la paciente a escoger el método de nacimiento.
f. Los problemas médico–legales.
g. Las percepciones que tienen sobre el procedimiento tanto el médico como

la paciente, etc.

Por otro lado, la práctica médica ha cambiado con la introducción de nuevos mé-
todos diagnósticos, como el monitoreo fetal, el temor al uso del fórceps y la per-
cepción de que el parto predispone a trastornos del piso pélvico y a una no com-
probada falta de satisfacción sexual. Sin embargo, el incremento desmedido de
este procedimiento quirúrgico ha generado riesgos y eventos adversos, con lo que
la intervención no sólo pierde su efecto benéfico, sino que aumenta la morbilidad
y mortalidad materna y perinatal.2

El Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) ha sido un pilar fundamental
de la atención obstétrica y perinatal del país al atender a 40% de la población y
ser la principal institución en la formación de especialistas en ginecoobstetricia.
Con el propósito de mejorar la calidad de la atención a la mujer en etapa reproduc-
tiva y reducir la morbilidad y mortalidad materna y perinatal, el Instituto ha im-
plementado históricamente diversas estrategias, como la aplicación de guías de
prácticas clínicas, manuales de procedimientos, planes estratégicos y programas
de trabajo.3–6 Sin embargo, no se ha podido sustraer a la tendencia mundial en el
incremento de la operación cesárea, lo que pone en tela de juicio los esfuerzos
realizados y la calidad de la atención obstétrica. El presente capítulo tiene como
objetivo concientizar a la comunidad médica nacional, y a los obstetras en parti-
cular, acerca de la urgente necesidad de frenar y revertir la creciente tendencia
a efectuar indiscriminadamente la operación cesárea, ya que hay evidencias sufi-
cientes que muestran que las tasas elevadas de esta operación van en detrimento
de la calidad de la atención, ya que su práctica injustificada incrementa el riesgo
materno y perinatal.

EPIDEMIOLOGÍA

La cesárea en el contexto mundial

En la década de 1960 el incremento de la operación cesárea en los países desarro-
llados se asoció con un descenso en la mortalidad materna y neonatal. En ese
entonces su incidencia no rebasaba 10%. A partir de la década de 1970 este proce-
dimiento se incrementó significativamente sin que se produjeran mejoras adicio-
nales en la mortalidad materna o perinatal, lo que preocupó a las autoridades sani-
tarias y a los prestadores de servicios de salud, ya que había evidencia de que se
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exponía al binomio a riesgos innecesarios y se incrementaban los costos de aten-
ción.7

En 1985, la Organización Mundial de la Salud (OMS) evaluó el uso apropiado
de la tecnología para el nacimiento. Un grupo multidisciplinario de profesionales
de la salud revisó cuidadosamente el conocimiento médico sobre la atención del
parto y generó un documento con recomendaciones para ser observadas en todo
el mundo. El documento establece que no se justifica una tasa de cesáreas mayor
de 15%, ya que por arriba de ese umbral no se mejora el resultado materno o neo-
natal; por dicha razón instó a los países que tuvieran altas tasas a poner en práctica
medidas que contuvieran el crecimiento desmedido y procuraran regresar a los
niveles aceptables.8

A pesar de las recomendaciones de la OMS, los nacimientos por cesárea han
aumentado de manera notable en casi todos los países de ingresos altos y medios.
En España su incidencia alcanza 23%, en el Reino Unido rebasó 20%, en EUA
las tasas promedio de cesárea fueron de 20.8% en 1997, con variaciones entre
15.3 y 26.7% dependiendo de la institución, la región geográfica y el tipo de prác-
tica obstétrica. Las cifras son todavía más alarmantes en América Latina, ya que
uno de cada tres nacimientos es por cesárea. La tasa promedio es de 35.4% y los
resultados revelaron que los factores socioeconómicos son determinantes para su
realización (figura 5–1).2,7

El límite que propone la OMS ha sido criticado fuertemente por algunos auto-
res, que consideran que la tasa de cesárea es una consecuencia de una decisión
clínica subjetiva que no puede ser predefinida y que es el resultado indirecto de

Figura 5–1. Tasa de operación cesárea en América Latina, 2009.2
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las políticas públicas de salud. Por ello, mientras no se realicen mayores cambios
en el cuidado de la salud y la maternidad, las tasas seguirán incrementándose sin
que mejoren los resultados de la atención en el nacimiento. En teoría, se puede
establecer un rango en la tasa de cesáreas en el cual se minimicen los riesgos ma-
ternos y fetales, pero en la práctica existen otros factores difíciles de evaluar más
allá de las complicaciones en la esfera física. Tradicionalmente la morbilidad se
enfoca en los eventos adversos que prolongan la estancia hospitalaria, pero poco
se ha publicado sobre la calidad de vida después del parto desde la perspectiva
de la madre y el recién nacido.

De Lee consideraba en 1913 que “la influencia psicológica del parto debería
tener un lugar prominente en nuestras deliberaciones cuando buscamos el modo
de atenderlo”.9 El diseño de ensayos clínicos controlados para evaluar el riesgo
de la operación cesárea es complejo, debido a que cuando se realiza esta cirugía
por “necesidad” o urgencia se efectúa en condiciones que inciden en la morbili-
dad materna, lo que dificulta la interpretación de los resultados. Por otro lado, si
esta cirugía se considerara tan sólo como una alternativa más para atender los na-
cimientos, la cesárea electiva retaría al paradigma de que el embarazo, el trabajo
de parto y el nacimiento son procesos fisiológicos que debe permitirse que suce-
dan sin interferir en ausencia de una indicación específica. Esta consideración di-
ficulta la elaboración de protocolos de cesáreas electivas en pacientes de bajo
riesgo, lo que compromete la validez externa de los estudios. Los ensayos clínicos
controlados proveen información pero no pueden reemplazar el juicio clínico, y
aunque ofrecen el nivel más alto de evidencia, su validez externa con frecuencia
es limitada por tamaños de muestra pequeños y sesgos en el reclutamiento, inhe-
rentes al proceso de investigación. Para mejorar el diseño de estos protocolos se-
ría deseable que el juicio clínico y las habilidades técnicas tuvieran una distribu-
ción normal en los médicos; sin embargo, estos atributos no están desarrollados
equitativamente en el mismo individuo, ni tampoco hay evidencia de que sus lo-
gros académicos se correlacionen de manera positiva con su excelencia clínica.

Así pues, ante estas variables diversos autores recomiendan ser prudentes y
mantener un grado de escepticismo sobre las conclusiones de los estudio epide-
miológicos de la operación cesárea.9–11

La cesárea en México

En la década de 1950 la tasa de cesáreas en México era menor de 5%.12 En ese
tiempo se publicaron trabajos que denunciaban el incremento en su frecuencia
y hacían un llamado para frenar el abuso de cesáreas injustificadas, destacando
que era un procedimiento útil cuando se tenía iniciaciones clínicas y que debía
practicarse sólo cuando las circunstancias del caso lo exigieran. El incremento
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se explicaba por la pérdida del “temor” a la infección ante la llegada de los anti-
bióticos, a que médicos con habilidades quirúrgicas pero sin preparación obsté-
trica podían atender a pacientes embarazadas y al “teatralismo” quirúrgico con
otros fines.1

La Secretaría de Salud publicó en 2004 un análisis sobre la atención al naci-
miento y los indicadores socioeconómicos de desarrollo humano y disponibili-
dad de los prestadores de servicio de salud según la entidad federativa. La tasa
de cesáreas en el país fue de 37.8%. Todos los estados tuvieron una tasa mayor
del 15% recomendado por la OMS, con un rango de 24.86% en Zacatecas hasta
de 49.89% en Nuevo León. La tasa de acuerdo con el tipo de institución que pres-
tó el servicio varió entre 18% en IMSS Solidaridad y 53% en hospitales privados.
En la correlación de datos se encontraron asociaciones (intensas) entre el tipo de
nacimiento y el porcentaje de médicos especialistas, el producto interno bruto per
capita y el índice de desarrollo humano (esperanza de vida al nacer, logro educa-
tivo, capacidad de contar con acceso a los recursos que permitan disfrutar de un
nivel de vida digno y decoroso).

Se observó que el perfil del especialista tiene un papel importante, ya que mu-
chos obstetras formados en ambientes cada vez más intervencionistas están me-
jor capacitados para realizar cesáreas que para atender nacimientos por vía vagi-
nal.7

Esto coincide con publicaciones que indican que los médicos jóvenes tienen
una mayor probabilidad de realizar una cesárea cuando se enfrentan a una disto-
cia que los médicos más experimentados.13

En el IMSS el incremento de la práctica de la operación cesárea ha sido progre-
sivo. En 1998 uno de cada tres embarazos se resolvió mediante este procedimien-
to sin demostrarse mayor beneficio materno o perinatal. Este aumento no se co-
rrelacionó con la capacidad resolutiva de las unidades hospitalarias, por lo que
se concluyó que la tasa de cesáreas podría estar más bien relacionada con ciertas
características particulares de la práctica obstétrica.14

En las últimas dos décadas se han multiplicado las publicaciones que proponen
la revaloración de los procedimientos de atención obstétrica en indicaciones de
cesárea con el propósito de favorecer la vía vaginal.15 En México el Programa
Nacional de Salud Reproductiva y Planificación Familiar 1995–2000 estableció
como prioridad el desarrollo de estrategias y acciones conducentes a reducir su
frecuencia.16,17 Sin embargo, a la fecha no hay visos de que esta tendencia se esté
revirtiendo, sino que por el contrario, continúa en ascenso. De acuerdo con el Sis-
tema Datamart del IMSS, la tasa de cesáreas se incrementó de 37.5 a 49% en el
periodo de 2000 a 2011. En ese mismo periodo la tasa de mortalidad materna se
redujo de 38.1 a 29.1 por cada 100 000 nacidos vivos, mientras que la tasa de mor-
talidad perinatal se redujo de 12.9 a 9.2 por cada 1 000 nacidos vivos (figura
5–2).18
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Figura 5–2. Relación que guarda el porcentaje de operación cesárea en comparación
con las tasas de mortalidad materna (MM) y perinatal (MP) en el IMSS, 2011.18
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RIESGOS ASOCIADOS A LA OPERACIÓN CESÁREA

Riesgos maternos

La mortalidad materna atribuida a la operación cesárea es difícil de calcular debi-
do a que en ocasiones la incidencia de muerte materna está relacionada con la en-
fermedad subyacente más que con el procedimiento quirúrgico. Hay datos que
indican que la tasa de mortalidad materna asociada al nacimiento por vía abdomi-
nal es de tres a siete veces mayor que por vía vaginal (cuadro 5–1).11,14,16,19

Diversos autores han estudiado las complicaciones transoperatorias y posope-
ratorias asociadas a la operación cesárea. Durante la cirugía existen riesgos po-
tenciales de hemorragia uterina, lesión del tracto urinario y digestivo, además de
los anestésicos.5,6 En un estudio sobre complicaciones catastróficas, 2.4% de las
pacientes con cesárea previa presentaron ruptura uterina, placenta previa o acre-
tismo, y muerte materna o fetal. En el posoperatorio la principal causa de muerte
materna es la tromboembolia pulmonar secundaria a trombosis venosa profunda,
y la infección es la complicación más común. La incidencia de endometritis pos-
cesárea oscila entre 10 y 50% comparada con 1 a 3% en los partos vaginales.
Existen factores de riesgo para infección puerperal como: número de tactos vagi-
nales, presencia de rotura prematura de membranas (RPM), duración del trabajo
de parto, tiempo quirúrgico prolongado, obesidad, diabetes mellitus y nivel so-
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Cuadro 5–1. Asociación entre la proporción del total de cesáreas
y el resultado materno y perinatal a nivel de instituciones de

salud en América Latina25

Coeficiente de
regresión crudo

Error estándar P

Resultado materno
Morbilidad severa y mortalidad 0.310 0.0602 < 0.0001
Resultado perinatal
Muerte fetal 0.110 0.0330 0.001

Muerte neonatal 0.126 0.0349 0.0004
> 7 días en UCIN 0.310 0.0633 < 0.0001
Parto pretérmino 0.219 0.0462 < 0.0001

cioeconómico de la paciente. Otras complicaciones son la infección de la herida
quirúrgica y de vías urinarias, el íleo y las atelectasias (cuadro 5–1).20–22

Debido al alto riesgo de morbilidad y mortalidad materna se ha puesto mucha
atención en la asociación que guarda el antecedente de cesárea con la incidencia
de placenta previa y acretismo placentario. La placenta previa se presenta en
0.3% de las pacientes con antecedente de parto vaginal, mientras que una mujer
con antecedente de cesárea tiene 2.6 veces más riesgo de desarrollar placenta pre-
via, el cual aumenta con cada cesárea subsecuente. El acretismo placentario ocu-
rre con mayor frecuencia en pacientes con placenta previa o cicatrices uterinas
(24 a 38%) en comparación con pacientes sin cicatrices previas (4.5%). Las pa-
cientes con acretismo placentario se enfrentan al riesgo de hemorragia masiva e
histerectomía obstétrica, condición que amenaza la vida de la paciente, lo que
justifica por sí mismo la necesidad de reducir las tasas de operación cesárea.22,23

Riesgos perinatales

La tasa de mortalidad en neonatos nacidos por cesárea se calculó en 10.1 por cada
1 000 nacidos vivos. Esta tasa puede estar influida por los factores de riesgo que
llevaron a la paciente a cirugía o por una interrupción del embarazo antes de tiem-
po. El síndrome de dificultad respiratoria (SDR) y la taquipnea transitoria del re-
cién nacidos son más frecuentes en los neonatos nacidos por cesárea electiva sin
trabajo de parto,19,24 por lo que la prematurez iatrógena puede ser previsible en ma-
nos de obstetras acuciosos que establezcan adecuadamente la edad gestacional.

Riesgos maternos y perinatales en México

La OMS realizó una encuesta en ocho países de América Latina con el propósito
de evaluar la asociación entre la tasa de cesáreas y el resultado materno y perina-
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tal. Se obtuvieron datos de 97 095 nacimientos atendidos en un lapso de tres me-
ses en 120 instituciones seleccionadas al azar y la tasa promedio de cesáreas fue
de 33%. México participó con 21 000 nacimientos, de los cuales 11 000 prove-
nían de 11 hospitales del IMSS. Las cesáreas se clasificaron en:

a. Emergencia si antes del trabajo de parto la paciente presentaba sufrimiento
fetal agudo (SFA), sangrado, ruptura uterina, eclampsia o muerte materna.

b. Intraparto si se indicaba durante el parto independientemente de que éste
fuese espontáneo o inducido.

c. Electiva si la decisión de operar se tomó antes del trabajo de parto y la pa-
ciente era referida de la consulta externa.

Se buscaron los resultados perinatales potencialmente afectados por la cirugía,
como muerte fetal intraparto, parto pretérmino, admisión a la Unidad de Cuida-
dos Intensivos Neonatales (UCIN) con estancia por siete días o más y muerte neo-
natal. La morbilidad materna se evaluó a través de la necesidad de hemotransfu-
sión o histerectomía obstétrica como datos subrogados de hemorragia posparto;
admisión a la Unidad de Cuidados Intensivos del Adulto (UCIA); estancia mater-
na mayor de siete días, o muerte materna. Del total de cesáreas 49% fueron electi-
vas, 46% intraparto y 5% fueron emergencias sin trabajo de parto. La tasa de
cesárea en las nulíparas o en aquellas sin cesárea previa fue de 68%. En los hospi-
tales de seguridad social las indicaciones de cesárea más frecuentes fueron des-
proporción cefalopélvica (DCP) o falta de progresión del trabajo de parto, SFA,
preeclampsia, eclampsia y cesárea previa. A 28% de las que se les indujo el traba-
jo de parto terminó por hacérseles una cesárea. La primiparidad, la cesárea previa
y el índice de complejidad del hospital se correlacionaron positivamente con la
incidencia de cesáreas y el incremento de la tasa se asoció con un riesgo significa-
tivamente mayor de morbilidad materna severa, mortalidad y tratamiento posna-
tal con antibióticos. La tasa de muerte fetal, del número de infantes admitidos a
la UCIN y de muerte neonatal ajustada al nacimiento pretérmino mostró un incre-
mento estadísticamente significativo. La cesárea electiva se correlacionó positi-
vamente con la proporción de mujeres con morbilidad severa y muerte fetal. La
cesárea durante el trabajo de parto incrementó la morbilidad y mortalidad ma-
terna, la mortalidad neonatal y la tasa de neonatos con estancia prolongada en la
UCIN. Se buscó la existencia de un umbral a partir del cual la tasa de cesáreas
se asociaba a resultados negativos, encontrándose que para la mortalidad materna
y el índice de morbilidad el incremento es lineal, mientras que para el parto pre-
término y la muerte neonatal el riesgo aumenta a partir de tasas de cesárea de 10
y 20% (figura 5–3). Se señala que en América Latina nacen 11 millones de niños
al año, por lo que un incremento en la tasa de cesáreas de 15 a 35% significa dos
millones más de cesáreas por año, con los consecuentes riesgos y costos de la
atención, lo que implica que las altas tasas de cesárea no necesariamente reflejan
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Figura 5–3. Asociación entre la tasa de cesáreas, el índice de mortalidad y el parto pre-
término.25
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una buena calidad en los servicios de salud. El estudio concluye que una interven-
ción médica es efectiva cuando se aplica a individuos enfermos en situaciones de
emergencia, pero puede provocar daño cuando se aplica en población sana.25

Es importante resaltar la relevancia que tiene esta encuesta toda vez que el
IMSS fue la institución de seguridad social que aportó más casos al estudio, por
lo que puede inferirse que los resultados observados, particularmente en los hos-
pitales de seguridad social, reflejan de manera muy significativa lo que sucede
en los hospitales de México, lo que debe servir como fundamento para establecer
políticas institucionales destinadas a mejorar la calidad de la atención en la pa-
ciente embarazada.

En otro estudio, con la misma encuesta se evaluó el riesgo individual materno
y neonatal y los beneficios asociados con el nacimiento por vía cesárea. Se observó
que las mujeres operadas de cesárea (ya sea electiva o intraparto) tenían el doble
de riesgo de morbilidad (incluyendo hemorragia, histerectomía, hemotransfusión
e ingreso a la UCIA) y muerte materna, y un riesgo cinco veces mayor de infección
en comparación con las atendidas por parto (cuadro 5–2).11 La vía abdominal re-
dujo todos los riesgos en los embarazos con presentación pélvica y el riesgo de
muerte fetal intraparto en los embarazos con presentación cefálica.26 Adicional-
mente se evaluó la relación entre la cesárea sin indicación médica y los resultados
maternos adversos. Se encontró que la cesárea tiene por sí misma un riesgo intrín-
seco de incrementar la morbilidad materna severa, por lo que debe realizarse cuan-
do se anticipe un claro beneficio, el cual debe compensar los riesgos adicionales
asociados a la operación y el mayor costo de atención (cuadro 5–3).27
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Cuadro 5–2. Relación entre la morbilidad severa
y el modo de nacimiento11

Resultados maternos adversos graves % RM (IC 95%)

� Parto espontáneo 1.55 1

� Parto instrumentado 3.26 2.2 (1.62 a 2.99)
Cesárea

� Anteparto sin indicación
� Intraparto sin indicación
� Anteparto con indicación
� Intraparto con indicación

3.82
5.15
5.84
3.18

1.94 (0.77 a 4.90)
4.00 (2.05 a 7.82)
3.04 (2.71 a 3.41)
1.91 (1.71 a 2.13)

BENEFICIOS ASOCIADOS A LA OPERACIÓN CESÁREA

Beneficios para la madre

El potencial efecto protector del piso pélvico es el beneficio más importante a lar-
go plazo de la operación cesárea, al reducir la incidencia de incontinencia fecal,
flatos, orina y prolapso genital. El riesgo de que una mujer sea intervenida alguna
vez en su vida por prolapso uterino o incontinencia es de 11.1%. En un estudio
al azar donde se evaluó la presencia de incontinencia urinaria a corto plazo se ob-
servó mayor riesgo de presentar incontinencia en las atendidas por vía vaginal;
otro estudio demostró que la incontinencia es un evento transitorio. Sin embargo,
la mayoría de los estudios observacionales apoyan el efecto protector de la cesá-
rea, sobre todo cuando se efectúa previa al trabajo de parto. Otro potencial efecto
benéfico de la cesárea electiva es el evitar la cirugía de urgencia, la cual se asocia
a mayor morbilidad y mortalidad materna.26 En el afán de una mejor comprensión
de las alteraciones del piso pélvico conviene tener presente que la etiología de

Cuadro 5–3. Relación entre la morbilidad y la mortalidad
maternas de acuerdo con el tipo de nacimiento26

Partos Cesárea electiva
RM (IC 95%)

Cesárea intraparto
RM (IC 95%)

Índice de morbilidad y MM
� Global
� Muerte
� Admisión a UCIA
� Transfusión sanguínea
� Histerectomía
� Estancia hospitalaria > 7 días

1.8
0.01
0.54
0.44
0.05
0.88

2.30 (1.69 a 3.14)
3.38 (1.07 a 10.65)
3.05 (1.44 a 6.46)
1.75 (1.33 a 2.30)
4.75 (2.84 a 7.37)
2.54 (2.10 a 3.20)

1.97 (1.57 a 2.46)
5.28 (2.05 a 13.62)
2.22 (1.45 a 3.40)
1.39 (1.10 a 1.76)
4.73 (2.79 a 8.02)
2.31 (1.72 a 3.11)

Antibiótico en el puerperio 24.6 4.24 (2.78 a 6.46) 5.53 (3.77 a 8.10)
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éstas también se ha relacionado con constipación intestinal, embarazo por sí solo,
obesidad y muy rara vez con predisposición congénita.

Beneficios para el feto

Si la cesárea electiva se realiza a las 39 semanas de gestación (SDG) se reducen
varios efectos adversos para el feto. Por ejemplo, la tasa de muerte fetal anteparto
o intraparto después de las 39 SDG es de 2 en cada 1 000, por lo que parecería
razonable evitar algunas de estas muertes con una cirugía programada en forma
más temprana; sin embargo, su frecuencia es sumamente baja. El riesgo de trau-
matismo obstétrico se reduce en 50% entre los neonatos atendidos por cesárea,
aunque hay que tomar en cuenta que dada su baja frecuencia el beneficio espe-
rado es de bajo impacto. La cesárea reduce el riesgo de transmisión maternofetal
del virus de la inmunodeficiencia humana, de la hepatitis B y C y del virus del
papiloma humano. El feto que se enfrenta a trabajo de parto fallido tiene un mayor
riesgo de lesión intracraneal por parto instrumentado y parálisis cerebral por SFA
intraparto que el feto producto de cesáreas electivas.22,25

INDICACIONES DE LA OPERACIÓN CESÁREA

Con el propósito de conocer las indicaciones y justificaciones de la operación
cesárea, la Coordinación de Salud Reproductiva y Materno Infantil del IMSS re-
visó 3 232 expedientes de pacientes atendidas en hospitales de segundo y tercer
niveles del IMSS. Se observó una gran heterogeneidad en las indicaciones como
consecuencia de la falta de uniformidad en los criterios para efectuar los registros
médicos, ya que hubo 434 diagnósticos cuando la normativa institucional esta-
blecía sólo 59.4 Esto obedeció a que un mismo diagnóstico se expresaba con va-
rios términos o enunciados distintos. La frecuencia y las indicaciones registradas
fueron similares a lo informado en la literatura médica internacional. La mayoría
se relacionaron con distocias de tipo mecánico o dinámico, cicatriz uterina pre-
via, anormalidades de situación, presentación y condiciones fetales, así como con
trastornos hipertensivos o hemorragíparos del embarazo. Las indicaciones más
frecuentes fueron DCP (29.6%), cesárea previa (20.9%), SFA (14.1%), cesárea
iterativa (11.9%) y RPM (11.9%). Entre la cesárea previa y la iterativa sumaron
32.8%, lo que pone de manifiesto que las medidas más eficaces para modificar
el incremento en la tendencia de esta operación son lograr mayor precisión y fun-
damento clínico en la indicación de la primera cesárea. Es de notar que más de
la mitad de los neonatos de las pacientes operadas por DCP tuvieron un peso pro-
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medio de 3 430 g, lo que hace poco probable la existencia real de una DCP en la
gran mayoría de los casos. Además, la falta de contractilidad uterina y la dilata-
ción de 4 cm o menos hace más factible que el evento se haya debido a una diná-
mica uterina inadecuada, ya que sólo la quinta parte de las pacientes recibieron
oxitocina y 78.2% conservaron las membranas íntegras. En 76.5% de los casos
con SFA hubo presencia de líquido amniótico meconial, lo que contrasta con
60.7% de registros con frecuencia cardiaca normal y 95% de valoraciones con
Apgar de 8 o más a los 5 min; además, sólo en 10.9% de los casos se utilizaron
estudios como la prueba sin estrés (PSS), lo que implica que ese diagnóstico fue
fundamentalmente clínico. El estudio concluye que en una proporción considera-
ble de casos los diagnósticos con los que se indicaron las cesáreas no pudieron
sustentarse lo suficiente con los datos registrados en el expediente clínico, lo que
hace sospechar que puede existir una calidad limitada en la atención obstétrica
durante el trabajo de parto e insuficiente precisión en la valoración para indicar
la realización de la cesárea. Se recomendó promover la actualización de los pro-
tocolos de atención obstétrica en los hospitales del IMSS como medida para
coadyuvar a reducir el número de cesáreas no justificadas.16

CAUSAS MÉDICAS QUE PUEDEN MODIFICAR
LA TASA DE OPERACIÓN CESÁREA

Parto vaginal después de cesárea

El incremento de la tasa de operación cesárea se ha perpetuado por el paradigma
dictado por Craig en 1916 de que “una vez cesárea, siempre cesárea”. En los últi-
mos 20 años se han propuesto diversas estrategias para disminuir la tasa de opera-
ción cesárea y colocar este paradigma en un contexto más adecuado. La prueba
de trabajo de parto después de cesárea previa (PTPDC) aumentó el parto después
de cesárea de 5% en 1985 a 28.3% en 1996, con una disminución de 20% en la
tasa de cesárea. Sin embargo, las publicaciones sobre roturas uterinas secunda-
rias a las PTPDC se incrementaron, con las consecuentes presiones médico–lega-
les, de tal suerte que para el año 2006 los nacimientos por parto después de cesá-
rea se redujeron a 8.5% y la tasa de cesárea se incrementó a 31.1%. En una
reunión de consenso organizada por los Institutos Nacionales de Salud para eva-
luar la seguridad del parto después de cesárea se aceptó que la PTPDC es una op-
ción razonable para muchas mujeres con cesárea previa, y se hizo un llamado a
los proveedores de servicios de salud para que nuevamente se ofreciera este re-
curso a las pacientes. Se reconoció el impacto que genera el temor a las demandas
en la voluntad de los médicos y que el parto después de cesárea tiene particulari-
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dades que lo hacen riesgoso, por lo que debe seleccionarse a las pacientes adecua-
damente para aumentar la probabilidad de éxito de la PTPDC; tal es el caso de
aquellas con antecedente de parto previo y desencadenamiento del trabajo de par-
to espontáneo. Por el contrario, se reduce el éxito de la PTPDC cuando se repite
el diagnóstico de la primera cesárea, el embarazo es mayor de 40 SDG, se presen-
ta preeclampsia, el periodo intergenésico es corto, el feto es macrosómico, la ma-
dre es añosa o tiene obesidad.27

El Colegio Americano de Ginecólogos Obstetras (ACOG) recientemente revi-
só el Practice Bulletin sobre el parto después de cesárea. Este boletín es una guía
diseñada para ayudar al clínico a tomar mejores decisiones y éstas no deben ser
la única opción de manejo, ya que pueden existir variantes dependiendo de las
necesidades de la paciente, los recursos hospitalarios y el tipo de práctica médica.
(Si el lector desea ahondar en el tema se le recomienda que consulte la guía en
extenso.) Algunas de las recomendaciones con evidencias consistentes son:

1. La mayoría de las mujeres con una cesárea previa tipo Kerr pueden ser can-
didatas para parto vaginal, por lo que se les debe informar esta alternativa
y ofrecerles una prueba de trabajo de parto.

2. El misoprostol no debe usarse para maduración cervical o inducción del tra-
bajo de parto en las pacientes con cesárea previa o cicatriz uterina.

3. La analgesia epidural debe ser parte de la PTDPDC. En opinión de los ex-
pertos, existe consenso en que la PTPDC se debe realizar en unidades donde
haya todas las facilidades médicas y hospitalarias disponibles para atender
una emergencia, debido a que las complicaciones pueden ser impredecibles
y catastróficas.22,27

Manejo activo del trabajo de parto

Las distocias de contracción en las pacientes nulíparas se presentan como indica-
ción de operación cesárea hasta en 50% de los casos y en 5% de las multíparas.
En la primera fase del trabajo de parto es importante distinguir entre la prolonga-
ción de la fase latente y una “falta de progresión” del trabajo de parto, término
impreciso usado para incluir la falta de dilatación o descenso de la presentación.
Es frecuente observar en los expedientes que el diagnóstico de falta de progresión
del trabajo de parto aparece antes del inicio de la fase activa, e incluso antes de
que exista el trabajo de parto propiamente establecido.14,22

Diversos estudios han evaluado las tasas de cesáreas en los hospitales donde
el manejo activo del trabajo de parto es un procedimiento de rutina. Con este pro-
cedimiento la tasa se redujo de 24.3 a 18.8% y las intervenciones por distocia dis-
minuyeron de 13.9 a 8.8%. Para la implementación del manejo activo del trabajo
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de parto se recomienda que los servicios de obstetricia estandaricen los criterios
diagnósticos de trabajo de parto, el protocolo en el manejo de la oxitocina en dosis
crecientes y, en forma agresiva, los criterios de evaluación del monitoreo fetal
intraparto, incluyendo casos especiales como la RPM. La institución debe tener
establecidos protocolos para la vigilancia del trabajo de parto y programas de
educación para la salud sobre el cuidado prenatal y la atención del parto, de tal
manera que coadyuve con el médico en el manejo del mismo. El Colegio Ameri-
cano de Obstetras Ginecólogos (ACOG) recomienda a las instituciones con altas
tasas de cesárea que exploren esta estrategia, para disminuir la frecuencia de ope-
ración cesárea.22

Inducción del trabajo de parto

La inducción del trabajo de parto antes de las 41 SDG se asocia con un incremento
en las tasas de cesárea. El ACOG recomienda no inducir el trabajo de parto en
pacientes con cérvix desfavorable antes de las 41 SDG, a menos que exista una
indicación materna o fetal. Se debe informar a la paciente sobre los riesgos aso-
ciados a la inducción y al manejo expectante y “respetar sus preferencias”. Como
criterio de calidad de la atención, las instituciones deben supervisar los casos de
pacientes nulíparas con feto único a término, en presentación cefálica, a las que
se les ofreció inducción del trabajo de parto antes de las 41 SDG.22

Monitoreo fetal intraparto

Un estudio prospectivo al azar realizado en 18 000 pacientes para evaluar el be-
neficio del monitoreo fetal electrónico en comparación con la auscultación inter-
mitente no pudo demostrar mejores resultados a corto y largo plazo con el uso del
tococardiógrafo. Más aún, se observó un incremento en el número de cesáreas
secundario a pruebas no reactivas y distocias de contracción. Es poco frecuente
observar patrones tococardiográficos normales en fetos con Apgar bajo o acido-
sis, por lo que es raro que un feto hipóxico o académico no muestre un registro
no reactivo. Por otro lado, los patrones no reactivos se correlacionan poco con
Apgar bajo o acidosis. Con base en ensayos clínicos controlados, el ACOG con-
cluyó que la auscultación cada 15 min en la primera etapa del trabajo de parto y
al menos cada 5 min durante la segunda etapa era una alternativa a la tococardio-
grafía en pacientes de alto riesgo, mientras que en los pacientes de bajo riesgo la
auscultación puede realizarse cada 30 y cada 15 min.22

Algunas de las razones por las cuales se incrementan las cesáreas con el uso
del tococardiógrafo pueden ser:
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1. Inconsistencias en las definiciones o interpretaciones de los registros.
2. Efecto aditivo de pequeños cambios en el registro aunado a otros proble-

mas, como falta de progresión del trabajo de parto, meconio, macrosomía
o enfermedad médica asociada.

3. Patrones no reactivos en pacientes con anomalías fetales preexistentes no
hipóxicas.

4. Menor posibilidad de deambular durante el trabajo de parto.
5. Sobrerreacción ante patrones de deceleración variable en el expulsivo.

Es importante tener presente que las deceleraciones tardías y las deceleraciones
variables severas son indicaciones de la interrupción inmediata del embarazo.22

CAUSAS NO MÉDICAS QUE PUEDEN MODIFICAR
LA TASA DE OPERACIÓN CESÁREA

Son múltiples las causas no médicas que pueden influir en el incremento de la
operación cesárea, por ejemplo:

1. Cesárea por petición;
2. Gran volumen de trabajo del médico responsable de la atención.
3. Hospital docente, con alto grado de complejidad, con disponibilidad de mé-

dicos de guardia las 24 h del día.
4. Si el hospital es público, de seguridad social o privado.
5. Si se cuenta con políticas que permitan la presencia de un familiar o de la

asistente en psicoprofilaxis.22

Cesárea a petición de la paciente

En EUA el número de cesáreas en mujeres primíparas de bajo riesgo y sin justifi-
cación médica se incrementó de 5.6% en 1991 a 10% en 2002. En el Reino Unido
7% de todas las cesáreas se realizaron a petición de la paciente. Los beneficios
esperados por las pacientes tienen que ver con su propia conveniencia, como:

a. Programar la fecha de nacimiento por asuntos laborales o familiares.
b. Asegurarse de que su propio médico la atienda.
c. La ilusión de controlar el proceso del nacimiento.
d. Miedo al dolor.
e. La creencia de que el nacimiento afectará su salud o su calidad de vida pre-

disponiéndolas a incontinencia urinaria.
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Cuadro 5–4. Número estimado de complicaciones maternas y neonatales
en relación al 5% de incremento en la tasa de cesáreas por petición28

Variable Parto Rango de cesáreas
(RR)

Incremento
de casos

Mortalidad materna 4.8 Electiva tasa de MM
13.6 (2.8)

Emergencia tasa de MM
20.8 (4.3)

18 muertes más

Laceración quirúrgica 1.7 a 7.7% 3 400 a 15 400
Infección en el puerperio 0.6% Electiva 2.6% (3.5 a 5.4) 4 000
Rehospitalización 1.0% 1.7% (1.8) 1 400

Tromboembolismo 0.03% 0.09% (2.5) 180
Estancia hospitalaria 1 día 4 días 600 000 días
Ingresos a UCIN 4.1% 14.5% (3.5) 20 800
SDR, taquipnea transitoria 1.1% 3.7% (3.4) 5 200

Hay celebridades que al elegir esta opción la hacen parecer glamorosa y envidia-
ble. Desde el punto de vista médico la cesárea programada disminuye el riesgo
de incontinencia fecal en la madre y en el feto el riesgo de óbito, hemorragia intra-
craneal, lesión del plexo braquial y encefalopatía hipóxica.27,28

Los riesgos potenciales de la cesárea por petición son los inherentes al procedi-
miento quirúrgico, ya comentados en párrafos anteriores.3,5,6 En el Reino Unido
la cesárea electiva mostró un riesgo 2.8 veces mayor que el parto vaginal. Las
complicaciones neonatales incluyen altas tasas de SDR (5% en cesárea electiva
vs. 0.5% parto vaginal), aunque algunas de éstas son taquipneas transitorias; el
riesgo de requerir ventilación mecánica es de tres a seis veces mayor en los neona-
tos de cesárea electiva (cuadro 5–4).28 Las consecuencias a largo plazo ya han
sido comentadas, sólo se enfatizará que ante una cesárea previa se incrementa la
probabilidad de tener un embarazo ectópico, aborto, infertilidad, óbito de causa
inexplicable, y aumenta la tasa de placenta previa, acretismo placentario y des-
prendimiento prematuro de placenta.29

El Comité de Práctica Obstétrica del ACOG considera que en ausencia de indi-
caciones maternas o fetales para cesárea, a todas las pacientes se les debe ofrecer
la posibilidad de parto. En caso de que se planee atender una cesárea a petición
materna, no deberá realizarse antes de las 39 SDG.29

ASPECTOS BIOÉTICOS Y CONSENTIMIENTO INFORMADO

El incremento desmedido de la operación cesárea, más allá de los beneficios es-
perados para reducir la mortalidad materna o perinatal, obligan a hacer un análisis
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de la práctica obstétrica actual desde una perspectiva bioética. Sin duda alguna
el avance en el conocimiento médico, el desarrollo de tecnología y el adveni-
miento de nuevos medicamentos han modificado la atención médica al nacimien-
to, por lo que sería deseable que con esas herramientas se estuvieran tomando me-
jores decisiones que contribuyeran a otorgar mayores beneficios y con menos
riesgos para las pacientes. Sin embargo, diversos estudios señalan que no sólo no
han mejorado los beneficios esperados, sino que por el contrario, los riesgos para
el binomio se han incrementado sobre todo en los casos en los que la cirugía no
está justificada. También es cierto que el obstetra se ve acechado por una serie
de factores no médicos que influyen en la toma de decisiones y lo alejan de la lex
artis, poniendo en riesgo su ejercicio profesional y la salud de la paciente. Es im-
portante que el médico tenga presente que en su actuar debe regirse por principios
bioéticos universales, que le sirven de marco de referencia y lo ayudan a dismi-
nuir las amenazas externas inherente a la profesión.

Bajo el principio de autonomía, las pacientes tienen derecho a solicitar la cesá-
rea por petición, pero para que esta decisión sea realmente autónoma deberán es-
tar adecuadamente informadas sobre los riesgos y beneficios que tanto ellas
como el feto enfrentarán con el procedimiento solicitado. La paciente otorgará
autónomamente el consentimiento informado en la medida en que la información
que haya recibido durante el control prenatal haya sido oportuna, suficiente y per-
tinente para tomar decisiones.

Es indispensable que el médico observe en su actuar el principio de beneficen-
cia y no pierda la vocación de servicio, al promover lo que es bueno y hacer lo
que es mejor para la paciente y no para el médico. Cumplir con el principio de
no maleficencia le evita dañar a la paciente y minimizar los riesgos potenciales
para el binomio, situación que debe tomarse en cuenta antes de realizar una cesá-
rea injustificada.

El principio de justicia tiene que ver con el uso de los recursos. No es justo que
la paciente pague más por su atención al ser expuesta a una cesárea innecesaria,
ni tampoco es justo que la institución tenga una mayor carga económica ante un
dispendio de recursos hospitalarios.

Con respecto al derecho del médico, éste tiene el recurso de objeción de con-
ciencia siempre y cuando le haya informado a la paciente explícitamente sus mo-
tivos, de tal suerte que no se pudiese argumentar abandono del paciente.

Con relación al consentimiento informado, se debe tener presente que es una
instancia que se obtiene con libre albedrío, sin amenazas ni incitaciones, tras re-
velar debidamente a la paciente una información adecuada y comprensible y con
un lenguaje que ella entienda. La aceptación de una intervención por parte del
paciente debe ser libre, voluntaria y consciente después de que se le haya infor-
mado la naturaleza de aquélla. Los elementos del consentimiento informado son:
información, libertad, comprensión, competencia y consentimiento.
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CONSIDERACIONES FINALES

En el presente capítulo se ha mostrado el incremento desmedido que ha tenido
la operación cesárea en los últimos 50 años. Se han analizado las diversas condi-
cionantes que han contribuido a dicho incremento, el cual al parecer obedece más
a cambios circunstanciales en el ejercicio de la medicina actual que a un avance
en el conocimiento médico. Esto ha traído como consecuencia que tanto las insti-
tuciones que ofrecen servicios de salud como los médicos y las pacientes se vean
involucrados en un sistema de toma de decisiones donde la comodidad se traduce
en un aparente beneficio para todos. Por desgracia, esta commodity ha empezado
a pasar factura.

Los organismos internacionales encargados de dictar las políticas públicas en
salud se han percatado de que los cambios en la obstetricia moderna no se tradu-
cen en mayores beneficios directos para la paciente, sino que por el contrario se
incrementan los riesgos maternos y perinatales al liberarse las indicaciones que
justifican la intervención. Por otro lado, bajo el supuesto respeto al principio de
autonomía, la postura del médico ha sido muy cómoda ante la petición de la pa-
ciente de ser intervenida, sin que exista una clara justificación médica. Esto pue-
de ocasionar que ante un resultado adverso de la intervención, el médico se vea
involucrado en problemas médico–legales al no demostrarse que la paciente tenía
la información suficiente para tomar una decisión adecuada.

Como institución de salud, el IMSS no ha sido ajeno a estos cambios, por lo
que hoy en día hay tasas de operación cesárea muy por arriba de la recomendada
por el Comité de Expertos de la OMS. Al analizar los expedientes de las pacientes
sometidas a cesárea se puede observar que en muchos casos el registro de la indi-
cación de la operación es deficiente, lo que hace pensar que existen contrapesos
en el actuar médico que llevan a tomar decisiones en forma pragmática, las cuales
pueden derivar en riesgos que en muchos casos son inadvertidos para las pacien-
tes, pero que podrían convertirse en verdaderas amenazas para los médicos de
presentarse resultados adversos o inesperados por la paciente o sus familiares.

El objetivo del presente capítulo ha sido sensibilizar al médico y a las institu-
ciones de salud acerca de que el incremento injustificado de cesáreas está reper-
cutiendo seriamente en la morbilidad y mortalidad materna y perinatal, y de que
la práctica obstétrica ha caído en un círculo vicioso que tiende a perpetuarse
mientras no se implementen políticas, planes, programas y estrategias que gene-
ren los cambios que son necesarios para contrarrestar esta tendencia y contener
esta verdadera “epidemia de la obstetricia moderna”.

En el IMSS las estrategias implementadas hasta ahora no han logrado contener
esta creciente tendencia. Recientemente la Dirección de Prestaciones Médicas
instruyó a las Unidades de Atención Médica y a las Coordinaciones de Atención
Médica y de las Unidades Médicas de Alta Especialidad en Ginecoobstetricia
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Cuadro 5–5. Diagnóstico situacional de las causas
que pueden modificar la tasa de operación cesárea

Fortalezas Oportunidades

� Disminución de la mortalidad perinatal
� Disminución de óbitos

� Capacitar sobre la evaluación del bienestar
fetal

� Aceptación de la paciente � Mejorar la comunicación médico–paciente
� Aceptación por aseguradoras y terceros

pagadores
� Contar con el consentimiento informado
� Supervisar la calidad de la atención

� Desarrollar habilidades y destrezas
� Continuidad en la atención

Amenazas Debilidades

� Entorno socioeconómico y cultural � Deficiente calidad de la atención
� Demandas civiles y penales � Fragmentación en la atención por turnos

� ONG con mayor información � Inadecuada vigilancia del trabajo de parto
� Regulación sanitaria � Efectos secundarios de los medicamentos
� Medicina defensiva � Pérdida de habilidades y destrezas

� Presión de tiempo sobre el médico � Analgesia temprana
� Percepción y creencia del médico

para que en forma conjunta generen un plan de acción que le permita al Instituto
no sólo disminuir los riesgos propios de la intervención, sino reducir su tasa de
cesáreas a rangos más lógicos y seguros, reflejando así acciones de mejora en la
calidad de la atención obstétrica.

Para lograrlo, la División de Salud Materna y Perinatal está realizando un Plan
Estratégico para reducir la tasa de operación cesárea: dicho plan parte de un diag-
nóstico situacional preciso sobre las condiciones de estructura donde se otorgan
los servicios y los procesos de atención, además de un análisis de las fortalezas,

Cuadro 5–6. Estrategias clínicas y no clínicas para
disminuir la tasa de operación cesárea

Clínicas No clínicas

� Implantar protocolos de manejo del parto vaginal � Educar a la paciente
� Promover el parto vaginal

� Homologar las indicaciones de operación cesá-
rea

� Auditar cesáreas en primigestas

� Sensibilizar al médico
� Apoyar emocionalmente durante el

trabajo de parto (Doula)

� Ofrecer una segunda opinión
� Supervisar la vigilancia del trabajo de parto

� Evaluar el comportamiento de la cesá-
rea por hospital

� Implementar el cuidado con enfermera obstétrica

� Diseñar protocolos para identificar las causas de
cesárea injustificada
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debilidades, amenazas y oportunidades del sistema de salud y del Instituto en ge-
neral y de los hospitales en particular (cuadro 5–5). A partir de este diagnóstico
se podrán desarrollar diferentes estrategias de intervención enfocadas en las cau-
sas que están perpetuando esta “epidemia” manifestada por altas tasas de opera-
ción cesárea, así como implementar acciones de mejora en la calidad de la aten-
ción obstétrica (cuadro 5–6).
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6
Mortalidad materna

Roberto Aguli Ruiz Rosas, Polita del Rocío Cruz Cruz,
Leticia Aguilar Sánchez, María Guadalupe Veloz Martínez

INTRODUCCIÓN

Las madres son el centro de la familia y son fundamentales para la sociedad; la
muerte de una madre tiene profundas consecuencias sociales, económicas y fa-
miliares. Aunque un gran número de muertes son prevenibles, la prevención no
depende sólo del médico. Ya Fray Bernardino de Sahagún (1558–1560) en sus
Premisas Memoriales relata la participación de la familia en la vigilancia prenatal
y el parto en la época prehispánica. La partera advertía a la embarazada y a los
familiares respecto de los límites que tenía en el proceso del nacimiento (aunque
médico y partera, no sabía si su conocimiento era suficiente para traer al mundo
al nuevo ser).

Para disminuir la mortalidad materna debe concurrir un sistema de salud con
un equipo médico calificado, instalaciones seguras, insumos apropiados, siste-
mas eficaces de comunicación, remisión y transporte de pacientes.1 Aunado a lo
anterior, debe existir un liderazgo fuerte y comprometido en forma absoluta de
parte de los directivos involucrados en el proceso de atención obstétrica, y princi-
palmente la participación de instancias gubernamentales y organizaciones no
gubernamentales, incluyendo la sociedad civil y las organizaciones religiosas.

Actualmente la maternidad debería estar libre de complicaciones y por lo tanto
de muerte, ya que los fallecimientos derivados del embarazo, el parto y el puerpe-
rio son en su mayoría prevenibles con los recursos de la medicina actual;2 sin em-
bargo, continúan muriendo mujeres en todo el mundo.3 El análisis de la mortali-
dad materna se debe realizar en el contexto de cada región, ya que los factores

89
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que intervienen en gran medida para que suceda una muerte materna son diversos
(sociales, económicos, políticos, biológicos y culturales). Por ejemplo, un repor-
te concluyó que uno de los factores principales que explican la elevada razón de
mortalidad materna (RMM) de Brasil es la distancia que tiene que recorrer la em-
barazada para recibir atención hospitalaria oportuna.4 Otra publicación mencio-
na que en México es necesario mejorar el proceso de referencia de la paciente a
los hospitales con capacidad resolutiva, optimizar las ambulancias con tecnolo-
gía y elevar la calidad en el manejo de las complicaciones obstétricas graves, para
así mejorar la calidad en la atención de la emergencia obstétrica.5

El devenir en la mejora de la salud en la embarazada ha sido lento; en México
se publicó en 1917 en el Diario Oficial de la Federación (artículo 123, fracción
V) el descanso prenatal y posnatal para las embarazadas.

A nivel mundial, es hasta finales del siglo XIX cuando se inicia la inquietud
para mejorar la salud de las mujeres con base en la preocupación de los gobiernos
por aumentar sus ejércitos,6 pero aún sin un enfoque dirigido a la disminución de
la mortalidad materna.

En 1919 la Organización Internacional del Trabajo (OIT) realizó el Primer
Convenio sobre la protección de la maternidad, cuyo objetivo es permitir que las
mujeres combinen satisfactoriamente sus funciones procreadora y productiva e
impedir el trato desigual en el empleo a causa del embarazo. Diversas modifica-
ciones se han realizado al respecto y actualmente está vigente el Convenio 183
de la OIT, el cual entró en vigor en el año 2002.

La Organización de las Naciones Unidas (ONU) dispuso en 1948, en la Decla-
ración Universal de los Derechos Humanos (artículo 25, fracción 2), que la ma-
ternidad y la infancia tenían derecho a cuidados especiales.7

En México se reformó el artículo 4º Constitucional en 1974, para garantizar
la decisión libre de la mujer para embarazarse y decidir el número de hijos que
quisiera tener. En ese mismo año se realizó la Primera Conferencia Mundial de
Población, en la cual se estableció el Programa de Acción Mundial Sobre Pobla-
ción, con la participación de México.

En 1979 se aprobó la convención sobre “Eliminación de todas las formas de
discriminación contra la mujer” y en 1981 entró en vigor como “Tratado Interna-
cional” en el cual se reconocieron por primera vez los derechos humanos de las
mujeres; México se incorporó a dicho tratado en el mismo año.

En 1987 se llevó a cabo el “5º Encuentro Internacional de la Mujer y Salud”,
en el cual se estableció dedicar un día a la “Acción por la Salud de las Mujeres”
con la finalidad de iniciar acciones para la solución del problema de las defuncio-
nes maternas.8

La mirada hacia la disminución de la mortalidad materna se dio apenas en la
década de 1990,9 en la reunión en 1993 del Consejo Económico y Social de las
Naciones Unidas, en donde se sugirió que cada nación debería vigilar su mortali-
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dad materna. En ese mismo año se formó en México el Comité Nacional por una
Maternidad sin Riesgos, con el objetivo de disminuir las muertes ocasionadas por
el embarazo.

En el año 2000 la comunidad internacional (ONU) estableció ocho “Objetivos
de Desarrollo del Milenio” (ODM); entre ellos, el 5º objetivo (ODM5) incluye
el 5A (reducción de la mortalidad materna) y el 5B (acceso universal a la salud
reproductiva). La meta fundamental era reducir 75% la razón de muerte materna
(RMM) entre 1990 y 2015 (reducción anual de 5.5%).10 Sin embargo, la mortali-
dad materna ha disminuido muy lentamente y se estima que sólo 13 países logra-
rán dicha meta.11

Una de las estrategias trascendentes para abatir la mortalidad materna que ha
tenido México, publicada en el Diario Oficial de la Federación el 10 de mayo
de 1971, es la notificación obligatoria de la muerte materna por parte de toda per-
sona física o moral que preste servicios de atención obstétrica. El registro exacto
de los casos de muerte materna es el primer paso para establecer líneas de acción
y corregir las deficiencias que haya ocasionado la defunción de la embarazada.

El Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) como sistema de salud van-
guardista fundó el Primer Comité de Mortalidad Materna en México el 1º de junio
de 1971. Su sede fue el Hospital de Ginecoobstetricia No. 1 y para 1984 el IMSS
instituyó los Comités de Estudios en Mortalidad Materna en todas las unidades
hospitalarias con atención obstétrica,12,13 de conformidad con la Ley General de
Salud emitida en ese mismo año. Estos comités siguen en lo general los criterios
establecidos en el Manual de Organización y Procedimientos de los Comités de
Prevención, Estudio y Seguimiento de la Morbilidad y Mortalidad Materna y Pe-
rinatal del Sistema Nacional de Salud. A 28 años de la formación de los Comités
Institucionales de Estudios en Mortalidad Materna en el IMSS ya existen 170 Co-
mités Locales (hospitales con atención obstétrica, del régimen obligatorio que
atienden 40 partos al mes o más, y cinco UMAE con atención obstétrica), 35 Co-
mités Delegacionales (Delegaciones Estatales y Regionales del IMSS) y un Co-
mité Central en la Dirección de Prestaciones Médicas (DPM). La información
que emana de estos comités ha permitido un mejor registro y, en consecuencia,
el análisis de las causas y el comportamiento de la mortalidad materna intrahospi-
talaria con mayor exactitud.

El Comité de Mortalidad Materna Central del IMSS era dirigido por la Coordi-
nación de Salud Reproductiva, que también dirigía las actividades de Planifica-
ción Familiar, Salud Sexual y Reproductiva de los Adolescentes, Salud Materna
y Perinatal a nivel nacional.

En agosto de 2008 la DPM reestructuró la Coordinación de Salud Reproducti-
va, de tal forma que las funciones relacionadas con la Salud Materna, Perinatal
y con la Mujer en etapa de Climaterio y Menopausia fueron transferidas a la
Coordinación de Áreas Médicas de la Unidad de Atención Médica. Con base en
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la necesidad de mejorar el desempeño de los indicadores en la atención materna
y perinatal y proveer información de los casos de mortalidad materna, en sep-
tiembre de 2010 fue autorizada y registrada la División de Atención Ginecoobs-
tétrica y Perinatal dependiente de la Coordinación de Áreas Médicas.

Del análisis de las muertes maternas en el IMSS surgieron numerosas publica-
ciones, las cuales dan una aproximación muy cercana de lo que sucedía y aconte-
ce a nivel nacional en virtud del gran número de mujeres adscritas que reciben
atención médica por embarazo en el Instituto. En el periodo de 1992 a 2001 la
mortalidad materna en el IMSS descendió 11 unidades (RMM de 47.9 a 36.6 por
cada 100 000 nacidos vivos). En este lapso las causas directas fueron las más fre-
cuentes hasta en 67.7% (preeclampsia–eclampsia, hemorragia obstétrica y sep-
sis).14

Posteriormente se publicó un análisis de la mortalidad materna en el lapso de
2000 a 2005; las cifras de RMM para los años 2000, 2001, 2002, 2003, 2004 y 2005
fueron de 39, 36.6, 30.1, 29.2, 27.5 y 27, respectivamente (figura 6–1). Nueva-
mente las causas directas de muerte fueron las más frecuentes e incluyeron en pri-
mer lugar a la preeclampsia–eclampsia (31.2% en 2005), seguida de hemorragia
obstétrica (15.3% en el mismo año). El porcentaje de mujeres con antecedente
de cinco y más consultas durante el embarazo fue de 38.9% en 2005. Este estudio
informó las estrategias implantadas desde 2001 por la DPM para disminuir la
mortalidad materna, las cuales básicamente fueron:

a. Capacitación del personal en la normatividad para la atención obstétrica.

Figura 6–1. Comparación entre la razón de mortalidad materna nacional y la del IMSS
(2000–2012). Razón de muerte materna (RMM) reportada por el Sector Salud y el IMSS.
* RMM 2012 preliminar, pendiente cotejo con SISMOR (IMSS) y SS. Fuente: DGIS, SS,
CIEMM, SISMOR, DataMart Estadísticas Médicas, IMSS.
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b. Aumento de los recursos humanos, insumos e infraestructura.
c. Supervisión de los criterios de referencia entre los diferentes niveles.
d. Mejora en la comunicación entre los servicios hospitalarios de medicina in-

terna, cirugía general y cuidados intensivos con ginecobstetricia.
e. Corrección de las deficiencias detectadas por los Comités en el análisis de

la mortalidad materna.15–17

En virtud de que uno de los problemas más graves para que ocurra la muerte ma-
terna es la inequidad en el acceso de la embarazada a los servicios integrales de
salud, el IMSS, la Secretaría de Salud (SSa) y el Instituto de Seguridad y Servi-
cios Sociales de los Trabajadores del Estado (ISSSTE) suscribieron en 2009 el
Convenio General de Colaboración Interinstitucional para la Atención de la
Emergencia Obstétrica, cuyo objetivo es atender a toda mujer con urgencia obsté-
trica en la unidad médica resolutiva más cercana, independientemente de que sea
derechohabiente o no. Desde el inicio del convenio hasta diciembre de 2012 el
IMSS otorgó atención a 4 993 no derechohabientes, 3 657 mujeres en estado grá-
vido puerperal que presentaron una emergencia obstétrica en 57% de los casos.

MEDICIONES DE LA MORTALIDAD MATERNA

Para la medición de la mortalidad materna se utiliza el indicador llamado razón
de mortalidad materna (RMM); para fines de ese capítulo se referirá exclusiva-
mente a la RMM hospitalaria de régimen obligatorio. Más adelante se describe
la diferencia ente la razón de mortalidad materna y la tasa de mortalidad materna.

CONCEPTOS Y DEFINICIONES MÁS UTILIZADOS
EN LA MORTALIDAD MATERNA

Es necesario que el equipo médico de salud involucrado en la atención obstétrica
conozca los principales conceptos que se utilizan en el análisis de la defunción
materna, por lo que a continuación se describen:18

� Muerte materna: muerte de una mujer mientras está embarazada o en el
transcurso de los 42 días siguientes a la terminación del embarazo, indepen-
dientemente de la duración y el sitio del embarazo, debida a cualquier causa
relacionada con, o agravada por el embarazo mismo o su atención, pero no
por causas accidentales o incidentales.



94 (Capítulo 6)Ginecología y obstetricia

� Muerte materna directa: la que resulta de complicaciones obstétricas del
embarazo, parto y puerperio, debidas a intervenciones, omisiones, trata-
mientos incorrectos o a una cadena de acontecimientos originada en cual-
quiera de las circunstancias mencionadas anteriormente. Ejemplos: eclam-
psia, parto obstruido, aborto séptico y atonía uterina.

� Muerte materna indirecta: la que resulta de una enfermedad existente
desde antes del embarazo o de una enfermedad que surge durante el mismo,
no debida a causas obstétricas directas pero sí agravada por los cambios fi-
siológicos del embarazo. Ejemplos: enfermedades cardiovasculares, VIH/
SIDA, anemia y paludismo.

� Causa básica de la defunción: enfermedad o lesión que inició la cadena
de acontecimientos patológicos que condujeron directamente a la muerte,
o las circunstancias del accidente o violencia que produjeron la lesión fatal.

� Causa directa de muerte: mecanismo o estado fisiopatológico que produ-
jo la muerte directamente. Opciones de causas directas: choque hipovolé-
mico, choque cardiogénico, choque séptico, choque traumático, choque
anafiláctico, etc.

� Muerte materna tardía: muerte de una mujer por causas obstétricas direc-
tas o indirectas después de 42 días pero antes de un año de la terminación
del embarazo.

� Razón de mortalidad materna (RMM): número de defunciones maternas
en una población dividida entre el número de nacidos vivos; representa el
riesgo de defunción materna en relación con el número de nacidos vivos.
Dicho de otra forma, es el número de defunciones maternas durante un perio-
do de tiempo dado por cada 100 000 nacidos vivos en ese mismo periodo.

� Tasa de mortalidad materna (TMM): número de defunciones maternas
en una población dividido entre el número de mujeres en edad fecunda; de
esta forma refleja el riesgo de defunción materna por embarazo o por alum-
bramiento (nacido vivo o mortinato) y el grado de fertilidad en la población.
Dicho de otra forma, es el número de defunciones maternas durante un pe-
riodo de tiempo dado por cada 100 000 mujeres en edad fecunda en ese mis-
mo periodo.

� Autopsia verbal: proceso que facilita la identificación de defunciones ma-
ternas cuando la certificación médica es insuficiente; es decir, distingue las
defunciones maternas de las que no lo son mediante la reconstrucción de los
eventos que han rodeado a los fallecimientos acaecidos en la comunidad.
Implica la realización de una visita domiciliaria (OMS).

� Personal calificado: personal de salud acreditado (enfermeras, matronas,
obstétricas, parteras universitarias o médicos) que ha sido educado y capa-
citado para adquirir las capacidades necesarias para manejar el embarazo
normal (no complicado), el parto y el posparto inmediato, y en la identifica-
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ción, el manejo y la referencia de las complicaciones en mujeres y recién
nacidos. Esta definición excluye al personal empírico (OMS).

COMPORTAMIENTO DE LA RAZÓN
DE MORTALIDAD MATERNA

Con base en las estimaciones realizadas en el seguimiento del ODM5, la OMS
reporta que en 2011 hubo 291 700 muertes maternas; el mayor número de estas
defunciones se dio en países en desarrollo y por lo menos dos terceras partes de
estos fallecimientos pudieron haberse evitado con intervenciones eficaces.19 Ba-
sándose en esto, se estima que México alcanzaría la cifra de reducción anual apro-
ximadamente hasta el periodo 2016 a 2020;11 sin embargo, la declinación de la
mortalidad materna aunque lenta es constante: en 1970 la RMM en México era
de 194.6 y ya en 1990 había descendido a 89.20

En el contexto general los factores de riesgo y las causas de la mortalidad ma-
terna son múltiples; intervienen variables médicas, biológicas y sociales. Algu-
nos países desarrollados (como EUA) con cifras de RMM bajas (12.7 en 2007)
han presentado un repunte,21 lo cual se ha explicado en parte por la falta de proto-
colos estandarizados para el diagnóstico y el tratamiento del embarazo compli-
cado en sus hospitales, así como por errores en la atención médica.22 También han
tenido un incremento en las muertes maternas por hemorragia obstétrica y cardio-
patía materna,23 por lo que la identificación oportuna de estas complicaciones
potencialmente mortales, la utilización de la medicina basada en la evidencia y
la atención de la embarazada complicada por un equipo multidisciplinario en sus
hospitales han sido estrategias eficientes para contener el número de muertes.

México, al igual que otros países en desarrollo, ha presentado una disminución
paulatina pero lenta en la RMM. Aún existen áreas de oportunidad en la mejora
de las competencias del personal de salud, en la infraestructura para atender la
complicación obstétrica, en el traslado de la paciente a la unidad médica con ca-
pacidad resolutiva, además de en la educación de la embarazada y su familia,
principalmente para que tomen la decisión de buscar atención médica en forma
oportuna.24

El IMSS atiende casi 40% de los nacimientos hospitalarios del país y propor-
ciona servicio médico a un mayor número de derechohabientes embarazadas, a
diferencia de otras instituciones de salud en México, por lo que el comportamien-
to de la mortalidad materna en las unidades médicas de esta institución tiene un
impacto determinante a nivel nacional.

En 2010 la población de México era de 112.3 millones de habitantes, y de éstos
51.2% correspondían al sexo femenino (había poco más de 31.1 millones de mu-
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jeres en edad fértil, lo que representa 54.1% de la población femenina total).25 En
ese mismo año el IMSS otorgó 568 426 consultas de primera vez con el médico
familiar a mujeres embarazadas y 3 587 009 consultas subsecuentes (División de
Información en Salud, IMSS).

El comportamiento de la RMM en el IMSS a partir de 2000 se muestra en la
figura 6–1; se observa la tendencia hacia la disminución hasta llegar a 27.0 en el
año 2005. Sin embargo, experimenta un incremento a partir de 2006 (30.2), hasta
llegar a 36.1 en 2009.

CAUSAS DE MUERTE MATERNA EN
EL IMSS, PERIODO DE 2009 A 2012

Con la creación de la División de Atención Ginecoobstétrica y Perinatal continuó
el análisis del comportamiento de la mortalidad materna hospitalaria en el IMSS.
Para fines de este capítulo se presenta el análisis de los casos de muerte materna
por causa directa e indirecta durante el periodo 2009 a 2012 dentro del Régimen
Ordinario del IMSS (esquema de aseguramiento del IMSS en su conjunto, que
abarca el Régimen Obligatorio y el Régimen Voluntario; no incluye el Programa
IMSS–Oportunidades).

Las muertes indirectas fueron agrupadas según la Clasificación Internacional
de Enfermedades en su décima revisión (CIE–10).26

Es importante comentar que la clasificación de causas directas–indirectas es
dicotómica y tiene la desventaja de ser en términos muy amplios, por lo que se
puede incurrir en omisión al clasificar la muerte materna.27 Sin embargo, hasta
el momento ha sido útil para diferenciar las causas obstétricas de las no obstétri-
cas.

En 2006 la RMM hospitalaria en el IMSS inició nuevamente la tendencia al
incremento (figura 6–1) hasta el año 2009 con la cifra de 36.1, principalmente por
las muertes de causa indirecta y en forma específica por la pandemia de influenza
A–H1N1, la cual contribuyó con 35 casos de muerte materna. El mayor número
de defunciones (15) por esa causa ocurrió en octubre de 2009; el promedio de
edad materna fue de 27.4 años con intervalo de 15 a 41, el número de gestas fue
de dos y las semanas de gestación en las que se interrumpió el embarazo eran 32
en promedio. Se presentaron 29 muertes maternas que acontecieron en el puerpe-
rio; el promedio de días fue de 9.4 con un rango de 1 a 18 días. Hubo seis óbitos
y 23 recién nacidos vivos. La cesárea fue el evento obstétrico más frecuente, pues
sólo hubo dos nacimientos por vía vaginal (cuadro 6–1).

En los años 2010 y 2011 la RMM fue de 29.9 (137 casos) y 29.1 (135 casos),
respectivamente; no obstante, se contuvo el incremento respecto a los años pre-
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Cuadro 6–1. Mortalidad materna por
influenza A H1N1 en el año 2009, IMSS

Número de casos/mes (total=35 casos) 6/mayo, 3/julio, 1/agosto, 5/sep-
tiembre, 15/octubre, 5/noviembre

Variables sociodemográficas
Edad materna (años) 27.4 (15–41)
Número de gesta 2(1–6)
Semanas de gestación en la que se interrumpió el

embarazo
32 (9–41)

Muerte materna en el puerperio (días) 9.4 * (1–18)
Óbitos 6 (22–32 semanas de gestación)
Recién nacidos vivos 23 (26–41 semanas de gestación)

Evento obstétrico
Cesárea 27
Parto vía vaginal 2

* 29 casos. Fuente: DAGOP, IMSS

vios al fortalecerse la difusión y la aplicación de las líneas de acción y el manejo
de la emergencia obstétrica con los equipos de respuesta inmediata (ERI) multi-
disciplinarios. Ya para el año 2012 se había logrado disminuir la RMM hasta 26.4
(122 casos), cifra muy cercana a la meta de 25 y la más baja en los 70 años del
IMSS (figura 6–1).

En el año 2012 el IMSS proporcionó un total de 526 206 servicios médicos
obstétricos, que incluyeron partos abdominales, vaginales y abortos (Memoria
Estadística 2012, Dirección de Prestaciones Médicas, IMSS), lo que corresponde
a 0.02% de la mortalidad materna. Incluso con este logro es necesario fortalecer
e innovar las estrategias, principalmente en preeclampsia–eclampsia y hemorra-
gia obstétrica, ya que estas últimas son la causa principal de mortalidad materna
desde hace varias décadas hasta el momento actual.28

En el periodo 2009 a 2012 el grupo etario que predominó en el total de muertes
maternas (566 casos) fue de 30 a 34 años, lo cual se explica por el tipo de pobla-
ción derechohabiente, constituida sobre todo por mujeres que se encontraban en
etapa económicamente activa (cuadro 6–2). El número de casos de muertes direc-
tas fue mayor respecto a las muertes por causa indirecta (figura 6–2) en esos cua-
tro años. En relación con la edad, en 2011 sólo hubo un caso en el que la derecho-
habiente tenía 13 años de edad; en el número más alto de defunciones la edad
promedio era de 28 a 30 años cuando se separaron los casos por causa directa e
indirecta (cuadro 6–3).

El promedio en el número de gesta fue de 2, aunque aún existen casos de multi-
paridad (9 gestas). En México las preferencias reproductivas han cambiado y los
porcentajes de mujeres cuyo ideal de hijos es de tres o más ha disminuido (la tasa
en 2009 fue de 2.24 hijos).
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Cuadro 6–2. Mortalidad materna por grupos etarios en el IMSS (2009–2012)

Edad (años) 2009 2010 2011 2012

10 a 14 0 0 1 0
15 a 19 9 6 12 2
20 a 24 36 28 21 26
25 a 29 45 35 27 31
30 a 34 50 37 43 26
35 a 39 25 29 24 33
40 a 44 7 2 7 4

Total de MM 172 137 135 122

Frecuencia de edad materna en los casos de defunción en el IMSS (régimen ordinario). Fuente:
DAGOP, IMSS

Las semanas de gestación en las que se tuvo que interrumpir el embarazo por
causas directas fueron en promedio de 30.1 a 32.4, a diferencia del grupo por cau-
sas indirectas, en donde la edad gestacional fue menor en general (cuadro 6–3).

En México, la Dirección General de Información en Salud (DGIS) de la Secre-
taría de Salud reportó en el año 201029 a la preeclampsia–eclampsia en primer
lugar y a la hemorragia obstétrica en segundo como causas de mortalidad mater-
na. En el IMSS no es diferente y la preeclampsia–eclampsia continúa ocupando
el primer lugar como causa de muerte materna: en 2009 se presentaron 36 casos;
en 2010 y 2011 hubo 34 y 36, casos respectivamente. Sin embargo, en 2012 dis-
minuyó la cifra a 28 casos.

Figura 6–2. Mortalidad materna en el IMSS, 2009–2012. Clasificación de la mortalidad
materna (directa e indirecta), en el año 2009, los casos de muerte indirecta aumentaron
por la pandemia de influenza A H1N1. Las dos causas más frecuentes de muerte directa
se muestran en los cuadros grises. Fuente: DAGOP, IMSS.
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Cuadro 6–3. Muerte materna directa e indirecta en el IMSS (2009–2012)

Edad materna (años)* Número de gesta* Semanas de gestación
en la que se interrumpió

el embarazo *

Año Directas Indirectas Directas Indirectas Directas Indirectas

2009 29.7 (18–45) 28.3 (15–41) 2 (1–6) 2 (1–6) 32.4 (6–41) 29.7 (8–41)
2010 29.2 (18–41) 28.7 (17–38) 2.6 (1–7) 2 (1–7) 30.1 (6–41) 27.3 (8–41)
2011 29.2 (16–43) 29.1 (13–42) 2 (1–8) 2 (1–5) 33.2 (5–41) 33.1 (5–40)
2012 30.9 (21–44) 29.3 (16–44) 3 (1–9) 2 (1–9) 32.3 (5–41) 28.9 (7–40)

* Promedio y rangos de variables sociodemográficas. En el año 2011, hubo sólo una paciente con
edad de 13 años.

El segundo lugar lo ocupó la hemorragia obstétrica; en 2010 ocurrió el mayor
número de casos (32), pero en 2011 y 2012 disminuyó a 21 y 20 casos, respectiva-
mente (figura 6–2).

La hemorragia obstétrica es la primera o segunda causa de mortalidad materna
en los países en desarrollo;30 las líneas de acción para disminuirla deben ser preci-
sas de acuerdo con el análisis de los casos; por ejemplo, la capacitación del anes-
tesiólogo, el ginecoobstetra y el médico intensivista para abordar la prevención
de la atonía uterina en el puerperio mediato o inmediato causada por fármacos
como el sulfato de magnesio.

El promedio de edad materna en el grupo de preeclampsia–eclampsia fue muy
similar en los cuatro años, así como el número de gesta y las semanas de gestación
en las que se interrumpió el embarazo. El promedio de días de puerperio cuando
ocurrió la muerte materna también fue muy parecido en los años analizados y
hubo 28 óbitos en total (cuadro 6–4).

La comorbilidad más grave que se presentó en los casos por preeclampsia–
eclampsia fue: hemorragia cerebral, hemorragia obstétrica, ruptura hepática,
neumopatía, nefropatía y cardiopatía. La hemorragia cerebral fue el proceso mór-
bido más frecuente, seguido de la hemorragia obstétrica ocasionada principal-
mente por atonía uterina (esto es afín a lo reportado en la literatura mundial).

Respecto a la hemorragia obstétrica (cuadro 6–5), los promedios de edad ma-
terna en los cuatro años analizados fueron de 30.5 a 31; el número de gestas fue
de tres y el promedio de días en que ocurrió la muerte en etapa de puerperio estuvo
entre 3.6 y 5.4. Las semanas de gestación en las que se interrumpió el embarazo
fueron de 28 a 32.7. Se presentaron 15 óbitos y el evento obstétrico más frecuente
en todos los años fue la cesárea, seguida de parto por vía vaginal, embarazo ectó-
pico, aborto y ruptura uterina. Las principales causas que ocasionaron hemorra-
gia obstétrica fueron atonía uterina, seguida del desprendimiento de placenta nor-
moinserta, alteraciones en la inserción placentaria (placenta acreta y percreta),
embarazo ectópico y placenta previa (cuadro 6–6).
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Cuadro 6–4. Mortalidad materna por preeclampsia–eclampsia
en el IMSS (2009–2012)

Variables sociodemográficas 2009 2010 2011 2012

Edad materna (años) 30 (19–45) 29.9 (18–40) 31 (17–41) 31.3 (21–42)
Número de gesta 2(1–5) 2 (1–5) 2 (1–6) 2 (1–5)
Semanas de gestación en la que

se interrumpió el embarazo
36 (27–41) 34.9 (24–41) 34.8 (26–42) 34.6 (16–41)

Muerte materna en el puerperio
(días)

8.2 (1–38) 9.8 (1–40) 8.3 (1–25) 7 (1–35)

Óbitos 7 6 8 7
Comorbilidad principal
Hemorragia cerebral 7 12 12 11
Hemorragia obstétrica 4 5 4 6
Ruptura hepática 4 3 2 2
Neumopatía 3 3 4 2
Nefropatía 3 2 3 2
Cardiopatía 2 2 1 3

Fuente: DAGP, IMSS

Entre las causas indirectas de muerte materna (cuadro 6–7), las enfermedades
del sistema cardiovascular fueron las más frecuentes (O99.4), seguidas de los tu-
mores malignos (C00–C97); sin embargo, las patologías del aparato respiratorio,
las enfermedades infecciosas y las del aparato digestivo constituyen un número
importante. En los cuatro años de análisis se presentaron 17 casos de patología
endocrina, principalmente diabetes mellitus e hipertiroidismo. Estas causas son

Cuadro 6–5. Mortalidad materna por hemorragia
obstétrica en el IMSS (2009–2011)

Variables sociodemográficas 2009 2010 2011 2012

Edad materna 31 (23–39) 30.5 (22–41) 30.6 (20–43) 31 (21–43)
Número de gesta 3 (1–6) 3 (1–7) 3 (1–8) 3 (1–6)
Semanas de gestación en la que

se interrumpió el embarazo
28 (8–40) 29 (7–41) 32 (7–41) 32.7 (5–41)

Muerte materna en el puerperio
(días)

4.5 (1–30) 3.6 (1–16) 5.4 (1–22) 3.7 (1–28)

Óbitos 3 4 5 3
Evento obstétrico (%)
Cesárea 10 19 12 14
Partos 9 4 5 * 3
Embarazo ectópico 6 4 2 2
Aborto 1 4 2** –
Ruptura uterina – 1*** – 1****

* Uno con fórceps. ** Una histerectomía en bloque. *** Gestación de 39 semanas. **** Gestación
de 41 semanas. Fuente: DAGOP. IMSS.
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Cuadro 6–6. Causas de hemorragia obstétrica en el IMSS, (2009–2011)

2009 2010 2011 2012

Atonía uterina 6 10 7 4
DPPNI 4 4 3 3
Acretismo–percretismo 3 5 2 4
Embarazo ectópico 6 4 1 2
Placenta previa 2 4 4 2
Laceraciones en el conducto del parto 1 2 3 1
Ruptura uterina – 1 – 1
Salpingoclasia bilateral complicada – – 1 –
Complicaciones de la técnica quirúrgica en cesárea 4 2 – 3

Fuente: DAGOP, IMSS.

causas son similares a las reportadas en la literatura mundial. El lupus eritema-
toso sistémico fue la patología más frecuente en el grupo de los trastornos sisté-
micos del tejido conjuntivo (M30–M36); en el año 2010 ocurrieron siete casos.

A nivel nacional, en el año 201018 los problemas de insumos, recursos huma-
nos poco capacitados y hospitales receptores poco resolutivos fueron factores
para la ocurrencia de hemorragia obstétrica y muerte. En el IMSS la hemorragia
obstétrica ocupó el segundo lugar como causa de muerte materna; dado que es
un evento que requiere una rápida resolución (1 a 20 min) para evitar la serie de
eventos que ocasionan la muerte, es necesario tener recursos humanos con com-
petencia clínico–quirúrgica de excelencia para el diagnóstico y el tratamiento de
la hemorragia obstétrica las 24 h del día, todo el año, en todas las unidades médi-
cas del IMSS. El médico ginecoobstetra tiene una función fundamental en la pre-
vención de la hemorragia, no sólo obstétrica sino en todas aquellas patologías que
pudieran provocar hemorragia en el embarazo, parto y puerperio (32 casos en
2011), por lo que su capacitación en este tema debe ser constante y de excelencia.

La atención obstétrica de las causas indirectas por parte de un equipo multidis-
ciplinario se ha convertido en un factor muy importante para la disminución de
la mortalidad materna; la atención holística de la embarazada con enfermedad
cronicodegenerativa debe ser una prioridad para el equipo de salud multidiscipli-
nario. El embarazo puede enmascarar el cuadro clínico y retardar la toma de deci-
siones, además de complicar la evolución de las enfermedades preexistentes o
coexistentes; por ello es necesario emplear diferentes herramientas de apoyo (uti-
lización de la medicina basada en la evidencia, comunicación asertiva entre los
diferentes médicos especialistas, etc.).

Se estima que en la población general de México las defunciones por enferme-
dades cardiovasculares aumentarán a 25 millones en 2030 y las enfermedades
oncológicas a 13 millones cada año, por lo que una de las principales estrategias
es el fortalecimiento de las acciones en planificación familiar.31 En septiembre
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Cuadro 6–7. Muerte materna por causa indirecta en el IMSS (2009–2012)

Clasificación CIE–10 2009 2010 2011 2012

(O99.4) Enfermedades del sistema circulatorio que
complican el embarazo, el parto y el puerperio

10 10 7 12

(O99.5) Enfermedades del sistema respiratorio que
complican el embarazo, el parto y el puerperio

8 4 5 8

(O98) Enfermedades maternas infecciosas y para-
sitarias clasificables en otra parte, pero que com-
plican el embarazo, el parto y el puerperio **

3 5 6 3

(O99.8) Otras enferme-
dades especificadas

f i

C00–C97 Tumores
(neoplasias) malignos

10 5 9 10

y afecciones que
complican el embara-
zo, el parto y el puer-

i

M30–M36 Trastornos
sistémicos del tejido
conjuntivo

1 2 7 2

perio D10–D36 Tumores
(neoplasias benig-
nos), D37–48 Tumo-
res (neoplasias de
comportamiento in-
cierto o desconocido

2 4 4 2

Q00–Q99 Malformacio-
nes congénitas, de-
formidades y anoma-
lías cromosómicas

D68 Otros defectos de
la coagulación

– – – 1

(O99.6) Enfermedades del sistema digestivo que
complican el embarazo, el parto y el puerperio

7 4 2 4

(O26.6) Trastornos del hígado en el embarazo, en
el parto y el puerperio

– 2 2 1

(O24) Diabetes mellitus en el embarazo (incluye el
parto y el puerperio)

2 3 3 2

(O99.2) Enfermedades endocrinas, de la nutrición y
del metabolismo que complican el embarazo, el
parto y el puerperio

– 2 3 2

(B23) Enfermedad por virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH), resultante en otras afecciones

3 1 2 3

(O99.3) Trastornos mentales y enfermedades del
sistema nervioso que complican el embarazo, el
parto y el puerperio

– 3 5 –

(O74) Complicaciones de la anestesia administrada
durante el trabajo de parto y el parto

3 1 3 1

Total 49 de 50 46 de 50 58 de 61 51 de 51

Categorías según la CIE–10.
* En algunos casos se incluyen categorías y subcategorías con la finalidad de precisar más la patolo-
gía.
** No incluye los casos de influenza A H1N1.
Fuente: DAGOP, IMSS.
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de 2011 la ONU estableció el compromiso de aumentar el porcentaje del uso de
los métodos anticonceptivos (durante 2005 a 2010 México tuvo una prevalencia
de 71%) en la reunión para la prevención y el control de las enfermedades croni-
codegenerativas.31 La frecuencia de las enfermedades cardiovasculares (incluso
las cardiopatías congénitas maternas) y oncológicas como causa indirecta de
muerte materna en el IMSS durante los cuatro años analizados fue elevada, por
lo que es necesario fortalecer las estrategias en este contexto. Un sistema de aten-
ción a la salud con enfoque individual beneficiaría a la embarazada y a su feto,
independientemente de su condición de salud o de si tiene una enfermedad pree-
xistente a la gestación; la atención primaria es fundamental como centro de coor-
dinación, por lo que se debe realizar una vigilancia prenatal que lleve implícitos
cuidados más especializados e intensivos. La consejería preconcepcional debe
realizarla el médico especialista no ginecoobstetra y dejar la actitud indiferente
al respecto.

DELEGACIONES CON MUERTES MATERNAS POR
ADSCRIPCIÓN Y POR OCURRENCIA DE 2009 A 2012

En la figura 6–3 se presentan las muertes maternas por ocurrencia y por adscrip-
ción que ocurrieron en las delegaciones del IMSS durante los cuatro años analiza-
dos (566 casos). La frecuencia elevada de muertes maternas en las delegaciones
de Nuevo León, Jalisco, Guanajuato, D. F. Norte y D. F. Sur se explica por el ma-
yor número de embarazadas que son referidas a las unidades médicas de alta es-
pecialidad (UMAE) con atención ginecoobstétrica que hay en esas delegaciones
y en donde se concentran los casos más complicados. Los dos registros de muerte
materna (adscripción y ocurrencia) son útiles, ya que permiten explorar las defi-
ciencias en la atención médica (prevención primaria y secundaria principalmen-
te) en las unidades médicas respectivas.

ESTRATEGIAS ACTUALES PARA LA REDUCCIÓN
DE LA MORTALIDAD MATERNA Y LA MORBILIDAD
MATERNA GRAVE EN EL IMSS

El IMSS ha realizado diversas estrategias para disminuir la RMM de manera
constante (capacitación del personal para la atención prenatal y complicaciones
obstétricas, infraestructura física, criterios de referencia, coordinación entre la
ginecoobstetricia y la medicina interna, cirugía general y terapia intensiva, entre
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Adscripción
Delegación
México Oriente
Jalisco
Baja California
DF Norte
Guanajuato
Nuevo León
Chihuahua
Coahuila
Michoacán
México Poniente
DF Sur
Puebla
Sonora
Tamaulipas
Sinaloa
Veracruz Norte
Veracruz Sur
Durango
San Luis Potosí
Hidalgo
Querétaro
Quintana Roo
Tlaxcala
Yucatán
Aguascalientes
Chiapas
Zacatecas
Baja California Sur
Morelos
Colima
Oaxaca
Tabasco
Guerrero
Nayarit
Campeche

Casos
46
39
32
29
29
28
27
27
27
25
24
23
18
18
17
17
16
13
13
10
9
9
9
9
8
8
7
5
5
4
4
4
3
3
1

Ocurrencia
Delegación Casos
DF. Norte
Jalisco
Nuevo León
Baja California
México Oriente
Guanajuato
DF Sur
Chihuahua
Coahuila
Puebla
Sonora
Michoacán
Veracruz Norte
Sinaloa
Veracruz Sur
Tamaulipas
México Poniente
Querétaro
San Luis Potosí
Quintana Roo
Yucatán
Aguascalientes
Chiapas
Hidalgo
Durango
Tlaxcala
Zacatecas
Morelos
Oaxaca
Tabasco
Baja California Sur
Colima
Guerrero
Nayarit
Campeche

59
49
43
32
32
31
29
26
25
25
20
19
18
17
15
14
12
10
10
9
9
7
7
7
6
6
6
5
4
4
3
2
2
2
1

Ã
Ã

ÃÃ
ÃÃÃÃ

ÃÃÃ

Ã

ÃÃÃÃ
Â

Adscripción

n = 566

Ocurrencia

Figura 6–3. Mortalidad materna según adscripción y ocurrencia en el IMSS (2009–
2012). Fuente: DAGOP, IMSS.

otras), con énfasis en la mejora de la calidad y la seguridad de la atención obstétri-
ca. Un factor importante es la capacitación gerencial y operativa del personal de
salud en forma permanente para la adecuada gestión de los insumos, los recursos
humanos y la infraestructura, así como la atención integral de la emergencia obs-
tétrica por el equipo de salud. Actualmente en el IMSS se ha rebasado la meta de
cinco consultas como mínimo a la embarazada (NOM–007–SSA2–1993, Aten-
ción de la mujer durante el embarazo, parto y puerperio y del recién nacido); sin
embargo, se sabe que esto no es suficiente, ya que la calidad médica de la consulta
es un factor que es necesario mejorar. Además, en todas las unidades médicas del
IMSS se constituyeron equipos de respuesta inmediata (ERI) interdisciplinarios
que llevan a cabo simulacros para mejorar su eficiencia.

En el año 2012 se inició la Red de Comunicación para la Emergencia Obstétri-
ca mediante el intercambio de mensajes electrónicos a través del teléfono celular
Smartphone (chat), que permite la comunicación directa e inmediata entre los di-
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rectivos médicos y el área normativa las 24 h de los 365 días del año; su principal
objetivo es realizar una gestión eficiente y rápida con los requerimientos para la
atención de calidad en la urgencia obstétrica en todas las unidades médicas del
IMSS, fundamentalmente en la disponibilidad de recursos humanos, insumos e
infraestructura en todos los procesos de la atención obstétrica. Por otro lado, con
base en la transición epidemiológica, específicamente el incremento de las cesá-
reas, se realizó la capacitación de médicos ginecoobstetras en las UMAE de Gi-
necoobstetricia para mejorar la competencia clínico–quirúrgica en el diagnóstico
y el tratamiento de la hemorragia obstétrica, con enfoque en las cirugías de eleva-
da complejidad (histerectomía obstétrica, ligadura de arterias hipogástricas, des-
vascularización uterina, etc.). En virtud de que este evento mórbido es una situa-
ción de urgencia extrema32 se requiere que el cirujano ginecoobstetra de
cualquier nivel de atención médica tenga el criterio clínico–quirúrgico rápido y
asertivo para realizar el diagnóstico y la cirugía con la mayor oportunidad, des-
treza y habilidad posibles. Las acciones vigentes para reducir la mortalidad ma-
terna en el IMSS se aplican en tres áreas estratégicas:

� Prevención de embarazos de alto riesgo, en especial en mujeres con enfer-
medad crónica o degenerativa.

� Vigilancia prenatal de calidad.
� Atención obstétrica oportuna y de calidad (la embarazada debe recibir aten-

ción por personal de salud calificado y cualificado, con los insumos míni-
mos indispensables para la emergencia en las áreas de tococirugía).

Actividades efectuadas

� Implementación de “Caja roja obstétrica” en 100% de los hospitales con
atención obstétrica, en todos los turnos, los 365 días del año.

� Integración de equipos de respuesta inmediata (ERI) para la atención de la
emergencia obstétrica en 100% de los hospitales con atención obstétrica y
realización de simulacros; los ERI están constituidos por personal de salud
operativos y directivos (médicos y administradores).33

� Implantación de la “Comunicación instantánea mediante mensajería telefó-
nica celular (Smartphone) para la emergencia obstétrica”, cuyo objetivo es
la comunicación directa e inmediata entre los directivos médicos y el área
normativa las 24 h de los 365 días del año, para apoyar la gestión de recursos
y obtener la opinión colegiada en tiempo real en la atención médica de la
emergencia obstétrica en el IMSS.

� Capacitación al personal directivo y operativo en el contexto del manejo de
la EO:
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1. Personal directivo: para mejorar la dirección, organización conducción,
supervisión y evaluación de la atención obstétrica en su ámbito de acción
se realizan cursos anuales dirigidos a los coordinadores delegacionales
médicos de las 35 Delegaciones del IMSS. Y para perfeccionar la con-
ducción de los servicios de ginecoobstetricia, la atención y la emergencia
obstétrica se desarrollaron cursos de capacitación a los jefes de servicio
de ginecoobstetricia de los hospitales de segundo nivel y a los jefes de
división de las unidades hospitalarias de tercer nivel.

2. Personal operativo: se lleva a cabo desde diciembre de 2011 el “Curso
de competencia clínico–quirúrgica en el manejo de la hemorragia obsté-
trica” en las sedes de las UMAE, el cual está dirigido a médicos gineco-
obstetras que laboran en hospitales de segundo nivel.

¿Cómo disminuir la mortalidad por preeclampsia–eclampsia
y hemorragia obstétrica?28,34

Aún es difícil definir las estrategias concretas y contundentes para prevenir la
preeclampsia–eclampsia; no obstante que existen más de 25 000 artículos publi-
cados sobre etiología, predicción, diagnóstico y tratamiento de la preeclampsia,
todavía sigue la pregunta: ¿Se puede revertir en tiempo y forma un proceso que
comienza con la invasión alterada del trofoblasto en sus primeras etapas (según
las evidencias científicas vigentes) para evitar las secuelas graves o la muerte?

En el IMSS se han implantado para su prevención o contención las interven-
ciones recomendadas por los organismos internacionales y nacionales de salud;
sin embargo, es imprescindible incidir persistentemente en aquellos factores que
puedan modificarse en las unidades médicas para la prevención de la muerte ma-
terna por preeclampsia–eclampsia, y que por formar parte de la cotidianeidad del
trabajo diario se subestiman. Por ejemplo, en algunos casos de preeclampsia–
eclampsia que se presentaron entre 2009 y 2012 existió:

a. Una referencia tardía de la derechohabiente con preeclampsia a la unidad
médica con capacidad resolutiva.

b. Egreso precipitado de la paciente en puerperio con preeclampsia.
c. Deficiente criterio clínico–quirúrgico del cirujano en la comorbilidad que

se presenta (atonía uterina esencialmente), etc.

En el caso de la hemorragia obstétrica las intervenciones son más precisas y si
se aplican rigurosamente, inciden en la prevención de secuelas o muerte materna.
Con base en la elevada cifra de morbilidad y mortalidad por hemorragia obstétri-
ca en el IMSS, en 2012 se difundió a nivel nacional el “Decálogo para disminuir
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la mortalidad materna por hemorragia obstétrica”, el cual se suma a las recomen-
daciones emitidas por instancias internacionales y nacionales:35

1. Anticipar el daño desde el primer nivel de atención en pacientes con posi-
bilidad de hemorragia obstétrica (HO): sobredistensión uterina, cesáreas
previas, obesidad, localización o inserción anormal de placenta, HO pre-
via, multiparidad, hipertensión arterial, trastornos de coagulación, colage-
nopatías y otras más.

2. Priorizar a las pacientes señaladas con riesgo para atención; deben tener
siempre exámenes de laboratorio recientes e indicaciones muy claras de
acciones y de a dónde acudir en caso de presentar signos de alarma.

3. Identificar el riesgo de HO en pacientes que se presenten en unidades mé-
dicas de poca resolución, notificar a las autoridades locales, decidir la in-
tervención con personal de experiencia en los casos que no sea conveniente
trasladar, notificar a la unidad de apoyo y, una vez resuelta la contingencia
inicial con vena permeable, asegurar la ventilación y referir a la paciente
a una unidad de mayor resolución.

4. Vigilar constantemente a pacientes con riesgo de HO hospitalizadas, seña-
lando puntualmente en el expediente: evolución, plan de manejo con notas
que contengan fecha, hora, signos vitales, nombre, matrícula y firma del
médico de base (NOM 168–SSA1–1998, Del expediente clínico).

5. Realizar la cirugía médicos con competencia clínico–quirúrgica a pacien-
tes de riesgo para HO, conformar el ERI y tomar decisiones oportunas.

6. Supervisar el trabajo de parto, la evolución, la atención del parto y conti-
nuar la vigilancia de la paciente en el tercer periodo con enfoque de las cua-
tro “T”: tono uterino, tejidos, trauma obstétrico y trastornos de coagula-
ción (NOM–007 SSA1993 Atención de la mujer durante el embarazo,
parto y puerperio y del recién nacido).

7. Programar la cirugía de pacientes con riesgo de HO de preferencia en el
inicio de la semana, en el turno matutino y con provisión de hemoderiva-
dos.

8. Continuar vigilando la recuperación de las pacientes de riesgo, con notas
claras de los médicos que conforman el ERI. Al egreso de recuperación,
asegurarse de no presentar datos o posibilidad de desestabilización hemo-
dinámica, con énfasis en: TA, frecuencia cardiaca, diuresis, contractilidad
uterina, vena permeable, estado de alerta, datos de pérdida sanguínea ma-
yor de la estimada como normal, solicitar muestras de laboratorio (NOM
170–SSA1–1998, Para la práctica de anestesiología).

9. Decidir en forma colegiada la reintervención quirúrgica para que sea opor-
tuna e idónea. Notificar a los directivos de la unidad, de éstos a los directi-
vos delegacionales y continuar la cadena de apoyos.
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10. Trasladar a las pacientes a las unidades de apoyo con gestión entre profe-
sionales médicos, indicar exactamente las condiciones en que se envía a
la paciente, para anticipar los requerimientos en el sitio de recepción inclu-
yendo la participación del ERI.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Desde la fundación del IMSS se han realizado grandes esfuerzos para disminuir
la mortalidad materna (en 2012 se logró la RMM más baja en 70 años). Con el
devenir de los conocimientos científicos y tecnológicos se ha mejorado en infra-
estructura, en procesos de integración (vinculación entre los comités de mortali-
dad materna para las acciones de mejora inmediata, con base en la causalidad
identificada, para así garantizar el cumplimiento de las líneas de acción propues-
tas), en capacitación (competencia gerencial y médica), en la participación de la
comunidad (la embarazada y su familia) y en una innovación reciente: la imple-
mentación de la comunicación instantánea mediante mensajería por telefonía ce-
lular (redes de comunicación) entre los directivos médicos y el área normativa
para la atención expedita y eficaz de la emergencia obstétrica. Sin embargo, en
virtud de la transición epidemiológica y geográfica, además de los factores socio-
económicos del país, es necesario aumentar la calidad en:

� El registro de las muertes maternas.
� El análisis de la muerte materna en los comités de mortalidad materna y el

envío de la documentación a cada nivel, para facilitar la evaluación opor-
tuna y periódica y establecer las estrategias preventivas pertinentes en ac-
ciones, no sólo en retórica.

� La promoción y la supervisión del llenado correcto del certificado de defun-
ción, entre los médicos.

� El análisis de la morbilidad materna grave (near miss) para disminuir la
mortalidad.

� La retroalimentación de la información a consecuencia del análisis a todo
el equipo de salud involucrado en la atención obstétrica en los tres niveles
de atención.

Por otro lado, el aumento de las enfermedades crónicas y degenerativas es cada
vez mayor y debe tener atención una médica diferente a la que se proporciona
para los problemas agudos. En ocasiones el personal de salud tiene deficiencias
en su competencia clínica para manejar los embarazos asociados a enfermedades
crónicas, por lo que es imperioso reforzar los programas de capacitación médica
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y educación continua, además de promover el uso de la normatividad vigente
(guías de práctica clínica, manuales, procedimientos, lineamiento técnico–médi-
co, etc.) para estandarizar el diagnóstico y el tratamiento, ya que las derechoha-
bientes embarazadas con enfermedades crónicas o degenerativas necesitan mayor
apoyo, con atención médica planeada e integrada a través del tiempo, los entor-
nos y el equipo médico multidisciplinario. Es obligado que el médico especialista
no ginecoobstetra proporcione consejería pregestacional a las mujeres en etapa
fértil con enfermedad crónica o degenerativa y, en su caso, las envíe con el médi-
co ginecoobstetra o a módulos de planificación familiar, para la aplicación de un
método anticonceptivo.

Algunas estrategias que se deben seguir en la atención de la embarazada con
enfermedades crónicas o degenerativas son:

1. Fortalecer la continuidad en la vigilancia prenatal: las embarazadas con en-
fermedades crónicas o degenerativas necesitan servicios que tengan mayor
coordinación entre los profesionales de la salud responsables en los niveles
de atención primaria, secundaria y terciaria.

2. Atención planificada por el médico especialista ginecoobstetra y no gineco-
obstetra (reumatólogo, endocrinólogo, etc.) que permita la detección tem-
prana de las complicaciones.

3. Utilización de la normatividad vigente y la medicina basada en evidencia
científica por el médico: apoyo con las GPC, procedimientos, normas, etc.

4. Capacitación permanente del médico especialista ginecoobstetra en el diag-
nóstico y el tratamiento de las enfermedades crónicas con embarazo (los
equipos de atención de la salud necesitan tener aptitudes y conocimientos
especiales que van más allá de la capacitación biomédica tradicional para
abordar el embarazo con enfermedades preexistentes o coexistentes).

5. Reforzar la autogestión en la salud: la paciente y su familia deben recibir
información de las complicaciones que pudieran suceder durante el emba-
razo y adherirse a los regímenes para reducir al mínimo las complicaciones
(participación de la embarazada y su familia en el cuidado de su salud).

Las estrategias y las líneas de acción son evolutivas, por lo tanto innovadoras de
acuerdo con el contexto de cada región. Se deben realizar acciones estandariza-
das para disminuir la morbilidad materna grave (near miss) con el objetivo de evi-
tar las muertes maternas, por lo que la DAGOP enfocará la evaluación de los indi-
cadores de la morbilidad materna grave con base en las recomendaciones de la
OPS.36
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y la morbilidad perinatales
Elías Ahumada Ramírez, Luisa Sánchez García,

Leonardo Cruz Reynoso, Ángel Melquiades Galindo Alvarado,
Noé Hernández Romero

INTRODUCCIÓN

Los cambios sociales a nivel mundial han modificado las condiciones para conce-
bir en estado de salud o enfermedad; hoy en día se presentan situaciones diferentes
que modifican el curso de la gestación: los adelantos obstétricos, las técnicas de
reproducción asistida y el desarrollo de las unidades de cuidados intensivos han
conseguido disminuir las tasas de mortalidad perinatal de 5 a 10 por cada 1 000
nacidos vivos en los países desarrollados, aunque en los países en vías de desarro-
llo las tasas superan los 35 por cada 1 000.

Los casos de mujeres primíparas añosas, embarazos múltiples, embarazos en
mujeres trasplantadas de riñón, hígado y corazón ya no resultan excepcionales
si se conoce de antemano el incremento de riesgo para el feto y para la madre.

Estos cambios han permitido que la mujer se incorpore al mercado laboral para
conseguir un trabajo estable, condicionando el tener hijos a una mayor edad. Las
relaciones sexuales se inician a edades más tempranas, por lo que el embarazo
en las adolescentes es más frecuente.

MORTALIDAD PERINATAL. PERIODO FETAL

Al hablar de mortalidad fetal en forma cronológica se considera temprana antes
de las 20 semanas de gestación; intermedia entre las semanas 21 y 27, y fetal tar-
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día después de las 28 semanas. Aproximadamente la mitad de los partos con pro-
ductos muertos ocurren antes de las 28 semanas de gestación y cerca de 20% están
en el tercer trimestre. Cada año se producen en el mundo 3.9 millones de muertes
fetales, de las que 97% ocurren en los países en vías de desarrollo.

La muerte fetal es antes que nada el resultado de las complicaciones maternas
graves durante el embarazo y el parto. En un seguimiento realizado durante cinco
años en el Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) se encontró que 65.8%
de las muertes fetales tardías se ubicaron en el grupo correspondiente a feto y re-
cién nacido afectado por factores maternos y por complicaciones del embarazo,
del trabajo de parto y del parto. En dicho grupo está comprendida una gran varie-
dad de patologías maternas, tanto de tipo general como propias del embarazo y
del parto, que pueden afectar la condición fetal, entre ellas: infecciones genitouri-
narias, enfermedad hipertensiva aguda del embarazo, anormalidades de la locali-
zación placentaria, infecciones maternas agudas sistémicas, trabajo de parto pro-
longado, corioamnionitis y traumatismo obstétrico. Entre 8 y 10% de las muertes
fetales tardías correspondió al grupo de malformaciones congénitas, deformida-
des y anomalías cromosómicas, de las cuales la gran mayoría están incluidas en
la categoría de malformaciones congénitas del sistema nervioso (son en su mayo-
ría casos de anencefalia). El grupo que ocupó el cuarto lugar (2.6%) como causa
de muertes fetales tardías fue el de los trastornos respiratorios y cardiovasculares
específicos del periodo perinatal; en éste, la hipoxia intrauterina representó más
de la mitad de los casos.

Los problemas asociados con más frecuencia a muerte fetal son: anoxia intrau-
terina, malformaciones congénitas y prematurez, más frecuentes en las madres
que no reciben atención prenatal adecuada, por lo que debe haber un mayor énfa-
sis en la atención prenatal.2

MORTALIDAD PERINATAL. PERIODO NEONATAL

Los objetivos de desarrollo del milenio (ODM) son ocho propósitos de desarrollo
humano, fijados en el año 2000 por 189 países miembros de la Organización de
las Naciones Unidas (ONU), que éstos acordaron conseguir para el año 2015.
Uno de los objetivos principales es la reducción de la mortalidad infantil (con una
meta de reducción de dos terceras partes) entre 1990 y 2015 en niños menores de
cinco años de edad a nivel mundial. A la fecha la cantidad de muertes de niños
menores de cinco años ha caído de 12.4 millones en 1990 a 7.7 millones en 2010
(de 89 a 58 muertes por cada 1 000 niños nacidos vivos), de los cuales 3.1 millo-
nes fueron en la etapa neonatal (40.7%). De 1990 a 2010 la disminución global
anual de la mortalidad neonatal fue de 2.1%, similar a la observada de 2.3 y 2.2%
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para la mortalidad posnatal (de 1 a 12 meses) e infantil, respectivamente. Sin em-
bargo, la mortalidad en menores de cinco años por causas neonatales ha presenta-
do un incremento en proporción de 38.9% en 1970 a 40.7% en 2010. Estos cam-
bios se han presentado a partir de los avances en el componente de la mortalidad
posneonatal que se refleja en el aumento proporcional del componente neonatal
de la mortalidad infantil.

En México la tasa de mortalidad neonatal (por cada 1 000 nacidos vivos) ha
disminuido de 14.0 en 1990 a 6.6 en 2010.1

A nivel mundial las causas más importantes de mortalidad en el periodo neo-
natal son complicaciones por prematurez (12%), asfixia neonatal (9%), sepsis
neonatal (6%), neumonía (4%), anormalidades congénitas (3%), tétanos (1%) y
diarrea (1%).

En el continente americano la mortalidad durante el periodo neonatal repre-
senta 48% de las muertes en menores de cinco años de edad, ligeramente mayor
a la incidencia mundial, y pese a presentar causas similares sí existe un mayor
porcentaje de prematurez y anormalidades congénitas, además de que no se ob-
serva ninguna mortalidad representativa por tétanos y diarrea (cuadro 7–1).

En México las afecciones originadas durante el periodo neonatal se encuen-
tran entre las primeras 10 causas de muerte, con una tasa de 13.8 por cada 100 000
habitantes y de 2.7% de la mortalidad general.

En los menores de cinco años de edad representa 41.9% de muertes, y 50% en
los menores de un año. Se debe considerar además que se lleva el registro de otras
causas de mortalidad neonatal no originadas en el periodo perinatal, o que causan
muerte en el periodo posneonatal y que son detectables desde el periodo neonatal,
entre ellas: malformaciones congénitas del corazón, anencefalia, defectos de la
pared abdominal, etc. (cuadro 7–2).3

Cuadro 7–1. Mortalidad en menores de cinco años de edad
por causas originadas durante el periodo neonatal*

Mundial América

Total 41% Total 48%
Prematurez 12% Prematurez 18%
Asfixia neonatal 9% Anormalidades congénitas 9%
Sepsis 6% Asfixia neonatal 7%
Neumonía 4% Sepsis 5%
Anormalidades congénitas 3% Neumonía 2%
Tétanos 1% Otros 7%
Diarrea 1%
Otros 1%

* Fuente: Black RE: Global, regional, and national causes of child mortality in 2008: a systematic
analysis. Lancet 2010;375:1969–1987.
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Cuadro 7–2. Causas de mortalidad nacional
en menores de un año de edad, 2008

Clave CIE 10a Descripción Defunciones Tasa* %

A00 a Y98 Total de defunciones menores de un año 29 519 1 509.7 100.0
P00 a P96 Ciertas afecciones originadas en el pe-

riodo perinatal
14 767 755.2 50.0

Q20 a Q24 Malformaciones congénitas del corazón 2 848 145.7 9.6
J10 a J18, J20 a

J22
Infecciones respiratorias agudas bajas 1 719 87.9 5.8

A00 a A09 Enfermedades infecciosas intestinales 725 37.1 2.5
Q00 Anencefalia y malformaciones similares 254 13.0 0.9
Q79.2 a Q79.5 Defectos de la pared abdominal 209 10.7 0.7
Q90 Síndrome de Down 117 6.0 0.4
Q05, Q07.0 Espina bífida 87 4.4 0.3
Q39.0 a Q39.3 Fístula traqueoesofágica, atresia y es-

tenosis esofágica
86 4.4 0.3

D50 a D64 Anemia 74 3.8 0.3
F01, F03, G30 a

G31.1, G31.8
a G31.9, G91

Demencia y otros trastornos degenera-
tivos y hereditarios del sistema ner-
vioso central

45 2.3 0.2

* Tasa por 100 000 nacimientos estimados de CONAPO. Fuente: Secretaría de Salud/Sistema Na-
cional de Información en Salud. Elaborado a partir de la base de datos de defunciones de 1979 a
2008, INEGI/SS, y de las proyecciones de la población de México de 2005 a 2050, y de la proyec-
ción retrospectiva de 1990 a 2004. CONAPO, 2006.

AFECCIONES ORIGINADAS EN EL PERIODO PERINATAL

Prematurez

El recién nacido prematuro (menor de 37 semanas) representa entre 8 y 10% de
los neonatos. Los prematuros menores de 32 semanas de vida representan no más
de 4% de los nacimientos; sin embargo, el impacto en el sistema de salud es im-
portante, ya que presentan problemas de adaptación, incremento de morbimorta-
lidad, alteraciones del neurodesarrollo a largo plazo, además de los cuidados es-
peciales que requieren para sobrevivir y los costos que generan.

El nacimiento de prematuros tardíos (mayores de 34 semanas) es el sector que
más rápidamente está aumentando de todos los nacimientos prematuros, siendo
un reflejo del incremento de la tasa de cesáreas; se han reportado en estudios de
servicios de UCIN en donde estos pacientes representan más de 50% de su pobla-
ción.

Una proporción importante de la asistencia intensiva se centra en recién naci-
dos prematuros a veces muy pequeños, que precisan estancias prolongadas en el
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hospital, cuidados neonatales y terapéuticos cada vez más caros, muchos de éstos
no exentos de riesgo, como: ventilación mecánica, surfactante, eritropoyetina,
nutrición parenteral, factores estimulantes de colonias, antibióticos, fármacos
vasoactivos, equipo de monitoreo de alta tecnología, que aunque favorecen la so-
brevida de los recién nacidos prematuros, sus resultados a largo plazo no siempre
son satisfactorios.

Son muy elevados los costos que supone la atención de la mujer gestante de
alto riesgo, así como los de las unidades de cuidados intensivos y del personal
multidisciplinario que interviene en la atención de estos recién nacidos. Se mez-
clan también aspectos éticos complejos como atención a los padres, apoyo e in-
formación para que puedan tomar decisiones en todo lo que concierne a sus hijos,
así como asistencia a la pareja preocupada por no haber llevado a término un em-
barazo y encontrar a su hijo pequeño en un ambiente hostil y agresivo.4

En medicina, y particularmente en neonatología, los avances de la ciencia han
dado por resultado una disminución de la mortalidad perinatal. Los factores que
determinan esta realidad son múltiples y uno de los más directamente implicados
son las unidades de cuidados intensivos neonatales, junto con la mejor detección
e intervención en los embarazos de alto riesgo. Desde hace algunos años la litera-
tura médica ha resaltado que la disminución de la mortalidad lleva a un incre-
mento importante de la morbilidad, la cual según los reportes se ha triplicado en
todos los países desarrollados, y sus tasas de supervivencia han aumentado de tal
manera que 90% de los productos alcanzan la edad adulta.

La mortalidad perinatal ha presentado una reducción muy significativa a nivel
mundial; sin embargo, más de siete millones de niños mueren durante el primer
año de vida. El porcentaje en Europa es de 4.5 a 8.7%, en España es de cerca de
5%. Esta disminución se ha atribuido a los programas de educación que se impar-
ten a la población, a la mejora de los programas para el cuidado de la salud y al
tipo de información que reciben las mujeres en edad fértil y las mujeres gestantes,
y en particular al desarrollo de la tecnología que está a disposición del cuidado
neonatal.5

Como una consecuencia de la prematurez asociada a la mortalidad existe una
relación directa entre el peso al nacer y la mortalidad perinatal. El recién nacido
prematuro de muy bajo peso es el principal factor individual que determina la su-
pervivencia de cualquier recién nacido. Los esfuerzos de los equipos de salud se
han enfocado en el grupo de recién nacidos que pesan menos de 1 000 g, categori-
zados por la Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE 10) como peso
extremadamente bajo al nacimiento, siendo este grupo el que origina un gran im-
pacto en la mortalidad perinatal.

La disminución de la mortalidad neonatal se ha conseguido en gran medida
gracias al incremento de la supervivencia de prematuros extremadamente peque-
ños (peso menor de 1 000 g) y con edades gestacionales en el límite de la viabili-
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dad. Por ello es posible que la morbilidad no tienda a disminuir y que esta franja
de supervivientes sea la que haya que observar y seguir para conocer el resultado
final de la asistencia neonatal, aunque ya existen comunicaciones que aportan re-
sultados sobre la morbilidad.

De hecho, se sabe que los costos en la asistencia hospitalaria se incrementan
en proporción inversa al peso al nacer.

La patología grave neurosensorial se encuentra en de 10 a 15% de los nacidos
con un peso inferior a 1 500 g. Aunque se dispone de menos estudios, los prema-
turos nacidos con un peso inferior a 800 g que sobreviven presentan tasas de afec-
tación más elevadas, que oscilan entre 20 y 35% según Sauve y col.1 Recomien-
dan que los padres y los profesionales de recién nacidos en el límite de la
viabilidad en los 500 g de peso evalúen con seriedad la atención neonatal desde
el punto de vista ético, ya que en este grupo hay una elevada mortalidad y la super-
vivencia sin grandes discapacidades es posible, aunque muy rara.6

La incidencia de nacimientos prematuros en los países desarrollados varía de
7.6 a 12%, mientras que en los países en vías de desarrollo es mayor de 15% y
en forma alarmante la incidencia de partos prematuros se eleva.

En México el porcentaje de prematurez es de 7.3% según el reporte oficial de
Nacido Demasiado Pronto: Informe de Acción Global sobre Nacimientos Pre-
maturos, datos de estimaciones nacionales, regionales y mundiales de la tasa de
nacimientos prematuros en el año 2010.7

En el Hospital de Gíneco–Obstetricia No. 3 del Centro Médico Nacional el
porcentaje de prematurez ha tenido un comportamiento de descenso en la última
década, como se muestra en la figura 7–1.8
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Figura 7–1. Comportamiento de descenso del porcentaje de prematurez. Fuente: Esta-
dísticas del Servicio de Pediatría, UMAE HGO No. 3 CMN “La Raza”.
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Figura 7–2. Comparativo de la mortalidad neonatal en el Hospital de Gíneco–Obstetri-
cia No. 3, Centro Médico Nacional “La Raza”, de 1999 a 2012.8 Fuente: Estadísticas del
Servicio de Pediatría, UMAE HGO No. 3, CMN “La Raza”.

En esta unidad la mortalidad neonatal ha presentado una disminución muy im-
portante si se toma en cuenta que los recién nacidos en este hospital provienen
de embarazos de alto riesgo y hay un porcentaje de prematurez elevado. Actual-
mente, con una cifra de 38.33% (que coincide con los reportes de la literatura
mundial y la mortalidad neonatal), estos logros traducen el esfuerzo del equipo
multidisciplinario involucrado.

La OMS estima que hay 15 millones de nacimientos prematuros en el mundo
y, de éstos, un millón de muertes anuales.

El conocimiento de los factores de riesgo permite identificar al grupo de ges-
tantes con riesgo de parto prematuro, pero hay que considerar que la causa es
siempre multifactorial y que a veces las intervenciones son más eficaces de forma
individualizada. Cuando se identifica a estas pacientes es necesario realizar un
control del embarazo en consultas de alto riesgo, visitas prenatales más frecuen-
tes y cuidados personalizados. La educación sanitaria, el desarrollo de medidas
que apoyen ampliamente a las mujeres gestantes y los programas de formación
a la población joven y en edad fértil pueden aportar mejores resultados en el fu-
turo. Entre los factores analizados se han relacionado con la prematurez, la edad
de las gestantes inferior a 20 o superior a 35 años, la educación materna muy baja
o elevada y otros factores socioambientales. Clásicamente se considera que las
causas pueden ser maternas, fetales y dependientes de los anexos.

Otra de las causas que se suman a la mayor incidencia de partos prematuros
en la actualidad son las prácticas de reproducción asistida; con frecuencia los
recién nacidos son prematuros y de tamaño pequeño debido en gran medida a ges-
taciones múltiples.
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Problemas asociados a los recién nacidos prematuros

En la valoración del curso y la evolución posnatal del niño prematuro influyen
multitud de factores que interactúan y es difícil conocer en forma aislada la im-
portancia de cada uno como predictor de patología a largo plazo. El grado de ma-
durez identificado por la edad gestacional y el peso al nacimiento es uno de los
más aceptados en cuanto a mortalidad y morbilidad. Cuanto más inmaduros los
neonatos, mayor gravedad revisten las manifestaciones clínicas y la evolución
del síndrome de dificultad respiratoria, inestabilidad hemodinámica, metabólica
y alteraciones cerebrales, entre otras. El reconocimiento de problemas médicos
que pueden agravar el pronóstico debe ser analizado para diseñar programas de
atención específicos para cada problema e investigar los factores que eviten o ate-
núen estas complicaciones. Uno de estos programas de atención es la reanima-
ción neonatal.

Desde 1985 se ha difundido a nivel mundial un programa de entrenamiento
dirigido a la enseñanza de los principios de reanimación neonatal en el cual se
presentan los conceptos y las destrezas básicas de la reanimación neonatal de
acuerdo con el manual de reanimación neonatal de la Academia Americana de
Pediatría y la Asociación Americana de Cardiología.

Aproximadamente 10% de los recién nacidos requieren algún tipo de asisten-
cia para iniciar la respiración al nacer y cerca de 1% necesitan medidas más com-
plejas de reanimación para sobrevivir. En contraste, al menos 90% de los recién
nacidos hacen la transición de la vida intrauterina a la extrauterina sin ninguna
dificultad. Estos recién nacidos requieren poca o ninguna asistencia para iniciar
una respiración espontánea, regular, y completar la transición del patrón del flujo
sanguíneo fetal al neonatal. Debido a que la asfixia es la responsable de cerca de
23% de los cuatro millones de muertes neonatales que ocurren cada año en el
mundo, para muchos de estos recién nacidos no había una forma de reanimación
apropiada. Esto sugiere que la evolución clínica de miles de recién nacidos podría
mejorarse con la expansión del uso de las técnicas de reanimación que se enseñan
en este programa.9 Las modificaciones sugeridas actualmente por los organismos
internacionales son:

a. Valoración del recién nacido mediante dos características vitales (frecuen-
cia cardiaca y respiración) para decidir inicialmente el siguiente paso en la
reanimación.

b. Evaluación de la oxigenación mediante monitoreo por pulsometría.
c. Inicio de la reanimación con aire en el recién nacido de término en lugar de

oxígeno a 100%.
d. Uso de mezcladores de oxígeno y aire para administrar oxígeno suplemen-

tario en caso de requerirse.
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e. Controversia en la aspiración endotraqueal en recién nacidos deprimidos
por la presencia de líquido amniótico meconial.

f. Indicación de hipotermia terapéutica en recién nacidos de término con el
diagnóstico de encefalopatía hipóxico–isquémica moderada o grave con
protocolos y seguimiento coordinados por el sistema regional perinatal
(cuidados posreanimación).

g. Retraso de al menos 1 min en la ligadura del cordón umbilical de los recién
nacidos que no requieran reanimación. Si no se detecta latido cardiaco des-
pués de 10 min de una correcta reanimación se acepta, desde un punto de
vista ético, la posibilidad de interrumpir la reanimación.9

Asfixia perinatal

En la época actual, con las técnicas de valoración fetal y la mejor asistencia al
embarazo y parto de alto riesgo, ha ido disminuyendo la importancia del trauma-
tismo obstétrico y se ha delimitado la asfixia perinatal como una de las causas más
importantes de muertes neonatales (15%) y la principal causa de daño neuroló-
gico.

Uno de los aspectos históricos más llamativos ha sido la tendencia a utilizar
sólo una variable y observación como diagnóstico de asfixia al nacer. Una pun-
tuación de Apgar de 0 a 3 al minuto se codificaba como asfixia grave al nacer y
de 4 a 7 como asfixia leve o moderada, a pesar de que las puntuaciones de Apgar
de 0 a 3 en 1 min no tienen correlación con el resultado final futuro y las de 4 a
7 carecen de relación alguna con la presencia de parálisis cerebral en cualquier
época.1

Otro indicador aislado para la codificación que quizá refleje costumbres obsté-
tricas y neonatales ha sido la presencia de meconio en el líquido amniótico como
sinónimo de sufrimiento fetal. Ello, a pesar de que en 15 a 20% de los trabajos
de parto puede haber meconio, en tanto que el sufrimiento fetal (definido como
una acidosis importante) sólo se encuentra en 10% de los casos.

En menos de 5% de los casos en que haya meconio habrá alguna acidosis fe-
tal.11

Se entiende por asfixia perinatal la existencia de un episodio hipóxico–isqué-
mico evidente clínicamente en el periodo perinatal, que a veces precisa soporte
respiratorio y asocia una clínica específica, por lo general desarrollada en el curso
de la primera semana de vida.10,12

Encefalopatía hipóxico–isquémica es el término más usado para definir el cua-
dro neurológico secundario a la anoxia cerebral en el recién nacido a término.

La variedad de síntomas presentes en un recién nacido con asfixia y la ausencia
de estos síntomas pone de manifiesto lo difícil que resulta predecir qué recién na-
cido va a padecer sintomatología precoz o cuál quedará sin secuelas.11
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Retraso en el crecimiento intrauterino

El retraso en el crecimiento intrauterino es la segunda causa de muerte fetal y la
enfermedad más frecuente del recién nacido. En los países desarrollados la pro-
porción de niños afectados por retraso en el crecimiento intrauterino se ha cuanti-
ficado en un tercio de los que pesan menos de 2 500 g al nacer; los otros dos ter-
cios serían pretérmino. En los países en vías de desarrollo estas proporciones se
invierten, de manera que dos tercios serían malnutridos fetales y un tercio real-
mente pretérmino.

Los recién nacidos de bajo peso se clasifican en dos categorías:

� Los prematuros con una edad gestacional inferior a las 37 semanas cumpli-
das.

� Los que han sufrido un crecimiento intrauterino retardado sin tomar en
cuenta la edad gestacional.

La mortalidad y la morbilidad en este tipo de neonatos son elevadas. La mortali-
dad perinatal de los niños con retraso en el crecimiento intrauterino es seis veces
superior a la de los recién nacidos a término de peso adecuado a la edad de gesta-
ción, centrada sobre todo en el periodo neonatal.

Las complicaciones inmediatas más frecuentes son: asfixia perinatal, aspira-
ción de meconio, hipoglucemia, plaquetopenia y policitemia neonatal. La entero-
colitis necrosante es más frecuente en los niños con retraso en el crecimiento in-
trauterino.

Las secuelas a largo plazo son:

a. Persistencia del retraso del crecimiento, parálisis cerebral y otros proble-
mas neurológicos menores, como dificultad en el aprendizaje y trastornos
de conducta, en ocasiones incluidos en la denominada disfunción cerebral
mínima.

b. Alta incidencia de hipertensión arterial durante la infancia y la etapa adulta.
c. Diabetes mellitus tipo 2. Estas secuelas guardan una íntima relación con el

tipo de inhibición del crecimiento.

Se definen tres tipos de retraso en el crecimiento intrauterino:

1. Tipo clásico: con un crecimiento del esqueleto y de la cabeza casi normal,
con escaso acúmulo de tejido adiposo y tejido muscular. La afectación del
crecimiento acontece en las últimas semanas de la gestación, como ocurre
en la toxemia gravídica. El retraso en el crecimiento intrauterino despropor-
cionado es más frecuente en mujeres mayores o con enfermedad materna
previa al embarazo. Estos neonatos tienen un alto riesgo de hipoglucemia.
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Otra causa de retraso en el crecimiento asimétrico puede ser la corticote-
rapia materna para inducir la maduración pulmonar fetal cuando se prevé
un parto prematuro. En experimentos animales se ha observado una pérdida
de peso fetal de 20% respecto al control con la administración de dos dosis
de beclometasona 48 y 24 h antes del parto.

2. Tipo crónico: se refiere a la afectación generalizada de tejidos blandos
(muscular y adiposo), como del esqueleto y la cabeza. Se conoce también
con otras denominaciones, como retraso simétrico del crecimiento y retraso
proporcionado del crecimiento. Probablemente este tipo de retraso tenga
menos problemas inmediatos en el periodo neonatal, aunque una incremen-
tada probabilidad de presentar problemas a largo plazo, como genopatías,
cromosomopatías numéricas o estructurales, infecciones embriofetales,
drogadicción materna, tabaquismo y cocainismo.

3. Tipo mixto: combina aspectos de los tipos clásico y crónico y que, presu-
miblemente, tengan algunas de las complicaciones ya descritas.1

MALFORMACIONES CONGÉNITAS DEL CORAZÓN

Las cardiopatías congénitas constituyen las malformaciones fetales más comu-
nes y son la segunda causa de muerte en el menor de un año de vida en México.
En diferentes centros se han reportado como la segunda causa de permanencia
o muerte en las unidades de cuidados intensivos neonatales. Entre 25 y 30% de
los niños con cardiopatía congénita se presentan en el contexto de síndromes con
malformaciones o cromosomopatías. El pronóstico del paciente con cardiopatía
congénita ha mejorado hasta en 40% en los últimos años gracias al progreso del
diagnóstico prenatal, de la cardiología y de la cirugía cardiovascular. El diagnós-
tico prenatal se lleva a cabo por ecocardiografía fetal a partir de las semanas ges-
tacionales 16 a 18: las indicaciones de su realización están bien establecidas, de
acuerdo con los factores de riesgo familiar, materno o fetal (cuadro 7–3).

La persistencia del conducto arterioso es la anomalía cardiovascular que ocu-
rre con más frecuencia en México. El conducto arterioso es una estructura vascu-
lar que en la circulación fetal funciona como cortocircuito, desviando la sangre
del tronco de la arteria pulmonar hacia la aorta descendente. En el momento del
nacimiento, el cierre funcional del conducto arterioso se realiza en las primeras
24 a 72 h de vida, y el cierre anatómico sucede en los primeros 16 días de vida,
aproximadamente. En el prematuro menor de 32 semanas su persistencia se pre-
senta hasta en 80% de los casos; se asocia con la necesidad de ventilación asistida.
Se caracteriza por un precordio hiperdinámico, pulsos amplios, soplo sistólico o
continuo en el segundo espacio intercostal izquierdo, deterioro ventilatorio, car-
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Cuadro 7–3. Indicaciones de ecocardiografía fetal

Riesgo por historia familiar Padres, algún hijo o familiar con cardiopatía congénita

Riesgo por factores maternos � Patología materna:
� Diabetes
� Enfermedad del colágeno
� Fenilcetonuria

� Exposición a teratógenos cardiacos conocidos
� Edad materna avanzada

Riesgo por factores fetales � Ecografía obstétrica con sospecha de anomalía cardiaca
� Malformación extracardiaca
� Arritmia fetal
� Hydrops fetal no inmunitario
� Anomalía cromosómica diagnosticada por amniocentesis
� Bioquímica anormal en suero materno (AFP, hCG, uE)

Fuente: Moreno–Granado F: Epidemiología de las cardiopatías congénitas.

diomegalia y flujo pulmonar aumentado. El estudio ecográfico es necesario para
determinar dilatación auricular y ventricular izquierda, función ventricular y flu-
jo del conducto arterioso, y también para descartar la presencia de una cardiopatía
congénita dependiente de conducto. Su tratamiento es a base de cierre farmacoló-
gico (indometacina, ibuprofeno) hasta el cierre quirúrgico.13

Otras cardiopatías comunes son la comunicación interauricular y la comunica-
ción interventricular; y de las cardiopatías con cianosis, la tetralogía de Fallot es
la más común. Un estudio realizado en el Hospital de Cardiología del Centro Mé-
dico Nacional “Siglo XXI” mostró que la persistencia del conducto arterioso re-
presentó 20% de los casos, seguido de la comunicación interatrial (16.8%), la co-
municación interventricular (11%), la tetralogía de Fallot y la atresia pulmonar
con comunicación interventricular (9.3%), la coartación aórtica y la estenosis
pulmonar (3.6% cada una) y la conexión anómala total de venas pulmonares
(3%). El cuadro clínico y el momento de la presentación dependen de dos condi-
ciones: la oclusión espontánea del conducto arterioso y la caída de las resistencias
vasculares pulmonares; los signos que se pueden presentar son: soplo cardiaco,
hipoxemia, cianosis, taquipnea, choque y arritmia.

La clínica, el electrocardiograma y el estudio radiológico de tórax permiten
identificar las características más representativas de la cardiopatía con la cual se
clasifican. Después la estructura cardiaca se estudia de manera secuencial con la
ayuda del ecocardiograma, que permite observar el cómo, el qué y el dónde de
las conexiones del corazón. El cateterismo con fines diagnósticos se utiliza para
completar la información de las características anatómicas de algunas cardiopa-
tías. Los esquemas clínicos que contribuyen al diagnóstico y a la orientación tera-
péutica se pueden basar de primera instancia en la existencia o ausencia de ciano-
sis, y en las características del flujo pulmonar o sistémico (cuadro 7–4).14
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Cuadro 7–4. Cardiopatías congénitas de acuerdo con
el flujo pulmonar y la presencia de cianosis

Flujo pulmonar

Aumentado Disminuido

en
ci

a 
d

e 
ci

an
o

si
s

Sí � Transposición de grandes arterias
� Retorno venoso pulmonar anómalo

total
� Atresia tricúspide (corazón univentri-

cular sin estenosis pulmonar)
� Síndrome de hipoplasia de las cavi-

dades izquierdas (cianosis variable,
de acuerdo con el flujo sistémico)

� Atresia/estenosis pulmonar con
tabique interventricular íntegro

� Tetralogía de Fallot (con o sin age-
nesia valvular pulmonar o atresia)

� Estenosis valvular pulmonar
� Anomalía de Ebstein
� Atresia tricúspide (corazón univen-

tricular con estenosis pulmonar)

P
re

se No � Comunicación interventricular
� Defecto del septo aurículo ventricular

� Persistencia de conducto arterioso
� Fístula arteriovenosa

� Estenosis aórtica
� Coartación de aorta
� Interrupción del istmo aórtico

Fuente: Garrido–Lestache ME, Cazzaniga M: Cardiopatías congénitas más frecuentes en el neo-
nato. En: Cuidados neonatales: Descubriendo la vida de un recién nacido enfermo. Buenos Aires,
2011:cap. XVI, sección 6.

Síndrome de dificultad respiratoria

El síndrome de dificultad respiratoria neonatal (SDR), conocido anteriormente
como enfermedad de membrana hialina, es una causa frecuente de morbimortali-
dad en el recién nacido, en especial en el prematuro. Se considera la expresión
clínica aguda del colapso alveolar progresivo que ocurre como consecuencia de
una deficiencia del factor surfactante. Existe una deficiencia o ausencia del agen-
te tensioactivo pulmonar, sobre todo del componente fosfolipídico con responsa-
bilidad de los cuerpos citoplásmicos laminales de las células tipo II, de aparición
temprana desde las 22 semanas y prominentes de las semanas 34 a 36 del embara-
zo. Hay un interés particular en la proteína tensioactiva B (SP–B), crítica para
minimizar la tensión superficial.

La principal función del surfactante pulmonar es reducir la tensión de superfi-
cie en la interfase aire–líquido del alveolo, lo que previene el colapso alveolar en
la espiración. La transición a la vida extrauterina vincula la producción de surfac-
tante, la transformación de los pulmones de órgano secretorio a respiratorio y la
maduración paralela de las circulaciones pulmonar y cardiaca.

A pesar de que la prematurez es primordial, hay otros factores que impiden la
exclusión del problema en los recién nacidos limítrofes o en el recién nacido de
término. La frecuencia de presentación del síndrome es inversamente proporcio-
nal a la edad gestacional, ya que en el menor de 28 semanas se observa en más
de 60% de los casos, de las semanas 30 a 36 hasta en 20% y en el neonato de térmi-
no en 1 a 5% de los casos.15 En México se considera que se presenta en 10 a 15%
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de los menores de 2 500 g. En la UCIN del Hospital de Gíneco–Obstetricia del
Centro Médico “La Raza” del IMSS, en la Ciudad de México, se hace este diag-
nóstico en 66% de los ingresos.

Se sabe que hay cierta predisposición familiar; también es más frecuente en
el hijo de madre diabética, en el gemelo nacido en segundo término, y el sexo
masculino es afectado el doble de veces que el femenino. En 2012, en la Unidad
Hospitalaria, de 4 814 nacidos vivos se diagnosticó SDR en 584 pacientes
(12.13%), con una tasa de mortalidad de 1.66 por dicha patología.

Se han descrito muchas pruebas útiles en el diagnóstico de la madurez pulmo-
nar fetal y entre ellas se incluyen:

a. La proporción lecitina/esfingomielina.
b. La medición de fosfatidilglicerol.
c. La prueba de la espuma.
d. La prueba de las microburbujas estables.
e. La polarización fluorescente.
f. La absorbencia del líquido amniótico.
g. La proporción surfactante–albúmina.
h. Las proteínas asociadas al surfactante A, B y C.

El diagnóstico clínico de SDR se hace con base en los siguientes antecedentes:

1. Producto de un embarazo inmaduro–prematuro.
2. Hijo de madre diabética.
3. Recién nacido obtenido mediante cesárea.
4. Producto gemelar nacido en segundo término.

También cuando presente las siguientes características clínicas:

1. Dificultad respiratoria progresiva, con una frecuencia respiratoria mayor de
60/min.

2. Quejido audible a distancia o mediante el estetoscopio, con aleteo nasal,
tiraje intercostal y retracción esternal.

3. Cianosis cuando se encuentre sin oxígeno suplementario.

La gasometría inicial es con hipoxemia, hipercarbia y acidosis respiratoria que
posteriormente se agravan con acidosis mixta; estos datos aparecen en las prime-
ras 6 h de vida.

La radiografía de tórax muestra los siguientes hallazgos:

1. Hipoaireación por volumen pulmonar reducido.
2. Broncograma aéreo que rebase la silueta cardiovascular con aumento de la

vascularidad.
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3. Infiltrado reticulogranular que puede dar imagen de “vidrio esmerilado” o
“vidrio despulido” como traducción de las microatelectasias pulmonares,
con borrado de la silueta cardiaca y los campos pulmonares.

El uso de surfactante exógeno de origen bovino en el tratamiento del SDR neona-
tal fue reportado en 1980. Desde entonces se ha convertido en el estándar acepta-
do en el tratamiento de los neonatos con dificultad respiratoria que ameriten ven-
tilación mecánica.

El surfactante en estos casos ha disminuido la mortalidad en 33% y la oportu-
nidad de sobrevivir sin secuelas pulmonares en 20%. Es cierto que el uso rutina-
rio de surfactante en todos los neonatos menores de 30 semanas de edad gestacio-
nal disminuye la presentación de SDR, aunque también resulta en el tratamiento
innecesario en 37 a 54% de los casos. Cuando se documenta madurez pulmonar
fetal antes del tratamiento con surfactante sólo se trata a 18% de los casos, de tal
manera que es muy importante la predicción exacta de la madurez pulmonar fe-
tal.17

El Servicio de Pediatría de la UMAE (Hospital de Gíneco–Obstetricia 3 Cen-
tro Médico Nacional “La Raza”) reporta 4 814 nacimientos por año, de los cuales
30.95% son recién nacidos prematuros y 4% son inmaduros en incremento. El
SDR es de las patologías más frecuentes en los prematuros en un significativo
33%; por fortuna actualmente se cuenta con terapia surfactante. Este medica-
mento se emplea de manera profiláctica en los primeros 30 min, determinando
qué paciente requerirá manejo con surfactante determinando, si de forma preven-
tiva o si de rescate temprano, antes de las dos primeras horas de vida o tardío des-
pués de éstas.16

El SDR ocurre en más de 60% de los recién nacidos de menos de 30 semanas
obtenidos por vía vaginal y en 0.05% en los de término; es el problema inicial más
común en la sala de Cuidado Intensivo Neonatal.

Es mayor la incidencia en los nacidos por cesárea que pesan menos de 1 500
g, y en los menores de 1 000 g es posible que se presente sin el aspecto clínico
y radiológico habitual. El diagnóstico clínico es controversial en los de peso ex-
tremadamente bajo al nacer. El principal esfuerzo terapéutico debe centrarse en
la prevención evitando cesáreas electivas, comprobando la madurez pulmonar
mediante pruebas de líquido amniótico, inhibiendo el trabajo de parto prematuro
y la inducción de la madurez pulmonar fetal al administrar esteroides prenatales
a la madre.18

CONCLUSIÓN

La gran incidencia de problemas socioeconómicos en los antecedentes familiares
de los recién nacidos prematuros obliga a su análisis; la intervención en esta situa-
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ción es difícil, pero si no se consigue prevenir el parto, el conocimiento de los
factores implicados debería facilitar la conexión de los equipos multidisciplina-
rios de responsabilidad para la intervención desde que el bebé nace hasta su
egreso.

Debe optimizarse al máximo los conceptos de prevención, atención y segui-
miento del recién nacido prematuro de alto riesgo, con el objetivo de disminuir
la morbimortalidad.

La organización de equipos con medios suficientes debe dedicarse a unificar
diagnósticos, objetivos a corto y a largo plazo, y tener la capacidad de diseñar pro-
gramas de intervención particulares que revisen y actualicen los conceptos de la
atención médica. En un porcentaje significativo estos avances se han visto con-
cretados en las Guías de Práctica Clínica, particularmente en México.

La formación de equipos preconcepcionales debe tener un objetivo eminente-
mente preventivo e interesarse en:

a. La educación sanitaria a los jóvenes y a la población en edad fértil.
b. La educación sexual.
c. El abuso de las drogas.
d. La nutrición.
e. La higiene.
f. Los cuidados en el embarazo.
g. Los diversos aspectos de la planificación familiar.
h. El consejo genético y reproductivo.

Los equipos obstétricos tienen que enfocarse en la detección e intervención en
los embarazos de alto riesgo y la profilaxis de la prematurez, procurar la asisten-
cia al parto de dichos embarazos en hospitales de tercer nivel, contar con procesos
de admisión rápidos, de consultas y orientación hacia estructuras competentes.

Es importante que existan equipos neonatales con habilidades de reanimación
neonatal, capacidad resolutiva de la patología neonatal más frecuente y optimiza-
ción de la tecnología disponible.

No hay que olvidar la presencia de los equipos de atención temprana y segui-
miento de niños de alto riesgo, enfocados en el cuidado de todos los aspectos es-
pecializados (cardiología, neumología, oftalmología, neurocirugía, neurología,
cirugía pediátrica, entre otros), así como también la de los equipos de atención
a niños con necesidades especiales y problemas crónicos en la etapa escolar, que
promueven seguimiento, vigilancia, inmunizaciones, tamizaje neonatal, control
médico, psicológico, pedagógico y terapéutico.
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8
Diagnóstico prenatal

Óscar Moreno Álvarez, Fabio Abdel Salamanca Gómez

Lo más bello que podemos experimentar es el lado misterioso de la vida. Es el senti-
miento profundo que se encuentra en la cuna del arte y de la ciencia verdadera.

Albert Einstein

INTRODUCCIÓN

Diversas tecnologías se han incorporado al campo de la medicina en los últimos
años y la práctica de la obstetricia no ha sido ajena a ellas. Durante gran parte del
siglo XX las maniobras de Leopold fueron la principal herramienta con la que
contaba el personal de salud para evaluar la evolución del embarazo y, en su caso,
para identificar posibles complicaciones en el feto. La incorporación del ultraso-
nido en la práctica obstétrica ofreció un panorama totalmente nuevo para evaluar
el estado de salud del feto, ya que mediante un método no invasivo y desde etapas
tempranas del embarazo ya era posible llevar a cabo diversas mediciones de su
cuerpo para evaluar el crecimiento, determinar el sitio de inserción placentaria
y evaluar la cantidad del líquido amniótico, además de determinar su presenta-
ción, su situación y su posición dentro del útero. Con el mayor desarrollo tecnoló-
gico de los equipos de ultrasonido fue posible posteriormente evaluar de forma
detallada la anatomía fetal e identificar de forma temprana diferencias en algunas
estructuras de fetos que padecen cromosomopatías o que desarrollan malforma-
ciones congénitas de otra etiología. De forma paralela, en los últimos 20 años se
han identificado en la primera mitad del embarazo diversos marcadores bioquí-
micos relacionados con la placenta o el feto y que también son anormales en fetos
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enfermos. La suma de la información obtenida con ambas metodologías (ultraso-
nido y marcadores bioquímicos), ya sea en el primero o en el segundo trimestres
del embarazo (o en ambos), y mediante la aplicación de algoritmos matemáticos,
constituye en la actualidad el pilar del diagnóstico prenatal. En fetos selecciona-
dos como de riesgo para algún padecimiento se ofrecen, mediante estas técnicas
no invasivas (tamizaje positivo), pruebas diagnósticas o invasivas para determi-
nar alteraciones cromosómicas. Así pues, el personal de salud responsable de
otorgar atención prenatal debe estar familiarizado con un lenguaje nuevo en el
cual se incorporan términos como: pruebas de tamizaje, de diagnóstico, sensibili-
dad o tasa de detección, falsos positivos, razones de verosimilitud (likelihood ra-
tios) positivas o negativas, entre otros. Su completa compresión permite estable-
cer un plan individualizado e integral de manejo para cada embarazo, pero sobre
todo otorgar una asesoría adecuada, veraz, oportuna y basada en la mayor eviden-
cia científica disponible para la pareja que espera un hijo. Por este motivo, para
que se lleve a cabo el diagnóstico prenatal se requiere la interacción de un equipo
multidisciplinario con experiencia y que con intervenciones oportunas pueda
contribuir a mejorar el resultado perinatal o, en su caso, a ayudar a la pareja para
que cuente con la mayor información posible para el cuidado de su hijo en la etapa
posnatal.

La Norma Oficial Mexicana NOM–007–SSA2–1993, Atención de la mujer
durante el embarazo, parto y puerperio y del recién nacido, no considera la utili-
zación del ultrasonido como una herramienta de diagnóstico oportuno;1 sin em-
bargo, otros países han incluido al ultrasonido en el control del embarazo como
una herramienta para abatir la mortalidad maternoinfantil. En 2003 el Instituto
Mexicano del Seguro Social (IMSS), comprometido con sus derechohabientes
y consciente de la gran importancia de identificar con oportunidad posibles situa-
ciones de riesgo durante el embarazo, adquirió 351 equipos de ultrasonografía
básica que fueron distribuidos en todo el país en unidades del primer nivel de
atención a la salud que disponían de 3 a 37 consultorios. Además, capacitó para
realizar estudios a por lo menos un médico familiar por cada turno y a los jefes
de servicio en las Unidades de Medicina Familiar.2 En el segundo y el tercer nive-
les de atención se han incorporado equipos de ultrasonido avanzados con los cuales
es posible llevar a cabo pruebas de tamizaje en etapas tempranas del embarazo, y
que en los próximos años se incorporarán como parte rutinaria de la vigilancia
del embarazo.

Es necesario mencionar que el diagnóstico prenatal no sólo implica la identifi-
cación de padecimientos cromosómicos o malformaciones en el feto. En la actua-
lidad es posible identificar en la primera mitad del embarazo a poblaciones en
riesgo de presentar las principales complicaciones asociadas al embarazo, como:
preeclampsia, restricción del crecimiento intrauterino, diabetes gestacional, par-
to pretérmino, diabetes gestacional, anomalías de la inserción placentaria, entre
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otras.3 Tras la identificación de poblaciones de riesgo será posible iniciar accio-
nes oportunas que puedan abolir, o en su caso atenuar, las graves consecuencias
de estos padecimientos.

Por último, en este momento se incorporan nuevas técnicas no invasivas en la
práctica clínica para identificar trastornos genéticos, cromosómicos o molecula-
res, a partir de la evaluación de la información cromosómica o de los ácidos nu-
cleicos del feto que circulan en la sangre materna, y que en el futuro podrían cons-
tituirse como la mejor opción de tamizaje para aneuploidías o para trastornos
mendelianos.

DEFINICIÓN Y OBJETIVO

El diagnóstico prenatal es todo evento, técnica o herramienta de diagnóstico, ya
sea clínico, imagenológico o bioquímico, que se aplica durante la vida embriona-
ria–fetal y que permite conocer el estado de salud del feto, descubrir un defecto
congénito y dirigir mejor el manejo de los casos en que se detecte un padeci-
miento o alteración.4 Para llevarse a cabo, es requisito indispensable la interven-
ción de un equipo multidisciplinario conformado por médicos ginecoobstetras,
perinatólogos, materno–fetales, genetistas, psicólogos, pediatras, neonatólogos
y otros especialistas en áreas de experiencia acordes al padecimiento o alteración
detectada.

El objetivo del presente capítulo es ofrecer un panorama general de las princi-
pales herramientas con las que cuenta el personal de salud para identificar de for-
ma temprana a fetos con riesgo de padecimientos cromosómicos o malformati-
vos, así como a embarazos con riesgo de padecimientos que se asocian con
complicaciones, así como su correcta interpretación para su manejo clínico y des-
cribir la asesoría que debe ofrecer el personal de salud a la pareja que se enfrenta
al diagnóstico prenatal.

PRIMER TRIMESTRE DEL EMBARAZO

El primer trimestre del embarazo se considera el mejor momento para llevar a
cabo el diagnóstico prenatal, ya que es en este periodo cuando se reportan los ma-
yores valores de sensibilidad mediante las pruebas de tamizaje. En el diagnóstico
prenatal, sensibilidad es sinónimo de tasa de detección e implica la capacidad que
tiene la prueba (aplicada en forma aislada o en combinación con otras) para iden-
tificar fetos o en su caso embarazos afectados con la condición en estudio. Es de-
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cir, si una prueba tiene una sensibilidad de 90%, significa que tiene la capacidad
de identificar a 90 de cada 100 individuos que tengan la condición que se esté bus-
cando. La sensibilidad siempre va ligada a la llamada tasa de falsos positivos, que
implica el número de individuos en los cuales la prueba es positiva y que no pade-
cen la condición en estudio. En el diagnóstico prenatal es fundamental que el clí-
nico entienda con certeza ambos conceptos y su relación. La realización de las
pruebas de tamizaje no invasivas no representa ningún riesgo en la gestante o en
su hijo. Y al contrario, las pruebas invasivas sí significan un riesgo de perder el
embarazo tras llevarlas a cabo (ver Pruebas invasivas). Por este motivo las prue-
bas de tamizaje deben tener los valores más altos de sensibilidad con el menor
valor de falsos positivos. Por ejemplo, si en una población de 100 000 embarazos
existe una prevalencia de síndrome de Down (trisomía 21) de 0.002%, ello signi-
fica que existen 200 casos con el padecimiento. Si como prueba de tamizaje se
aplica exclusivamente la edad materna mayor de 35 años, la tasa de detección
para el padecimiento es de alrededor de 30%; es decir, con este criterio se identifi-
caría a 60 individuos con síndrome de Down. Si se combinan pruebas como edad
materna, resultados de ultrasonido y pruebas bioquímicas, la tasa de detección
puede incrementarse hasta 95%; es decir, se logra identificar 190 de los 200 ca-
sos. Sin embargo, con esta tasa de detección, si los falsos positivos fueran de 5%,
ello significaría que se realizarían 5 000 pruebas diagnósticas (invasivas) en fetos
sanos. Dado que este tipo de pruebas conlleva el riesgo de que se pierda la gesta-
ción en 1 de cada 100 casos, existirían 50 muertes fetales de individuos sanos,
mientras que en el caso de una tasa de 2.5% de falsos positivos el valor disminui-
ría a 25. Estas muertes fetales se conocen como “daño colateral” del diagnóstico
prenatal; este aspecto deberá ser considerado por el personal de salud en la prácti-
ca cotidiana y se intentará mantener un equilibrio razonable entre la tasa de detec-
ción y la de falsos positivos.

Marcadores ecográficos

Para que sea posible su evaluación, es necesario que el personal cuente con un
periodo de entrenamiento adecuado y que éste sea auditado constantemente, para
mantener una adecuada calidad de las mediciones y las evaluaciones realizadas.
Además, el equipo de ultrasonido debe ser de alta resolución, con capacidad de
contar con la función de video–loop o cine (grabación de la última secuencia de
segundos realizada, con capacidad de avanzar o retroceder al punto de interés que
desee el operador), y los callipers para realizar las mediciones deben ser lo sufi-
cientemente precisos de un punto decimal (una décima de milímetro).5 Para lle-
var a cabo mediciones ultrasonográficas en el primer trimestre es necesario otor-
gar a la pareja una asesoría que abarque los objetivos del procedimiento, sus
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Figura 8–1. Medición de la longitud cráneo–cauda en el primer trimestre. Es necesario
obtener un corte sagital exactamente a nivel de la línea media del feto. Se mide la distan-
cia entre la parte más alta de la cabeza hasta la piel de las nalgas. Se expresa en milíme-
tros.

alcances, limitaciones y posibles conductas que seguir; este proceso debería estar
documentado mediante un formato de consentimiento informado.6 Los marcado-
res ecográficos del primer trimestre pueden ser evaluados hasta en 95% de los
casos mediante la vía transabdominal, aunque en algunas ocasiones (sobre todo
cuando hay un gran contenido de tejido adiposo materno, posición uterina o fetal
o experiencia del operador) se evalúa vía endovaginal. No existen diferencias sig-
nificativas en los resultados entre ambos abordajes. Para poder llevar a cabo su
evaluación y determinar el riesgo de padecimientos cromosómicos, la medición
entre el punto más alto de la cabeza y la cauda (longitud craneocaudal) debe en-
contrarse entre los 45 y los 84 mm, que corresponde aproximadamente a las 11
y las 13.6 semanas, respectivamente. En la figura 8–1 se muestra la técnica co-
rrecta para evaluar la longitud cráneo–caudal (LCC).

Translucencia nucal

Se trata del marcador del primer trimestre que cuenta con los mayores valores de
sensibilidad a un “menor costo” de falsos positivos y constituye el principal mar-
cador ecográfico de cromosomopatías en el primer trimestre. El término “translu-
cencia nucal” (TN) se refiere a la apariencia ecográfica de una acumulación sub-
cutánea de líquido detrás del cuello fetal en el primer trimestre del embarazo; esta
definición abarca también situaciones en las que se observan septos o cuando
existe una acumulación de líquido que envuelve totalmente al feto. La incidencia
de anormalidades cromosómicas o estructurales se relaciona con su tamaño más
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que con su apariencia ecográfica. Durante el segundo trimestre suele resolverse
espontáneamente, aunque en algunos casos puede evolucionar a “higromas quís-
ticos”, edema nucal o hydrops. La TN se encuentra presente en todos los seres
humanos en este momento de la vida; sin embargo, un incremento en su tamaño
se asocia con trisomía 21, síndrome de Turner, otros trastornos cromosómicos,
síndromes genéticos y malformaciones congénitas. El cuadro 8–1 describe algu-
nas patologías asociadas con una TN aumentada durante el primer trimestre.

De acuerdo con estudios realizados por la Fundación de Medicina Fetal
(FMF), se requiere realizar 80 mediciones transabdominales y 100 mediante la
vía endovaginal para lograr valores de reproductibilidad aceptables en la práctica
clínica. Con un adecuado entrenamiento, las diferencias en las mediciones in-
traobservador e interobservador son menores de 0.5 mm en 95% de los casos.5

La técnica correcta para evaluar la TN se describe en la figura 8–2. Su valor se
incrementa con la LCC; cuando la LCC es de 45 mm, la media y el percentil 95
son de 1.2 y 2.1 mm respectivamente, mientras que en los 84 mm son de 1.9 y
2.7 mm.7

Para establecer el riesgo para trisomías se multiplica el riesgo a priori de
acuerdo con la edad materna y la edad gestacional en el momento del estudio por
la razón de verosimilitud (likelihood ratio) de la TN. El valor de la razón de vero-
similitud depende del grado de desviación de la medición obtenida de la NT de
la media normal y acorde con la LCC.

Hueso nasal

De acuerdo con estudios antropométricos, se calcula que hasta 50% de individuos
con síndrome de Down presentan una profundidad de la raíz nasal anormalmente
corta.8 El hueso nasal (HN) puede ser visualizado mediante ecografía entre las
semanas 11 y 13.6, con una tasa de éxito de 97.4%; se encuentra ausente en 1.4%
de los fetos cromosómicamente normales y hasta en 69% de los que presentan
trisomía 21.9 Se calcula que con una tasa de falsos positivos de 5%, el tamizaje
basado en TN, HN y marcadores bioquímicos del primer trimestre puede alcan-
zar una tasa de detección de 95% para trisomía 21.5 En la figura 8–2 se muestra
la forma correcta de evaluar el HN.

Ductus venoso

El ductus venoso (DV) es una comunicación de la circulación sanguínea fetal que
desvía sangre oxigenada desde la vena umbilical hacia la circulación coronaria
y cerebral, a través del foramen oval.

La identificación de una forma de la onda anormal obtenida mediante ultraso-
nido Doppler pulsado durante el primer trimestre se asocia con trastornos cromo-
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Cuadro 8–1. Lista de algunas anomalías fetales
asociadas con una translucencia nucal aumentada5

Sistema nervioso central Pared abdominal Defectos esqueléticos

Acrania/anencefalia Extrofia cloacal Acondrogénesis
Agenesia del cuerpo calloso Onfalocele Acondroplasia
Craniosinostosis Gastrosquisis Distrofia torácica asfixiante

M. Dandy–Walker Gastrointestinales Osteocondrodisplasia
Diastematomelia Enfermedad de Crohn Enanismo campomélico
Encefalocele Atresia duodenal Displasia cleidocraneal

Síndrome de Fowler Atresia esofágica Hipocondroplasia
Holoprosencefalia Obstrucción intestinal Hipofosfatasia
Iniencefalia Genitourinarios Síndrome de Jarco–Levin

Síndrome de Joubert Genitales ambiguos Xifoescoliosis
Macrocefalia Hiperplasia suprarrenal Síndrome de Nance–Sweeney
Microcefalia Síndrome nefrótico Osteogénesis imperfecta

Espina bífida Hidronefrosis Síndrome de Roberts
Ventriculomegalia Hipospadias Síndrome de Robinow

Defectos faciales Poliquistosis renal Sirenomelia

Agnatia/micrognatia Síndrome de Meckel–Gruber Talipe equinovaro
Paladar/labio hendido Megavejiga Enanismo tanatofórico
Microftalmia Displasia renal multiquística Asociación VACTER

Síndrome de Treacher–Collins Agenesia renal Metabólicos
Defectos nucales
Higroma quístico

Anemia fetal
Anemia de Blackfan Diamond

Síndrome de Beckwith–Wie-
demann

Lipoma cervical Porfiria eritropoyética Gangliosidosis
Defectos cardiacos Anemia de Fanconi Deficiencia deshidrogenasa A
Síndrome de Di George Infección por parvovirus B19 Mucopolisacaridosis tipo VII
Defectos pulmonares
M. adenomatoidea quística

Alfa–talasemia
Neuromusculares

Síndrome de Smith–Lemli–
Opitz

Hernia diafragmática Distrofia miotónica Síndrome de Zellweger

Síndrome de Fryn Atrofia espinal muscular

Otros

Anomalía Body–Stalk Síndrome de Noonan Síndrome de Perlman
Asociación CHARGE Síndrome de Stickler Retraso severo del desarrollo

Encefalopatía neonatal mioclónica
Síndrome de Brachmann–de Lange

sómicos, malformaciones cardiacas y un resultado perinatal adverso.10 Su com-
binación con la TN incrementa la efectividad del tamizaje del primer trimestre.
Su evaluación requiere operadores con experiencia, además de mucho tiempo
para valorarla.

Por estos motivos no suele utilizarse de forma rutinaria en programas de tami-
zaje y suele evaluarse ante la obtención de cálculo de riesgo con valores en el lí-
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Figura 8–2. A. Imagen que muestra la forma correcta de evaluar la translucencia nucal
(TN). La edad gestacional debe estar entre las semanas 11 y 13.6, con una longitud crá-
neo–caudal de entre 45 y 84 mm. Se obtiene un corte sagital a nivel de la línea media
de la cabeza fetal, con ésta en posición neutra (sin flexión ni extensión). Sólo se incluye
en la imagen la cabeza y la parte superior del tórax y se debe magnificar tanto como sea
posible. Se mide el máximo grosor de la translucencia subcutánea que abarca desde
la piel hasta el tejido blando que cubre la espina cervical; se deberá ser precavido para
distinguir con claridad el amnios de la piel fetal. Los callipers se colocarán en las líneas
que definen a la TN; la línea horizontal de la “cruz” del calliper se coloca de forma coinci-
dente con la línea blanca y no con el espacio negro en ambos extremos. Durante la eva-
luación se toma más de una medida y la mayor se emplea para los cálculos de utilidad
clínica. El hueso nasal (HN) se evalúa en el mismo plano en que se evalúa la TN. En
la imagen es posible observar dos líneas tendientes a ser paralelas a nivel de la nariz:
la superior corresponde a la piel y la inferior al HN. B. Forma de la onda normal del duc-
tus venoso durante el primer trimestre obtenido mediante Doppler pulsado; es posible
distinguir tres ondas: en la imagen titulada como a. corresponde a la sístole durante el
ciclo cardiaco, b. corresponde a la diástole y c., llamada también “onda A”, corresponde
a la contracción atrial. Con base en esta última se determina la anormalidad en caso de
que esté por debajo de la línea basal (reversa).

A B

mite entre un tamizaje negativo y uno positivo. En la figura 8–2 se muestra una
forma de la onda normal del DV.

Otros marcadores

En el primer trimestre de la gestación se han descrito otros datos ecográficos que
se asocian con trastornos cromosómicos, entre ellos: ángulo maxilofacial, regur-
gitación tricuspídea, longitud maxilar, presencia de quistes de plexos coroideos,
focos ecogénicos cardiacos, pielectasia bilateral, etc.

No suele evaluarse de rutina todos estos “marcadores”; se les llama emergen-
tes porque cuando son evaluados por operadores ecográficos con experiencia
pueden contribuir a ofrecer una mejor asesoría a la pareja, sobre todo en casos
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Cuadro 8–2. Comparación de tasas de detección, con una tasa de 5%
de falsos positivos, de diferentes métodos de tamizaje para la trisomía 21

Método de tamizaje Tasa de detección (%)

Edad materna (EM) 30
EM y marcadores bioquímicos entre las semanas 15 y 18 50 a 70
EM y TN entre las semanas 11 y 13.6 70 a 80
EM, TN, �–hCG y PAPP–A entre las semanas 11 y 13.6 85 a 90
EM, TN y HN entre las semanas 11 y 13.6 90
EM, TN, �–hCG y PAPP–A entre las semanas 11 y 13.6 95

EM = edad materna; TN = translucencia nucal; HN = hueso nasal; ß–hCG = gonadotropina corió-
nica humana fracción ß; PAPP–A = proteína plasmática asociada al embarazo tipo A.

con resultados que estén en el límite entre lo positivo y lo negativo para el tami-
zaje de cromosomopatías.

Marcadores bioquímicos

La medición de marcadores bioquímicos de origen placentario o fetal en suero
materno en el primer trimestre de la gestación puede incrementar la tasa de detec-
ción de cromosomopatías. Aunque se han descrito diversos marcadores bioquí-
micos alterados en población con trisomía 21 en este momento de la gestación,
con el propósito de llevar a cabo un tamizaje para esta aneuploidía se suele utili-
zar la medición de la gonadotropina coriónica humana fracción beta (�–hCG) y
de la proteína plasmática asociada al embarazo tipo A (PAPP–A). Ambos marca-
dores son conocidos como Duo test.

La concentración sérica materna de ambos se altera según diversas caracterís-
ticas maternas y fetales: etnia, tabaquismo, tipo de fertilización, paridad, edad
gestacional, número de fetos, etc. Por este motivo, para su uso en la práctica clíni-
ca, antes de determinarse si las concentraciones del Duo test evaluadas en una
gestación presentan una posible desviación respecto a la población cromosómi-
camente normal, deberán corregirse de forma “individualizada” de acuerdo con
los factores propios de cada embarazo.

A pesar de que ambos marcadores del Duo test se evalúan de forma simultánea
entre las semanas 11 y 13.6, se ha observado que su capacidad para detectar po-
blación con trisomía 21 difiere según el momento en que sean evaluados. La �–
hCG incrementa la tasa de detección a mayor edad gestacional, mientras que en
la PAPP–A existe un efecto contrario.

Desde un punto de vista teórico, para alcanzar una mayor tasa de detección
para síndrome de Down los marcadores bioquímicos deberían ser evaluados en
dos momentos diferentes: la �–hCG a las 13 semanas y la PAPP–A a las nueve
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Cuadro 8–3. Tasa de detección para síndrome de Down

Edad gestacional PAPP–A Edad gestacional beta–hCG

0 8 9 10 11 12 13
8 85 89 90 91 92 93
9 89 90 90 91 92 94

10 88 89 89 91 91 92
11 85 86 87 88 90 91
12 81 82 83 85 86 88
13 76 77 79 80 82 84

Ocurre según el momento en que se realice la determinación de �–hCG (gonadotropina coriónica
humana fracción beta) y PAPP–A (proteína plasmática asociada al embarazo tipo A), junto con la
medición de la translucencia nucal entre las semanas 11 y 13.6. A mayor edad gestacional se incre-
menta la tasa de detección con la �–hCG, mientras que con la PAPP–A se logran los mejores valo-
res a edades tempranas.

semanas. Con este esquema y con la medición de la TN entre las semanas 11 y
13.6 se alcanzaría una tasa de detección de 94%, con un costo de 5% de falsos
positivos (cuadro 8–3).

Gonadotropina coriónica humana fracción beta

La gonadotropina coriónica humana fracción beta (�–hCG) es una glicoproteína
de 36.7 kDa; la subunidad � cuenta con 244 aminoácidos. Al principio del emba-
razo es responsable de mantener al cuerpo lúteo. Representa un papel fundamen-
tal para que exista una “tolerancia inmunitaria” durante el embarazo. Las concen-
traciones séricas maternas de esta hormona se correlacionan con crecimientos
placentarios deficientes. En fetos con trisomía 21, sus valores se encuentran al
doble respecto a la población cromosómicamente normal (figura 8–3). Ciertas
alteraciones en sus concentraciones se han reportado también en falla placentaria
precoz, alteraciones del crecimiento y muerte fetal.11

Proteína plasmática asociada al embarazo tipo A

La proteína plasmática asociada al embarazo tipo A (PAPP–A) es una glicopro-
teína de 400 kDa producida por la placenta y cuya concentración se incrementa
progresivamente durante la gestación y desaparece de los niveles séricos antes
del nacimiento. Su acción principal se relaciona con la proliferación celular local
a nivel placentario. En la trisomía 21 sus valores se encuentran disminuidos a la
mitad (figura 8–3). También se ha reportado disminuida en casos con preeclam-
psia y muerte fetal. Sus concentraciones séricas se correlacionan con el peso fetal
al nacimiento.11
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0.1 0.6 1.0 1.8

Múltiplos de la mediana (MoM)

T21
disminuido

PAPP–A
0.1 0.8 2.0 3.2

beta hCG T21
aumentado

Figura 8–3. Distribución de las concentraciones séricas durante el primer trimestre de
la gestación de la proteína plasmática del embarazo tipo A (PAPP–A) y de la gonadotro-
pina coriónica humana fracción beta (�–hCG) en población cromosómicamente normal
(en negro) y población con trisomía 21 (en rojo). Ambas concentraciones se expresan
en múltiplos de la mediana (MoM). En población con síndrome de Down, la concentra-
ción de PAPP–A se encuentra disminuida a casi la mitad, mientras que la �–hCG está
elevada a casi el doble de su valor.

Test combinado

Se denomina test combinado cuando se combinan edad materna, edad gestacio-
nal, marcadores ecográficos y bioquímicos para llevar a cabo un tamizaje de tri-
somía 21 en el primer trimestre, a fin de determinar un riesgo individualizado
acerca de la posibilidad de que el feto esté afectado con esta condición. Tras una
serie de cálculos matemáticos en los que interviene cada una de las condiciones
evaluadas, el riesgo de que exista el padecimiento se expresa con la posibilidad
de que exista una trisomía 21 entre un número de fetos que comparten las mismas
características; por ejemplo, si se obtiene un riesgo de 1 en 1 000, eso significa
que un feto entre cada 1 000 que comparten las mismas características está afec-
tado con síndrome de Down. Esta forma de expresión del riesgo es el lenguaje
utilizado en el diagnóstico prenatal; facilita la comprensión por parte de la pareja
respecto a la posibilidad de que exista el padecimiento, ya que la percepción de
las probabilidades variará según diversas condiciones (sociales, culturales, edu-
cativas, etc.), y sobre todo evitará que el asesor utilice términos como riesgo bajo,
riesgo medio o riesgo alto. En otras palabras, cada pareja podrá tomar la decisión
de llevar a cabo un método invasivo o no. Sin embargo, cada institución deberá ins-
taurar un punto de corte a partir del cual se considerará como positivo un tamizaje.
En la gran mayoría, este punto de corte es de 1 en 270; cualquier valor de mayor
riesgo, por ejemplo de 1 en 200 o de 1 en 120, se considerará un tamizaje positivo.

La Fundación de Medicina Fetal (FMF) propone el algoritmo de manejo que
se muestra en la figura 8–4 para llevar a cabo acciones tras haber determinado el
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Riesgo de trisomía 21: TN y b–hCG y PAPP–A

Solo ultrasonido
Marcadores

1
2
3
4

FP: 3%

TD
82%
86%
87%
88%

Riesgo alto
(> 1:50)

1 a 3% de población
82% trisomía 21

Riesgo intermedio
(1/51–1/100)

12% de población
14% trisomía 21

Riesgo bajo
(< 1:1 000)

87% de población
4% trisomía 21

Marcadores
1
2
3
4

FP: 2%

TD
90%
94%
95%
96%

Ultrasonido:
Hueso nasal ausente o

flujo DV anormal o
regurgitación tricuspídea o

ángulo facial amplio

Riesgo
> 1:100

Riesgo
< 1:100

Biopsia de
vellosidades coriales

Ultrasonido
22 semanas

Figura 8–4. Algoritmo de manejo propuesto por la Fundación de Medicina Fetal (FMF)
para tamizaje de síndrome de Down. Tras la evaluación de la edad materna, la edad ges-
tacional, el Duo test y la translucencia nucal (TN) se establece el riesgo de trisomía 21.
Si el riesgo es mayor a 1 en 50, se le ofrece a la pareja realizar un estudio invasivo. Si
es menor de 1 en 1 000, se reevalúa el caso en el segundo trimestre. Para casos inter-
medios (entre 1 en 50 y 1 en 1 000) se evalúan otros marcadores ecográficos. Tras un
segundo cálculo, si el riesgo es mayor de 1 en 100 se ofrece un procedimiento invasivo
y si es menor se reevalúa el caso en el segundo trimestre. TN = translucencia nucal;
�–hCG = gonadotropina coriónica humana fracción beta; PAPP–A = proteína plasmáti-
ca del embarazo tipo A (PAPP–A).

riesgo con base en la determinación de la edad materna, resultados del Duo test
y de la evaluación de la TN entre las semanas 11 y 13.6.12

SEGUNDO TRIMESTRE DEL EMBARAZO

En comparación con el primer trimestre, el tamizaje en el segundo ofrece una me-
nor tasa de detección, por lo que en la gran mayoría de los países desarrollados
no se utiliza de rutina para detectar fetos con posibles cromosomopatías. También
es posible evaluar en este momento del embarazo tanto marcadores bioquímicos
como ecográficos; sin embargo, no se dispone de un algoritmo para el cálculo de
riesgo que combine ambos. En la gran mayoría de los centros en donde se practica
el diagnóstico prenatal suelen evaluarse los marcadores ecográficos de forma ru-
tinaria entre las semanas 18 y 21.6, pero se les suele dar un mayor valor de utilidad



143Diagnóstico prenatal
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

clínica a los resultados obtenidos en el primer trimestre. De acuerdo con la legis-
lación vigente de muchos países, este momento del embarazo constituye la última
etapa en la cual la interrupción legal del embarazo es permitida.

Marcadores ecográficos

Se han descrito múltiples marcadores ecográficos asociados con trastornos cro-
mosómicos en el segundo trimestre del embarazo. Desde un punto de vista prác-
tico, para facilitar la comprensión del personal de salud y que se le permita esta-
blecer el riesgo de cromosomopatía, la FMF propone que se evalúen los
siguientes marcadores ecográficos y que el cálculo de riesgo se base en razones
de verosimilitud (tanto positivas como negativas): pliegue nucal, focos ecogéni-
cos cardiacos, fémur corto, húmero corto, pielectasia bilateral, intestino ecogéni-
co y malformación mayor5 (figura 8–5).

En el cuadro 8–4 se muestran las razones de verosimilitud, tanto negativas
como positivas, ante la presencia o ausencia de estos marcadores. El ejemplo que
se da es el siguiente: si una gestante de 25 años de edad acude por primera vez
a tamizaje y se observa la presencia de un foco ecogénico intracardiaco y una ec-

Pliegue nucal Acortamiento
fémur y húmero

Anomalía mayor

Foco ecogénico
intracardiaco

Ectasia piélica Intestino
ecogénico

Figura 8–5. Marcadores ecográficos del segundo trimestre utilizados para determinar
el riesgo de trisomía 21.
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Cuadro 8–4. Razones de verosimilitud positivas y negativas

Marcador ecográfico LR positivo LR negativo LR aislado

Pliegue de nuca (> 6 mm) 53.05 0.67 10.0
Fémur corto 7.94 0.62 1.5
Húmero corto 22.76 0.68 4.0
Foco ecogénico intracardiaco 6.41 0.75 1.0
Ectasia piélica 6.77 0.85 1.0
Intestino ecogénico 6.41 0.75 3.0
Anomalía mayor 32.96 0.79 5.0

Razones de verosimilitud (likelihood ratios) positivas y negativas ante la presencia o ausencia de
marcadores ecográficos evaluados en el segundo trimestre del embarazo para determinar el riesgo
de síndrome de Down.

tasia piélica, el riesgo para trisomía a priori, basándose en la edad materna, es de
1 en 1 352. El LR (razón de verosimilitud) positivo para los marcadores encontra-
dos respectivamente es de 6.41 y 6.77; el negativo para los no encontrados es de
0.67, 0.62, 0.68, 0.75 y 0.79 (en el orden en que aparecen en el cuadro). Los LR
se multiplican entre sí de la siguiente forma: 0.67 x 0.62 x 0.68 x 6.41 x 6.77 x
0.75 x 0.79. El resultado obtenido, 7.26, se utiliza como dividendo del riesgo a
priori; 1 352 / 7.26 da como resultado 186. Entonces, el riesgo de síndrome de
Down en este ejemplo es de 1 en 286.

Existen otros hallazgos en la ecografía del segundo trimestre que pueden en-
contrarse de forma aislada y no asociados con cromosomopatías, entre ellos la
presencia de quistes de plexos coroideos, arteria umbilical única, clinodactilia,
etc. En estos casos se requiere que la asesoría a la pareja la lleve a cabo el personal
con mayor experiencia en diagnóstico prenatal.

Marcadores bioquímicos

Se realizan entre las semanas 14 y 24. Valores anormales en concentración sérica
materna de múltiples marcadores bioquímicos han sido asociados con fetos afec-
tados con trisomía 21. Entre los marcadores bioquímicos que se determinan en
este momento del embarazo se encuentran: alfa–fetoproteína (AFP), estriol no
conjugado (uE3), concentración total de gonadotropina coriónica humana (Total
hCG), fracción libre � de la gonadotropina coriónica humana (�–hCG), fracción
libre � de la gonadotropina coriónica humana (�–hCG), inhibina–A, SP2, CA
125, troponina, PAPP–A, factor de crecimiento placentario (PGF) y la proteína
básica mayor de la proforma de eosinófilos (ProMBP). La combinación de estos
parámetros en forma doble o triple e involucrando a AFP, uE3, Total hCG y �–
hCG ha mostrado las mayores tasas de detección (entre 60 y 70%), con una tasa



145Diagnóstico prenatal
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

de falsos positivos de 5%. Al agregar a estas pruebas la inhibina–A se mejora la
tasa de detección a 80%; sin embargo, estos resultados no son significativamente
mejores que las pruebas triples tras realizar comparaciones directas. Un aspecto
importante de los marcadores bioquímicos del segundo trimestre es que su tasa
de detección para la trisomía 21 disminuye en las mujeres mayores de 35 años
de edad.13

PRUEBA INTEGRAL: PRIMERO Y SEGUNDO
TRIMESTRES DEL EMBARAZO

Se denomina prueba integral el tamizaje que se realiza basándose en los resulta-
dos obtenidos del primero y del segundo trimestre. Se combinan ambas evalua-
ciones, realizadas en diferentes momentos, para obtener el riesgo hasta el segun-
do trimestre de la gestación. A diferencia de Europa, en donde el riesgo y las
conductas clínicas se determinan con base en los resultados del primer trimestre,
en EUA es el método más ampliamente utilizado. Además de la edad materna,
combina los resultados obtenidos de la medición de la TN y PAPP–A en el primer
trimestre con los marcadores bioquímicos del segundo trimestre: AFP, �E3, �–
hCG e inhibina A. La tasa de detección para trisomía 21 reportada con esta estra-
tegia es de 93%, con una tasa de falsos positivos de 5%.14

La gran mayoría de las embarazadas prefieren someterse al tamizaje en el pri-
mer trimestre, ya que en un esquema de dos momentos de evaluación existe un
proceso de dos pasos separados por un mes; esto genera una mayor ansiedad a
la pareja y, por otro lado, tras realizar el ultrasonido del primer trimestre no se da
la información de sus resultados. Por estos motivos en la gran mayoría de los cen-
tros que realizan diagnóstico prenatal se prefiere adoptar conductas clínicas basa-
das en los resultados obtenidos del primer trimestre.

PRUEBAS INVASIVAS

Como ya se mencionó, las pruebas invasivas en el diagnóstico prenatal represen-
tan a las pruebas diagnósticas. A pesar de diversas incorporaciones tecnológicas
en los últimos años para su realización, representan un riesgo, ciertamente menor
pero aún presente para la pérdida de la gestación. Mediante estas técnicas es posi-
ble obtener muestras celulares para llevar a cabo cultivos y determinar el cario-
tipo fetal. Su realización requiere personal con adecuado entrenamiento y expe-
riencia, además de que se tenga la posibilidad de contar con un equipo de salud
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multidisciplinario e infraestructura adecuada. Si bien es cierto que la pérdida del
embarazo asociada a estos procedimientos depende de la experiencia y de la des-
treza del operador, así como del tiempo en que se efectúe, de forma general y
como parte de la asesoría antes de llevarla a cabo se debe mencionar que la proba-
bilidad de la pérdida de la gestación es de 1 de cada 100 casos en que se realiza.15

La obtención de una muestra celular permite la realización de un cariotipo o
de una prueba de FISH (hibridización con fluorescencia in situ) en la interfase
(sin necesidad de división celular), y también hacer pruebas como la PCR (reac-
ción en cadena de la polimerasa) y microarreglos para identificar las anomalías
cromosómicas más frecuentes, con resultados disponibles entre 24 y 48 h después
del procedimiento.

Antes de realizarlas es necesario otorgar una amplia asesoría a la pareja, inclu-
yendo beneficios, riesgos y posibles complicaciones. Esta información deberá
quedar consignada en el expediente clínico como parte del consentimiento infor-
mado.

Biopsia de vellosidades coriales

Consiste en obtener una muestra del tejido corial. Se realiza de forma guiada por
ultrasonido con abordaje transabdominal o transcervical (vaginal). Este procedi-
miento no debe realizarse antes de las 10 semanas de gestación. El abordaje trans-
cervical se puede llevar a cabo entre las semanas 10 y 14, mientras que el transab-
dominal es mejor a las 11 semanas.

Algunos reportes sugieren que la vía transcervical es más demandante técnica-
mente y se asocia con una mayor tasa de fallas para obtener tejido corial.15 La
decisión sobre la vía para obtener la muestra suele depender principalmente de
la experiencia del operador.

Amniocentesis

La amniocentesis realizada antes de las 14 semanas no es una opción segura, dado
que se asocia con un riesgo relativo (RR) de 1.29 (IC 95% = 1.03 a 1.61) de que
se pierda la gestación, y con un RR para talipes de 6.43 (IC 95% = 1.68 a 24.64).
Excepcionalmente y en casos seleccionados por los expertos podría realizarse
después de las 14 semanas; sin embargo, el momento idóneo es después de las
16 semanas.

Al realizarse en este momento es más segura en comparación con la biopsia
de vellosidades transcervical realizada en el primer trimestre.15 Se efectúa de
forma guiada por ultrasonido.
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ASESORÍA A LA PAREJA EN EL DIAGNÓSTICO PRENATAL

La asesoría debe llevarse a cabo en un marco de respeto absoluto al libre albedrío
de la pareja y de la madre, que tomará con plena autonomía las decisiones respec-
to a la gestación según la valoración de los resultados de los estudios realizados.
Este proceso deberá quedar consignado en un formato de consentimiento infor-
mado y ser anexado al expediente clínico. La asesoría a la pareja es fundamental
para llevar a cabo el diagnóstico prenatal; entre sus características destacan que
debe ser multidisciplinaria y con la participación de todo el personal de salud que
cuente con experiencia clínica en el padecimiento. Una buena estrategia en el
diagnóstico prenatal consiste en tener sesiones clínicas en las que participen di-
versas especialidades; en estas reuniones se presenta el caso y se recogen varios
puntos de vista respecto a diagnóstico, pronóstico y alternativas de manejo del
padecimiento y de esta forma es posible ofrecer a la pareja una asesoría integral
y mediante la cual se facilite el proceso de la toma de decisiones. La asesoría de-
bería llevarse a cabo por el personal con mayor experiencia en diagnóstico prena-
tal, dado que es posible que durante la sesión la pareja intente que sea el asesor
el que tome las decisiones respecto a las conductas por seguir. La asesoría variará
según las características socioculturales de la pareja, el lenguaje utilizado deberá
ser comprensible y en todo momento se deberá responder a las dudas y preguntas
de la pareja. Es necesario que se incluya en la asesoría las posibilidades de recu-
rrencia del padecimiento en posibles embarazos futuros.

DETECCIÓN TEMPRANA DE COMPLICACIONES
ASOCIADAS AL EMBARAZO

La evaluación del embarazo entre las semanas 11 y 13.6 ofrece al personal de sa-
lud responsable de la atención prenatal una gran oportunidad para realizar un ta-
mizaje para otros padecimientos que complican el embarazo. En la actualidad,
la atención prenatal que se ofrece a la mujer tiene como característica principal
el tener un enfoque de reacción ante la identificación de síndromes clínicos. Du-
rante el primer trimestre de la gestación, basándose en características maternas,
evaluaciones ecográficas y marcadores bioquímicos, es posible identificar el
riesgo de complicaciones en el embarazo como: preeclampsia, restricción del
crecimiento intrauterino, diabetes gestacional, muerte fetal, aborto, parto pretér-
mino, macrosomía fetal y malformaciones fetales. La identificación temprana
permite instalar medidas oportunas que podrían mejorar el resultado perinatal y
disminuir el riesgo obstétrico. En los próximos años se irá incorporando en el
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control prenatal el tamizaje para los padecimientos antes mencionados y se insta-
larán medidas individualizadas para cada embarazo; esto propiciará un cambio
en el enfoque del embarazo hacia la instalación de acciones preventivas.3

FUTURO DEL DIAGNÓSTICO PRENATAL

Hace sólo algunos años parecía muy lejana la incorporación en la práctica clínica
de la llamada prueba prenatal no invasiva para la identificación de aneuploidías
fetales, basada en la determinación de secuencias de DNA fetal en plasma mater-
no. En los últimos dos años han aparecido diversos reportes del rendimiento clí-
nico de estas pruebas; en el caso de la trisomía 21 se puede detectar de forma con-
fiable desde las 10 semanas de gestación en embarazos únicos y considerados de
alto riesgo para el padecimiento, con tasas de detección por arriba de 99% y valo-
res de falsos positivos menores de 1%. La trisomía 13 y la 18 también son detecta-
bles, aunque con resultados menos consistentes que los obtenidos para la trisomía
21. También empiezan a aparecer los primeros reportes individuales de la explo-
ración de esta técnica en anormalidades ligadas a cromosomas sexuales y en em-
barazos múltiples. Aún está pendiente estudiar el rendimiento en la población ge-
neral y en la considerada de bajo riesgo. A pesar de los sorprendentes valores
reportados respecto a la tasa de detección y la tasa de falsos positivos, éstos son
lo suficientemente altos como para que, al menos por el momento, dichas pruebas
no estén listas todavía para sustituir a las pruebas invasivas como método diag-
nóstico de trastorno cromosómico. Otro aspecto por considerar con este método
es su alto costo, lo cual lo descarta como primer método de tamizaje.

La pregunta natural tras observar los resultados obtenidos con esta técnica es:
¿Cuál es el futuro de la medición de la TN en el primer trimestre? Una de las prin-
cipales desventajas de la técnica es que el resultado puede tardar en su reporte de
8 a 10 días, lo que potencialmente podría causar que se perdiera la oportunidad
de medir la TN; además, entre 1 y 5% de las muestras sanguíneas maternas son
fallidas en obtener resultado. En los centros de diagnóstico prenatal en los cuales
se ha implementado la prueba prenatal no invasiva se tiene como estrategia reali-
zar la toma de la muestra sanguínea a las 10 semanas, y posteriormente a las 12
semanas se mide la TN para poder realizar el test combinado en caso de no obte-
nerse resultados.

CONCLUSIONES

Para realizar el diagnóstico prenatal es necesario que el personal cuente con la
experiencia y el entrenamiento suficientes. Además, en conjunto con las metodo-
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logías empleadas en cada centro de atención prenatal, es necesario que se lleven
a cabo evaluaciones continuas, ya que sólo esta actitud permitirá mejorar la cali-
dad de la atención prenatal. Es importante señalar que el diagnóstico prenatal no
sólo abarca la posibilidad del personal de salud para identificar a fetos con riesgo
o que padezcan aneuploidías. En este momento hay disponibles diversas herra-
mientas que permiten establecer de forma temprana y con cierta certeza posibles
complicaciones que pudieran llegar a presentarse durante la gestación. La eva-
luación de las características maternas, fetales, ecográficas y bioquímicas reali-
zadas en el momento oportuno permiten establecer un plan de manejo individua-
lizado para cada embarazo, con una planeación del momento oportuno en el cual
debe intervenir el personal de salud, tanto médico como paramédico, para dar ini-
cio a medidas y acciones preventivas, o, en su caso, a aquellas que contribuyan
a atenuar al máximo las posibles complicaciones asociadas con el padecimiento
detectado. En cualquier caso, la asesoría se llevará a cabo con el previo consenti-
miento informado, en un marco de respeto absoluto al libre albedrío de la pareja
y de la madre, que tomará con plena autonomía la decisión de acuerdo con los
resultados y la valoración de los estudios realizados. Este enfoque contribuirá a
mantener el firme compromiso del Instituto para mejorar la salud maternoinfantil
de su población derechohabiente.
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9
Métodos de evaluación

del bienestar fetal
Gustavo Romero Gutiérrez

ULTRASONIDO ESTRUCTURAL

La introducción del estudio del ultrasonido estructural como método auxiliar
diagnóstico en obstetricia ha modificado en forma positiva la evolución de las
mujeres gestantes. Las indicaciones para realizar este procedimiento se incre-
mentan cada día,1,2 aunque todavía existe controversia acerca de si se debe reali-
zar en forma rutinaria o sólo en pacientes con embarazo de alto riesgo o con algu-
na indicación específica.

Las indicaciones de diagnóstico más frecuentes son:

1. Confirmación de la presencia de embarazo.
2. Vitalidad del producto.
3. Sitio de localización del producto del embarazo.
4. Número de productos de la gestación.
5. Determinación de la edad gestacional.
6. Determinación del patrón de crecimiento del producto.
7. Detección de la presencia de alteraciones tempranas de la gestación, como

embarazo molar, coriocarcinoma, huevo anembriónico, huevo muerto y re-
tenido, embarazo ectópico.

8. En la segunda mitad del embarazo, detección de placenta previa y despren-
dimiento prematuro de placenta normoinserta.

9. Detección de malformaciones estructurales embrionarias y fetales que in-
cluyen engrosamiento del pliegue nucal que se asocia a presencia de cromo-

151
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somopatías, valoración del crecimiento fetal para descartar restricción del
crecimiento intrauterino.3,4

En relación a estas indicaciones para la utilización del ultrasonido, en la Unidad
Médica de Alta Especialidad Hospital de Gíneco–Pediatría No. 48 de León, Gua-
najuato, el grupo de investigación del autor ha efectuado investigaciones en las
cuales se ha aplicado esta herramienta diagnóstica. Por ejemplo, en 1991 compa-
raron la exactitud del ultrasonido con la determinación de hormona gonadotro-
fina coriónica para determinar la viabilidad del producto de la gestación y encon-
traron mejores valores de sensibilidad con el uso del ultrasonido (85 vs. 25%).5

Más recientemente, en 2013 determinaron que variables obtenidas mediante
ultrasonografía Doppler se asocian a mala evolución en pacientes con amenaza
de aborto. Los factores significativos asociados a mala evolución y que termina-
ron en aborto fueron: bradicardia fetal, índice de resistencia de arteria uterina ele-
vado e índice de resistencia de flujo trofoblástico aumentado.6 Otros autores,
como Merce y col.,7 han reportado resultados similares que confirman la utilidad
de la ultrasonografía Doppler en pacientes con embarazos tempranos y amenaza
de aborto. En 1994 fue la UMAE una de las primeras instituciones de México en
publicar una investigación utilizando el transductor vaginal. Se evaluaron los da-
tos ultrasonográficos asociados al embarazo ectópico y se encontró que la masa
anexial heterogénea fue el hallazgo más frecuente (91%), seguido del líquido li-
bre en cavidad pélvica (61%).8

En 1996 el grupo del autor estudió la asociación de polihidramnios con malfor-
maciones fetales y encontró 24% de productos malformados, siendo las malfor-
maciones más frecuentes la atresia esofágica y la anencefalia.9 En este mismo año
midieron la densidad del líquido amniótico y encontraron que hubo significancia
estadística (p < 0.05) entre el número de ecos y la maduración pulmonar fetal,
aunque su coeficiente de determinación fue relativamente bajo (R2 = 0.28), por
lo que concluyeron que este método no era recomendable para corroborar la ma-
duración pulmonar fetal.10

En 1997 evaluaron la morbimortalidad perinatal asociada a la senescencia pla-
centaria y encontraron una mayor frecuencia de oligohidramnios (37 vs. 24%),
pruebas sin estrés no reactivas (35 vs. 17%) y mayor frecuencia de cesáreas (82
vs. 41%), por lo que concluyeron que en pacientes con envejecimiento placenta-
rio es necesario realizar pruebas de bienestar fetal complementarias, para deter-
minar la vía y el tiempo oportuno para la interrupción del embarazo.11

ULTRASONOGRAFÍA DOPPLER

Las indicaciones de la ultrasonografía Doppler se basan sobre todo en la evalua-
ción de las resistencias vasculares, principalmente de las arterias uterinas, umbi-
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licales, cerebrales, carótidas y del ductus venoso. Dicha medición se realiza me-
diante la visualización de la curva de flujo sanguíneo, que consiste en la
representación gráfica del movimiento de los glóbulos rojos con respecto al tiem-
po. Cuando se está registrando la circulación de cualquier vaso, una onda com-
pleta corresponde a un ciclo cardiaco. El inicio de la onda corresponde al comien-
zo de la sístole ventricular. Se produce entonces la fase ascendente de la sístole
hasta alcanzar el pico de mayor velocidad correspondiente a la velocidad sistólica
máxima, luego desciende la velocidad en la fase descendente de la sístole.12

Al final de esta fase suele apreciarse en territorios de elevada velocidad una
escotadura que corresponde al cierre de la válvula aórtica. Este hallazgo es poco
frecuente en la circulación fetal. A partir de ahí se inicia la diástole y se alcanza
el extremo derecho de la onda que representa la velocidad de fin de la diástole.

Por lo tanto, en una forma de onda de flujo arterial se pueden considerar tres
velocidades:

� S: velocidad sistólica máxima.
� D: velocidad de fin de diástole.
� M: velocidad media, que corresponde a un promedio de las diferentes velo-

cidades registradas a lo largo de todo el ciclo y que efectúa el equipo.

Cuanto menor sea la velocidad del flujo de fin de diástole, y por ende mayor la
diferencia entre la velocidad sistólica máxima y la velocidad de fin de diástole,
mayor será la resistencia en el lecho distal. Con el propósito de homogeneizar las
determinaciones y tornarlas más reproducibles se han implementado relaciones
matemáticas de estas mediciones; los siguientes índices son los que se usan con
más frecuencia:13

Índice S/D = A/B
Índice de resistencia = A–B/A.
Índice de pulsatilidad = A–B/M.

Donde:

A: velocidad sistólica máxima.
B: Velocidad de fin de diástole.
M: Velocidad media.

Los tres índices han sido ampliamente usados en la literatura; en experiencia del
autor el índice de resistencia, también llamado de Pourcelot,14 es el que concep-
tualmente define mejor la elevación de la resistencia de los vasos conforme se
elevan sus valores. A medida que aumentan los valores de este índice aumenta
la resistencia del vaso evaluado. Por lo general sus valores se registran de 0 a 10.
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Debido a que no se contaba con los valores de referencia en embarazos norma-
les o de bajo riesgo, en 1999, se reportaron los valores del índice de resistencia
y pulsatilidad en la población mexicana; para el índice de resistencia los valores
promedio fluctuaron entre 0.48 y 0.79 y para el índice de pulsatilidad entre 0.58
y 1.30; además, se confirmó que estos valores pueden ser aplicados a mujeres con
embarazos entre 31 y 40 semanas.15

Las indicaciones más frecuentes para el uso de la ultrasonografía Doppler en
obstetricia son:

Arterias uterinas

Detección de pacientes con riesgo elevado de padecer preeclampsia y restricción
del crecimiento intrauterino. En general se ha reportado una sensibilidad de 50%
y una especificidad de 97% para la detección de estas patologías.

Arterias umbilicales

a. Pacientes con antecedentes obstétricos de alto riesgo, como producto con
bajo peso para la edad gestacional, restricción del crecimiento intrauterino,
parto prematuro.

b. Antecedentes maternos que incluyan hipertensión arterial, preeclampsia,
diabetes con vasculopatía, neuropatías, trombofilias y síndrome antifosfo-
lípido.

c. Mujeres con alguna alteración en el embarazo actual, como estudio Doppler
anormal de arterias uterinas, producto con bajo peso estimado por ultrasoni-
do estructural, oligohidramnios, senescencia placentaria, prueba de cardio-
tocografía anteparto anormal, presencia de circular de cordón al cuello y
discordancia de crecimiento entre gemelos.

Indudablemente, la ultrasonografía Doppler de la arteria umbilical es una de las
metodologías con mayor evaluación crítica acerca de su utilidad. Se ha visto que
mediante el uso de la ultrasonografía Doppler de la arteria umbilical en embara-
zos de alto riesgo se logra disminuir el número de internamientos antenatales,
inducciones del trabajo de parto en producto de pretérmino, sufrimiento fetal in-
traparto y operaciones cesáreas. Asimismo, se aprecia una tasa menor de encefa-
lopatía hipóxica y una disminución de la mortalidad perinatal.16 Además, se ha
reportado que las alteraciones en el Doppler de la arteria umbilical preceden a los
signos cardiotocográficos de hipoxia fetal en 90% de los casos, y que el intervalo
entre la ausencia de flujo de fin de diástole y la aparición de desaceleraciones tar-
días se produce en un promedio de 12 días.17
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Otra aplicación de la identificación de la arteria umbilical es descartar o confir-
mar su presencia a nivel del cuello fetal. En el año 2000 el grupo del autor reportó
que la prevalencia de circular de cordón al cuello es de 37.8%, los valores de sen-
sibilidad y especificidad para su diagnóstico fueron de 92 y 87%, respectiva-
mente, y lo más importante: los índices de resistencia de la arteria umbilical de
los fetos que se detectaron con circular de cordón no fueron significativamente
diferentes de los fetos sin circular de cordón. Además, la evolución perinatal fue
similar en ambos grupos; por lo que concluyeron que la presencia de circular de
cordón al cuello por sí misma no es una indicación para la realización de cesárea.
Sin embargo, es conveniente la realización de ultrasonografía Doppler para eva-
luar los índices de resistencia de la arteria umbilical y determinar si podría existir
o no compromiso hemodinámico derivado de este hallazgo, y de esta manera de-
terminar la mejor conducta respecto a la interrupción del embarazo.18

Arterias cerebrales

Se evalúan por lo general a nivel de la arteria cerebral media, la cual es identifi-
cada mediante Doppler color a nivel del polígono de Willis. Su aplicación se sus-
tenta en que al ocurrir hipoxia fetal, éste modifica su ritmo cardiaco, su presión
arterial y realiza redistribución de sus flujos vasculares. Esto produce un meca-
nismo de adaptación circulatoria que prioriza la circulación cerebral y de otros
parénquimas esenciales para la subsistencia (miocardio, bazo, glándulas supra-
rrenales).

Este fenómeno de redistribución de flujos vasculares en el cual se privilegia
la circulación cerebral a expensas de la de otros territorios (renal, intestinal, mus-
culosquelético) se conoce como efecto preservador de la circulación cerebral
(brain–sparing effect). Este efecto puede presentarse muy temprano en la gesta-
ción, habiéndose reportado desde las 20 semanas.19 Se ha reportado que los fetos
hipóxicos que sufren vasodilatación cerebral intraútero no muestran un riesgo
aumentado de sufrir daño neurológico importante,20 y que la distribución cere-
bral constituye un fenómeno de adaptación benigno para el feto hipóxico, sin au-
mento de riesgo de complicación del sistema nervioso central. Por tal motivo se
desprende que la vasodilatación cerebral en el feto hipóxico no parece ser un sig-
no ominoso, sino más bien el reflejo de una compensación hemodinámica que
debe poner al obstetra en situación de alerta, efectuando una vigilancia cuidadosa
del bienestar fetal.

Al respecto, en 200921 se compararon los índices de resistencia de la arteria
umbilical y de las arterias cerebrales medias en fetos con restricción del creci-
miento intrauterino (RCIU), y se encontró que todos los productos con RCIU pre-
sentaron alterados los índices de resistencia de la arteria umbilical. Sin embargo,
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en algunos fetos con RCIU los índices de resistencia de la arteria cerval media
no mostraron datos de redistribución aunque sí se presentaron complicaciones
perinatales. Por lo tanto, concluyeron que la medición del índice de resistencia
de la arteria umbilical tiene un mejor poder predictivo que la arteria cerebral me-
dia para predecir la mala evolución fetal. En los neonatos del grupo del autor esta
mala evolución perinatal estuvo caracterizada principalmente por síndrome de
dificultad respiratoria (37.2%), enteritis necrosante (6.2%) y sepsis (6.2%).

También se ha sugerido utilizar la relación arteria cerebral media/arteria umbi-
lical como factor pronóstico. En un estudio publicado en 2007 el grupo de investi-
gación del autor reportó mejores valores de sensibilidad y especificidad para
muerte perinatal al usar esta relación de los índices de resistencia con respecto
a la prueba sin estrés: 100 y 91% vs. 0 y 84%. Al evaluar la variable calificación
de Apgar a los 5 min menor de 7, los valores de sensibilidad y especificidad fue-
ron respectivamente de 100 y 92% vs. 50 y 85%.22

El estudio del sistema venoso fetal incluye las venas cava superior e inferior,
las venas hepáticas, la vena umbilical, y el ductus venoso; probablemente lo más
estudiado sea la evaluación del ductus venoso y de la vena umbilical. En la vena
umbilical la velocidad de flujo a nivel de la misma disminuye en los fetos hipóxi-
cos. Además, el aumento de las presiones intrahepáticas por vasoconstricción del
sistema portal y las presiones venosas aumentadas se transmiten a la misma, de-
terminando la aparición de un patrón pulsátil en forma de onda. La presencia de
pulsatilidad en la vena umbilical es un signo ominoso que se asocia con insufi-
ciencia cardiaca congestiva.23

En resumen, la secuencia de eventos en el feto hipóxico que puede ser evalua-
da mediante ultrasonografía Doppler sería la siguiente:

El deterioro progresivo de la función placentaria determina un aumento en la
resistencia de la arteria umbilical. Esta disfunción vascular produce una caída en
el flujo de la vena umbilical, lo cual genera un menor aporte de nutrientes con la
consecuente disminución en la curva de ganancia de peso, así como una menor
oferta de oxígeno que genera la redistribución del flujo de las arterias cerebrales,
y una caída en el volumen del líquido amniótico. La hipoxia crónica con apari-
ción de acidemia e insuficiencia cardiaca termina reflejándose en alteraciones de
los flujos venosos y en los parámetros biofísicos como signos graves que prece-
den a la muerte fetal.

Se debe tener en cuenta que no todos los fetos muestran un compromiso de to-
dos los vasos fetales y 10% de ellos pueden no mostrar cambios en ninguno. Mu-
chos fetos no mantienen la vasodilatación cerebral y existen diferencias indivi-
duales en el momento de su aparición.

Existe evidencia de que la combinación de la ultrasonografía Doppler con el
perfil biofísico podría mejorar la exactitud diagnóstica del bienestar fetal, y su
mejor aplicación sería en casos donde exista evidencia de prematurez fetal. En
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estos casos la presencia de cambios importantes en el Doppler y el mantenimiento
de un perfil biofísico normal (10/10) permiten la preparación del nacimiento
(corticoides, interconsulta con neonatología, disponibilidad de cuna en la unidad
de cuidados intensivos neonatales). En cambio, la alteración hemodinámica y
biofísica requiere una urgente terminación del embarazo.

Esta combinación de procedimientos para evaluar el bienestar fetal es una ne-
cesidad que surge con el objetivo de ampliar las alternativas diagnósticas. Deri-
vado de esto, el grupo de investigación de la UMAE ha propuesto la implementa-
ción del perfil flujométrico Doppler modificado,24 el cual utiliza variables
obtenidas tanto con el uso de ultrasonido estructural (patrón de crecimiento, can-
tidad de líquido amniótico, patrón de movimientos fetales, características de ma-
duración placentaria) como de ultrasonografía Doppler (determinación del índi-
ce de resistencia de la arteria umbilical). A estas cinco variables se les asignó una
calificación de 0 a 3, para sumar un total de 11 puntos en caso de corresponder
a una evaluación normal; en caso de sumar un valor igual o menor de 7 se conside-
ró como perfil anormal.

Este perfil flujométrico Doppler se comparó con el perfil biofísico de Man-
ning, encontrándose que el perfil flujométrico se asoció en forma significativa
a la evolución perinatal (p < 0.01) y que las variables predictoras de la mala evolu-
ción perinatal fueron valores alterados de los índices de resistencia de la arteria
umbilical (p < 0.05) y de evaluación anormal del patrón de crecimiento fetal (p
< 0.05). En esta investigación se incluyó a pacientes portadoras de hipertensión
inducida por el embarazo, con diabetes tipo II, con hipertensión crónica, embara-
zo prolongado, diabetes gestacional, etc.

Siguiendo con esta línea de investigación, en un estudio posterior los investi-
gadores del mismo grupo evaluaron la utilidad del perfil flujométrico Doppler en
la predicción del bienestar fetal de mujeres con hipertensión arterial en sus varie-
dades de hipertensión crónica, hipertensión gestacional y preeclampsia. Los va-
lores predictivos positivos y negativos fueron de 80 y 97%, respectivamente. En
el modelo de regresión logística encontraron un coeficiente de determinación R2

= 0.15, con una p < 0.01, siendo la medición del índice de resistencia de la arteria
umbilical la variable con asociación significativa para predecir el bienestar fe-
tal.25 En forma similar se ha reportado la utilidad de la medición de la flujometría
Doppler de la arterias uterinas para predecir el bienestar fetal en pacientes con
hipertensión.26 En conclusión, la utilización del ultrasonido estructural y la ultra-
sonografía Doppler en la evaluación del bienestar fetal ha mostrado tener valores
predictivos significativos en su asociación con el bienestar fetal; sin embargo, en
ningún caso han llegado a 100% los valores de sensibilidad, los de especificidad,
los predictivos positivos ni los predictivos negativos.

Estos resultados variarán con respecto a la variable de desenlace analizada, a
la población donde se realizó la prueba y, por supuesto, según la experiencia que
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tenga el grupo de trabajo en la utilización y sobre todo en la evaluación crítica
de estas pruebas diagnósticas. Se trata de estudios de investigación realizados con
todo el rigor científico y cuya difusión en revistas arbitradas servirá para que
otros colegas puedan comparar su experiencia y determinar el mejor enfoque
para evaluar el bienestar fetal.

Como cualquier prueba diagnóstica, el uso de esta tecnología debe considerar-
se sólo como una herramienta auxiliar en la evaluación del bienestar fetal. Por
lo tanto, el juicio clínico respaldado por los resultados de estas pruebas será fun-
damental en la toma de decisiones respecto a la interrupción del embarazo en el
caso de las mujeres que obtengan resultados desfavorables. De esta manera se
cumplirá el objetivo final de la atención obstétrica de obtener un binomio madre–
hijo en buenas condiciones.

MONITOREO FETAL ANTEPARTO E INTRAPARTO

El trabajo de parto da lugar a hipoxemia relativa que es bien tolerada por el feto
sano. Cuando se compromete la transferencia de oxígeno puede conducir a dis-
función celular, lesión orgánica y finalmente a la muerte. El propósito principal
de la evaluación fetal intraparto es detectar la hipoxemia–isquemia que podría
conducir al compromiso fetal.27

La acidosis patológica, definida como un pH de arteria umbilical inferior a 7,
se observa en alrededor de 1% de todos los partos. La acidosis de la arteria umbili-
cal se ha definido con un pH inferior a 7.20. Cada año se diagnostican en EUA
unos 9 000 casos de parálisis cerebral. La minoría, 29% de los casos, se atribuye
a eventos hipóxicos del parto y dicha cifra no se ha reducido utilizando monitoreo
fetal y cesárea a pesar del cuidado intensivo de estos fetos.27

Bantan y Thacher concluyeron que un patrón de PSS normal tenía un valor
predictivo de una puntuación de Apgar normal de 99.7%, mientras que un patrón
anormal es predictivo de un Apgar bajo sólo en 50%.

El estudio del comportamiento fetal anteparto se considera de primordial im-
portancia. Se utiliza para identificar el compromiso fetal in utero. En la población
de bajo riesgo el monitoreo fetal antenatal demostró poseer baja sensibilidad y
especificidad, escasa variación en términos de morbilidad y mortalidad. Durante
30 años la PSS ha sido considerada como la herramienta primaria de vigilancia
del bienestar fetal en embarazos de riesgo. La prueba sin estrés utiliza el principio
físico del efecto Doppler para detectar movimientos cardiacos del feto. Se mide
el intervalo entre los latidos sucesivos, lo que permite una vigilancia continua de
la frecuencia cardiaca.28

La prueba sin estrés (PSS) es el método que permite evaluar el estado de salud
fetal mediante el registro y la observación de las características de la frecuencia
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cardiaca fetal en condiciones basales y de estímulo. La hipoxia es por mucho la
etiología más común de la muerte fetal intrauterina. Antes del monitoreo de la
FCF la tasa de muerte fetal por hipoxia era de 5% (1 de cada 200 partos). Actual-
mente es rara.29 La hipoxia–acidosis–daño tisular lleva a lesión neurológica per-
manente, distrés respiratorio, hipertensión pulmonar, falla renal, disfunción in-
testinal y hemorragia pulmonar.27

A continuación se exponen los eventos históricos más relevantes del monito-
reo fetal:

� 1818: Mayor y Kergaradeck reportaron la auscultación del corazón fetal al
aplicar la oreja directamente en el abdomen de la madre.

� 1834: Anton Friederich Hohl fue el primero en describir el diseño de un es-
tetoscopio fetal.

� 1893: von Winckel describió los criterios para el diagnóstico del sufrimien-
to fetal.

� 1876: estetoscopio de Pinard.
� 1906: Cremer intentó usar el ECG para diagnosticar la hipoxia fetal.
� 1858: Edward Hon (padre del monitoreo fetal) describió un registro de la

FCF continuo.
� 1968: la producción del primer monitor fetal fue comercializada por Ham-

macher (Alemania) y Hewlett Packard.

El registro cardiotocográfico, la prueba más utilizada en el nivel primario, es no
invasiva, de bajo costo y sin contraindicaciones. Se conoce como prueba sin es-
trés. La vigilancia fetal electrónica se utiliza en la atención del trabajo de parto
en un número cada vez mayor de embarazos: 76% en 1992 en comparación con
68% en 1989. Actualmente 100% de los centros hospitalarios cuentan con un car-
diotocógrafo.30

Los resultados de la utilización de la prueba sin estrés son disminución de la
morbilidad, convulsiones neonatales y muerte perinatal, con un aumento de la
tasa de cesáreas por estado fetal no alentador.

Las indicaciones para la realización de la prueba son: hipomotilidad fetal, res-
tricción del crecimiento intrauterino, diabetes mellitus preexistente y gestacio-
nal, estados hipertensivos del embarazo (hipertensión crónica, gestacional, pree-
clampsia), antecedente de óbito, ruptura prematura de membranas con feto
viable, embarazos considerados de alto riesgo.28

Según el Colegio Americano de Ginecólogos Obstetras (ACOG, por sus siglas
en inglés), un ginecoobstetra tendrá en su carrera 2.6 demandas legales. De éstas,
34% serán por daño neurológico y 15% por muerte neonatal. La primera causa
de demandas es la “mala práctica”, con 61% de los casos.

La PSS tiene especificidad alta mayor de 90%, sensibilidad baja de 50%, valor
predictivo positivo < 50% y valor predictivo negativo de 99.8%. Una prueba sin
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estrés reactiva se asocia con mortalidad prenatal de 0.3 por cada 1 000 nacidos
vivos, con muerte perinatal de 2.3 por cada 1 000 nacidos vivos. La prueba fun-
ciona mejor como método de eliminación que en la definición de compromiso
fetal.30 Por lo anterior, es importante interpretar de manera adecuada el estudio
y correlacionarlo con el manejo obstétrico.

� PSS reactiva. Se asocia a 99% de sobrevida fetal a una semana.
� PSS no reactiva. Ocurre hasta en 80% de falsas positivas, requiere una eva-

luación posterior, se prolonga el trazo por 40 min, amerita valoración con
un perfil biofísico fetal o ultrasonografía Doppler para valorar el compro-
miso hemodinámico.

� Patológico. Manejo dependiente de la patología.
� No valorable. Repetirlo o prolongarlo hasta que cumpla las condiciones re-

queridas.

El sufrimiento fetal se define como una situación permanente o transitoria, de
etiologías diversas, que se caracteriza por hipoxia, hipercapnia, acidosis y otras
anomalías de la homeostasis y del intercambio gaseoso maternofetal a nivel pla-
centario.

La hipoxia, la hipercapnia y la acidosis causan alteraciones del equilibrio áci-
do–básico, alteraciones de la frecuencia cardiaca fetal, emisión de meconio, todo
lo cual lleva a muerte fetal, depresión o muerte neonatal, lesiones a corto, media-
no y largo plazo. Por ello el feto establece mecanismos de defensa para compen-
sar estas alteraciones, como la disminución de tensión del O2 en los vasos umbili-
cales, el aumento del flujo sanguíneo umbilical, la redistribución del flujo
sanguíneo a cerebro, corazón, glándulas suprarrenales y placenta, así como posi-
ble descenso del consumo de oxígeno y la glucólisis anaeróbica. El monitoreo
correlaciona las alteraciones de la frecuencia cardiaca fetal, como desaceleracio-
nes tardías y pérdida de la variabilidad, con los estados de hipoxia y asfixia fe-
tal.31

Los periodos de baja variabilidad y disminución de movimientos que señalan
los estados de sueño tranquilo recurren con una duración promedio de 20 min y
pueden durar hasta 2 h en fetos a término normales.

El inicio de la prueba sin estrés es a las 32 semanas de gestación; en embarazos
de alto riesgo, a las 28 semanas. En las pacientes con diabetes y embarazo prolon-
gado se debe realizar la prueba dos veces por semana; en las pacientes con ruptura
prematura de membranas con feto viable en tratamiento conservador, a diario.31

Los criterios para considerar reactiva la prueba sin estrés después de la semana
32 son:

� Dos aceleraciones de 15 latidos que duran 15 seg.
� Frecuencia cardiaca fetal basal: normal entre 110 y 160 latidos/min.
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� Variabilidad normal: entre 5 y 25 latidos/min.
� Fluctuación normal: entre 2 y 5 latidos/min.
� Si no se reúnen estos criterios se considera prueba no reactiva.

Entre las semanas de gestación 28 y 31.6:

� Dos aceleraciones de la frecuencia cardiaca fetal con duración de 10 latidos
en 10 seg.

La conducta que se debe seguir si la prueba es reactiva es citar a la paciente cada
cuatro a siete días. En caso de que sea no reactiva: estimulación vibroacústica,
perfil biofísico fetal, ultrasonido Doppler. En fetos no comprometidos es no reac-
tiva en: fetos de 24 a 28 semanas de gestación en 50% de los casos; en los fetos
de 28 a 32 semanas, en 15%.

A la prueba sin estrés se le estudia:28 la línea basal, la variabilidad, la presencia
de aceleraciones, las desaceleraciones periódicas o episódicas y los cambios de
la frecuencia cardiaca fetal. Se excluyen cambios periódicos o episódicos de la
FCF, periodos de marcada variabilidad de la FCF, segmentos de la línea de base
que difieran por 25 latidos/min.

Las definiciones de estas variables son:

1. Línea basal: aproximadamente la FCF media con incremento de 5 latidos/
min durante 10 min.

2. Variabilidad:28

� Rango de amplitud no detectable: ausencia de variabilidad de la FCF.
� Rango de amplitud de mayor a no detectable, igual o menor de 5 latidos/

min: variabilidad de la frecuencia cardiaca mínima.
� Rango de amplitud de 6 a 25 latidos/min: variabilidad moderada de la

frecuencia cardiaca fetal.
� Rango de amplitud mayor de 25 latidos/min: variabilidad marcada de la

FCF.
� Patrón sinusoidal: se asocia a anemia fetal severa.
� Frecuencia cardiaca fetal estable: de 110 a 160 latidos/min.
� Amplitud de 5 a 15 latidos por minuto.
� Variabilidad fija o ausente.
� Oscilación de la onda por encima y por debajo de la basal.
� Ausencia de aceleraciones.

3. Aceleraciones:28 se definen como un aumento súbito de la FCF respecto de
la línea basal con un pico en menos de 30 seg. El acmé de la aceleración es
igual o mayor de 15 latidos/min por encima de la línea basal. La aceleración
dura igual o más de 15 seg y menos de 2 min. Se considera aceleración pro-
longada cuando dura igual o más de 2 min, pero menos de 10 min de dura-
ción. La aceleración igual o mayor de 10 min es un cambio de línea basal.
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Antes de las 32 semanas las aceleraciones son definidas como reactivas
si tienen un acmé igual o mayor de 10 latidos/min por encima de la línea de
base y una duración de 10 seg.

4. Desaceleraciones:28 descenso de la frecuencia cardiaca fetal con respecto
a la línea de base.
� Tardías: de inicio súbito y el punto más bajo es igual o mayor de 30 lati-

dos. Ocurren después del pico de la contracción. Reflejan hipoxia del sis-
tema nervioso central, depresión miocárdica.

� Tempranas: de inicio súbito y el punto más bajo es igual o mayor de 30
latidos. Ocurren en el pico de la contracción. Se deben a compresión ce-
fálica.

� Variables: de inicio súbito y el punto más bajo es igual o mayor de 30 lati-
dos. Ocurren antes, durante y después de la contracción, se consideran
datos de compromiso de cordón umbilical.

5. Cambios de la frecuencia cardiaca fetal:
� Bradicardia fetal: frecuencia cardiaca basal menor de 110 latidos/min.

Se considera leve entre 110 y 100 latidos/min, moderada entre 100 y 80
latidos/min y severa < 80 latidos/min.

� Entre las causas de bradicardia se encuentran la hipotermia, el uso de sul-
fato de magnesio y la hipoglucemia materna.

� Taquicardia fetal: frecuencia cardiaca fetal basal mayor de 160 latidos/
min. Se considera moderada entre 160 y 180 latidos/min, severa > 180
latidos/min y taquiarritmia > 200 latidos/min.

� Causas de taquicardia: fiebre materna (aumenta 10 latidos/min por cada
1 �C de aumento de temperatura), hipertiroidismo, uso de beta agonistas
(terbutalina), datos de infección (corioamnioítis).

La PSS se puede interpretar como:

� Categoría I: normal
� Frecuencia cardiaca basal: de 110 a 160 latidos/min.
� Variabilidad moderada.
� Ausencia de desaceleraciones tardías o variables.
� Presencia o ausencia de aceleraciones o desaceleraciones tempranas.
� Aceleraciones presentes o ausentes.
� Estado ácido–base fetal normal, no requiere acciones específicas.

� Categoría II: indeterminada
� FCF basal: bradicardia con variabilidad normal, taquicardia.
� Variabilidad de la FCF basal: mínima, ausente sin desaceleraciones recu-

rrentes, marcadas.
� Aceleraciones: ausencia después de estimulación.
� Desaceleraciones periódicas o episódicas: desaceleraciones variables
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recurrentes con variabilidad mínima o moderada; desaceleraciones pro-
longadas mayores o iguales a 2 min pero menores de 10 min; desacelera-
ciones tardías recurrentes con variabilidad moderada, desaceleraciones
variables atípicas.

� No traduce estado fetal ácido–base anormal. Requiere monitoreo y ree-
valuación. Pueden utilizarse maniobras de reanimación intrauterina.

� Categoría III: anormal
� Variabilidad ausente.
� Desaceleraciones tardías recurrentes.
� Desaceleraciones variables recurrentes.
� Bradicardia.
� Patrón sinusoidal.
� Este tipo de categoría está asociado a estado ácido–base anormal y re-

quiere una pronta evaluación. Aporte de oxígeno, cambio de posición,
eliminar la estimulación, tratar la hipotensión materna, la taquisistolia.
Interrupción del embarazo.

Perfil biofísico fetal

Esta prueba de bienestar fetal se utiliza con frecuencia para valorar el estado de
salud del feto; utiliza el ultrasonido para valorar el líquido amniótico, los movi-
mientos respiratorios, corporales y el tono fetal, y el monitoreo fetal con registro
cardiotocográfico.32

Las pruebas se inician de acuerdo con la probabilidad de supervivencia fetal
en la institución en la cual se realice el estudio; van de la semana de gestación 24
a la 28. Las pruebas se repiten de acuerdo con la situación clínica de los pacientes;
en embarazos de alto riesgo se realizan cada semana, en diabetes mellitus I e
hipertensión arterial crónica y preeclampsia severa dos veces por semana, y en
fetos y madres inestables (ruptura de membranas) todos los días.

El tiempo promedio de la prueba en más de 200 000 estudios fue menor de 8
min. El tiempo promedio de los ciclos de sueño–alerta en el feto normal es de casi
20 min. El tiempo para realizar el estudio es de 30 min.

En los centros del sistema nervioso central que controlan los diferentes refle-
jos se encuentran el tono fetal en la corteza (área subcortical), movimientos feta-
les en los núcleos de la corteza y movimientos respiratorios en la superficie ven-
tral del cuarto ventrículo. Prueba sin estrés en el hipotálamo posterior, bulbo
raquídeo. El reflejo del tono fetal se integra entre las semanas de gestación 7.5
y 8.5 y es el primero en integrarse y el último en perderse. El segundo reflejo en
integrarse son los movimientos corporales a las nueve semanas y ante un evento
de hipoxia son el tercero en perderse. Los movimientos respiratorios se integran
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a las 21 semanas de gestación y son el segundo reflejo en perderse ante un evento
de hipoxia. El último reflejo en integrarse es la reactividad de la frecuencia car-
diaca, en las semanas de gestación 24 a 26, y es el primero en perderse ante un
evento de hipoxia.33

La reactividad de la frecuencia cardiaca fetal y los movimientos respiratorios
fetales desaparecen con niveles de pH de la arteria umbilical por debajo de 7.20.
Un valor de pH entre 7.10 y 7.20 se asocia con el compromiso de los movimientos
corporales fetales y el tono fetal. Un valor por debajo de 7.10 se asocia con movi-
mientos corporales y tono fetal ausentes.

La hipoxemia fetal (asfixia) lleva a disfunción del sistema nervioso central,
hipotonía, movimientos respiratorios ausentes, prueba sin estrés no reactiva. La
hipoxemia estimula los quimiorreceptores aórticos (reflejo vagal), provoca re-
distribución refleja del gasto cardiaco con descenso del flujo a riñones (oliguria),
intestino (enterocolitis), hígado y esqueleto (restricción del crecimiento intraute-
rino). También causa desaceleraciones tardías reflejas con incremento del flujo
sanguíneo al cerebro fetal, a las suprarrenales, al corazón y a la placenta.34

Puntuación35

1. Movimientos respiratorios fetales: se califica con dos puntos en presencia
de uno o más periodos � 20 seg en 30 min de estudio.

2. Movimientos fetales: dos o más movimientos corporales gruesos.
3. Tono fetal: por lo menos un episodio de movimiento de un miembro de la

posición de flexión a extensión y rápido regreso a la flexión.
4. Prueba sin estrés: dos o más aceleraciones de la frecuencia cardiaca fetal de

no menos de 15 latidos/min y 15 seg de duración, asociadas con movimien-
tos fetales en 20 min.

5. Volumen de líquido amniótico: uno o más cúmulos de líquido amniótico de
por lo menos 2 cm de profundidad.

La ausencia de lo anterior se califica con 0 puntos.

Interpretación

� Calificación de 10: feto normal, no asfixiado. Manejo: repetir cada semana
el estudio de acuerdo con el protocolo.

� Calificación de 8/10 con líquido amniótico normal: feto normal, no asfi-
xiado. Manejo: no intervenir, repetir cada semana.

� Calificación de 8/10 con líquido amniótico disminuido: sospecha de asfixia
fetal crónica. Terminar el embarazo.

� Puntuación de 8/10 con disminución del líquido amniótico: se considera al
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feto con riesgo de hipoxemia crónica compensada y descompensación agu-
da. Es adecuado el parto si el feto tiene 37 semanas. Con feto inmaduro: rea-
lizar dos veces por semana, en ocasiones a diario.32

� Calificación de 6: posible asfixia fetal. Manejo con líquido amniótico anor-
mal, parto. Líquido amniótico normal en embarazo > 36 semanas con cérvix
favorable, parto. Si el embarazo es < 36 semanas o hay pruebas de madurez
pulmonar con inmadurez o cérvix desfavorable, repetir en 24 h. Si la segun-
da prueba es igual o menor, parto. Si la segunda prueba es mayor de 6 repetir
por protocolo.

� Puntuación de 6/10: se considera una prueba no concluyente. Son normales
67% de los perfiles biofísicos. Se repite en 24 h si lo que se alteró fueron
la PSS y los movimientos respiratorios. Si el feto es inmaduro, repetir el
mismo día. Si la segunda prueba es no concluyente, interrumpir el embara-
zo en fetos de más de 32 semanas de gestación.

El riesgo de muerte fetal con un perfil biofísico fetal persistentemente no conclu-
yente es de casi 50 por cada 1 000. Antes de las 28 semanas la tasa de muerte neo-
natal supera la de muerte fetal. En estos casos es mejor indicar vigilancia diaria.

� Calificación de 4/10: su interpretación es probable asfixia fetal. Manejo: re-
petir la prueba el mismo día; si la puntuación es menor de 6, parto.

� Calificación de 2/10: asfixia fetal casi segura. Parto.
� Puntuación de 4/10: la posibilidad de que este resultado vuelva a la normali-

dad es escasa, de menos de 5%. El riesgo de muerte fetal súbita es alto. Está
indicado el tratamiento conservador en el feto inmaduro; la frecuencia de
repetición de estudios en estos fetos es diaria.

Muerte perinatal en la semana siguiente

La calificación se muestra en el cuadro 9–1.
La administración de glucocorticoides a fetos entre las semanas de gestación

28 y 34 hace que la calificación del perfil biofísico fetal disminuya por ausencia

Cuadro 9–1.

10/10 < 1/1 000
8/10 89/1 000
6/10 89/1 000
4/10 91/1 000

2/10 125/1 000
0/10 600/1 000
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Figura 9–1. Prueba sin estrés reactiva.
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de movimientos respiratorios, lo que llevaría a disminución del líquido amniótico
y a resultados de PSS no reactiva. La calificación del PBF disminuyó en 28%.
El líquido amniótico disminuyó en 72% de los pacientes y los movimientos feta-
les en 44%36 (figuras 9–1 y 9–2).

Figura 9–2. Prueba no reactiva con desaceleraciones tardías.
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Enfermedades hipertensivas

del embarazo
Juan Fernando Romero Arauz, María Guadalupe Álvarez Jiménez,

Carmen Carcaño Callejas, Juan Gustavo Vázquez Rodríguez

INTRODUCCIÓN

Reconocida como la complicación médica más frecuente asociada al embarazo,
la hipertensión arterial se presenta en 10% de las gestaciones. La hipertensión
gestacional y la preeclampsia constituyen 70% de los casos y la hipertensión cró-
nica el 30% restante.1–3

En México, de acuerdo con la Secretaria de Salud, la preeclampsia constituye
la principal causa de muerte materna, siendo responsable de hasta una tercera par-
te del total de defunciones.4 En el país la tendencia de la mortalidad materna por
cada 100 000 nacidos vivos en el periodo de 2000 a 2010 ha disminuido de 72.6
a 51.5, mientras que en el Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) la dismi-
nución de esta tasa ha sido más acentuada, pasando de 38 en 2000 a 27.4 en 2012.

El IMSS desempeña un papel fundamental en la atención a la salud materna
en el país, ya que en sus instalaciones médicas se atiende a 50% de los nacimien-
tos hospitalarios totales. En el periodo de 1991 a 2005 se analizaron 3 553 defun-
ciones maternas en las unidades médicas del IMSS, encontrándose que las princi-
pales causas de muerte materna fueron la preeclampsia–eclampsia, la hemorragia
obstétrica y la tromboembolia pulmonar. En este estudio, que analizó 15 años, la
mortalidad materna hospitalaria en el IMSS se redujo 40.4%, al pasar de 45.3 a
27 por cada 100 000 nacidos vivos.5 En 2009, de acuerdo con los Comités Institu-
cionales de Estudios de Mortalidad Materna, del IMSS, la principal causa de
muerte materna por causa directa fue la preeclampsia–eclampsia en 28.7% de los
casos, seguida de la hemorragia obstétrica en 22% y posteriormente de la sepsis
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puerperal y la tromboembolia pulmonar en 7.5 y 5.3%, respectivamente. En la
actualidad la preeclampsia sigue siendo la principal causa de muerte materna en
el país.

Se estima que cada año mueren en el mundo 50 000 mujeres por preeclamp-
sia–eclampsia. La Organización Mundial de la Salud (OMS) reporta que cada 7
min muere una mujer por esta causa. La tasa de mortalidad perinatal en los infan-
tes de madres con preeclampsia está incrementada cinco veces. Hasta 15% de los
nacimientos pretérmino están indicados médicamente por este padecimiento y
30% de los neonatos de embarazos complicados con preeclampsia presentan res-
tricción del crecimiento intrauterino (RCIU), y de 4 a 12% desprendimiento pre-
maturo de placenta normoinserta (DPPNI).3,6

La preeclampsia complica a entre 8 y 12% de los embarazos. Cerca de tres
cuartos del total de estos casos se clasifican como leves, con inicio por lo general
hacia el término del embarazo. Habitualmente la preeclampsia no se asocia a un
resultado materno o perinatal adverso; sin embargo, puede progresar en forma
rápida e impredecible a un padecimiento severo fulminante que amenace la vida
de la madre y del feto.2,7

Este padecimiento idiopático es único en seres humanos y constituye un enig-
ma de la medicina moderna. A pesar de décadas de investigación, su etiología y
su fisiopatología todavía no se comprenden en su totalidad. Puede aparecer antes,
durante o después del parto.2,3 Su causa es multifactorial y se caracteriza desde
el punto de vista fisiopatológico por disfunción endotelial, activación plaqueta-
ria, vasoconstricción intensa, fuga capilar y contracción del volumen intravascular,
culminando en hipoperfusión multiorgánica asociada con cambios metabólicos,
aumento en la respuesta inflamatoria y activación del sistema de coagulación, re-
lacionado con una respuesta vascular anormal placentaria.1,2

Se considera que la preeclampsia ocurre en tres fases desde el punto de vista
fisiopatológico. En la primera fase (también llamada morfológica) existe una pla-
centación anormal con un deficiente remodelado de las arterias espirales mater-
nas que condiciona hipoperfusión placentaria, hipoxia y estrés oxidativo, con
liberación de posibles factores placentarios que causan la segunda fase de la en-
fermedad (o bioquímica) ocasionado disfunción endotelial. Esto condiciona fi-
nalmente la tercera fase (o clínica), que se presenta habitualmente después de la
semana 20 de embarazo, con presencia de las manifestaciones multisistémicas
de la enfermedad.2,3,8

La preeclampsia se define como hipertensión arterial después de la semana 20
de gestación en una mujer previamente normotensa asociada con proteinuria.1,2

Es un síndrome potencialmente peligroso para la madre y el feto, caracterizán-
dose por ser impredecible en su inicio y su progresión; el único tratamiento cura-
tivo o definitivo es la interrupción del embarazo, extrayendo la placenta. La ma-
yoría de los casos de preeclampsia ocurren en mujeres nulíparas (75%); el resto
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de los casos suceden en mujeres con ciertos factores de riesgo, como embarazo
múltiple, historia previa de preeclampsia, obesidad o enfermedades médicas pre-
existentes como hipertensión arterial crónica, nefropatías o diabetes mellitus pre-
gestacional.2,4,8

El objetivo del presente capitulo es señalar la importancia y las repercusiones
de las enfermedades hipertensivas del embarazo, en particular la preeclampsia,
en el resultado materno y perinatal, así como el manejo de esta patología y sus
complicaciones.

CLASIFICACIÓN

La preeclampsia es un síndrome con manifestaciones clínicas y de laboratorio he-
terogéneas. Los hallazgos clínicos pueden manifestarse como síndrome materno
(hipertensión y proteinuria, con o sin manifestaciones multisistémicas) o síndro-
me fetal (oligohidramnios, RCIU y alteraciones de la oxigenación que pueden
condicionar muerte fetal), o ambos.3,8,9

En la actualidad se clasifica de la siguiente manera:

a. En relación a su gravedad, como leve y severa.
b. Con base en su forma de presentación clínica, en clásica y atípica.
c. En lo referente al tiempo de presentación del embarazo, en temprana si se

presenta antes de la semana 34 de gestación y tardía si lo hace después de
dicha semana.

La preeclampsia severa temprana se asocia a 20 veces más riesgo de muerte ma-
terna comparada con la que se presenta después de la semana 37 de gestación.
Además, se asocia a un mayor resultado perinatal adverso debido a prematurez,
RCIU y mortalidad perinatal en comparación a cuando se presenta en forma tar-
día.2

Desde el punto de vista clásico la preeclampsia se clasifica en leve y severa.
La distinción entre estas dos formas se basa en el nivel de hipertensión y proteinu-
ria, así como en la presencia de compromiso multisistémico.4,10 Más adelante se
comentarán las formas atípicas de este padecimiento.

Los criterios para definir la preeclampsia leve son los siguientes:

1. Hipertensión arterial: presión arterial sistólica � 140 mmHg o presión
arterial diastólica � 90 mmHg (o ambas) en una mujer previamente normo-
tensa, después de la semana 20 de gestación. Se requieren por lo menos dos
tomas con un intervalo de 6 h entre cada una con la paciente en reposo y en
un lapso no mayor de siete días.
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2. Proteinuria: � 300 mg en una recolección de orina de 24 h o � 30 mg/dL
(1+) en dos muestras de orina tomadas al azar con un intervalo de 6 h entre
cada una, pero en un lapso no mayor de siete días.

3. Sin evidencia de compromiso multisistémico o de vasoespasmo persisten-
te.2,4,11

Para considerar el diagnóstico de preeclampsia severa se requiere uno o más de
los siguientes criterios:2,4,11

1. Presencia de tensión arterial � 160 o 110 mmHg (o ambos) en dos ocasio-
nes, por lo menos con un intervalo mínimo de 6 h entre uno y otro registro.

2. Proteinuria � 2 g en orina de 24 h.
3. Oliguria: diuresis < 500 mL en 24 h.
4. Creatinina sérica � 1.2 mg/dL.
5. Trastornos cerebrales severos persistentes o alteraciones visuales.
6. Edema pulmonar agudo.
7. Dolor epigástrico o en el cuadrante superior derecho del abdomen.
8. Disfunción hepática (TGO � 70 U/L).
9. Trombocitopenia (< 100 000 mm3).

10. Coagulación intravascular diseminada.
11. Cianosis.
12. RCIU debido a insuficiencia uteroplacentaria.

PREECLAMPSIA ATÍPICA

La definición clásica de preeclampsia incluye la presencia de hipertensión, pro-
teinuria y edema. En la actualidad este último ya no es un criterio necesario para
el diagnóstico de este síndrome y ha sido eliminado como criterio clínico para
definir esta enfermedad porque 30% de las pacientes con eclampsia no lo presen-
tan. Además, el edema es un hallazgo común en pacientes sanas, ya que 50% de
las embarazadas normales lo presentan, sobre todo en las extremidades inferio-
res.12

La proteinuria ha sido considerada como un dato indispensable para efectuar
el diagnóstico de preeclampsia; sin embargo, se ha reportado que su presentación
puede ser variable y puede ocurrir tardíamente en el curso clínico de la enferme-
dad. Por lo tanto, hoy en día se considera que la proteinuria no debe considerarse
como obligatoria para efectuar el diagnóstico de preeclampsia–eclampsia.12,13

La hipertensión arterial también se ha considerado como un dato indispensa-
ble para el diagnóstico de la preeclampsia. Algunas pacientes pueden debutar con
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un cuadro de preeclampsia con un síndrome de fuga capilar (proteinuria, ascitis,
edema pulmonar), aumento excesivo de peso o un espectro amplio de datos mul-
tisistémicos sin presentar inicialmente hipertensión arterial. Por lo tanto, es reco-
mendable que estas pacientes con datos de fuga capilar sin hipertensión arterial
sean evaluadas para descartar preeclampsia.12,14

Dado que los criterios clínicos para definir esta entidad (hipertensión, protei-
nuria y edema) son arbitrarios e inconsistentes, recientemente se ha sugerido en
la literatura médica el término preeclampsia atípica.12 La definición clásica de
preeclampsia no abarca todo el espectro clínico de esta entidad tan heterogénea.
Por ejemplo, la hipertensión y la proteinuria están ausentes en 10 a 15% de las
pacientes con síndrome de HELLP y en 20 a 38% de los casos de eclampsia.13

Se han propuesto las siguientes categorías para definir la preeclampsia atípi-
ca:12,14

1. Hipertensión gestacional y la presencia de uno o más de los siguientes crite-
rios:
a. Hipertensión arterial severa (� 160 o 110 mmHg o ambos).
b. Síntomas de preeclampsia como cefalea, epigastralgia, dolor en barra en

el hígado.
c. Hemólisis microangiopática.
d. Trombocitopenia < 100 000 mm3.
e. Disfunción hepática con TGP > 70 UI/L.

2. Preeclampsia antes de las 20 semanas de gestación.
3. Preeclampsia posparto tardía.
4. Proteinuria gestacional sin hipertensión arterial con la presencia de uno o

más de los siguientes criterios:
a. Síntomas de preeclampsia.
b. Hemólisis microangiopática.
c. Trombocitopenia < 100 000 mm3.
d. Disfunción hepática con TGP > 70 UI/L.

5. Síndrome de HELLP, ELLP, EL.

COMPLICACIONES MATERNAS

Los sistemas maternos más susceptibles al daño endotelial son el sistema nervio-
so central, los pulmones, el hígado, el riñón, la coagulación y el corazón; sin em-
bargo, también la placenta y el feto están en riesgo. Cuantos más órganos estén
involucrados, mayor será la morbimortalidad materna y perinatal. Los síntomas
clínicos en la preeclampsia que se asocian a un mayor riesgo de resultado materno



174 (Capítulo 10)Ginecología y obstetricia

adverso son: cefalea, alteraciones en la visión, náuseas, vómitos, epigastralgia y
dolor en el cuadrante superior derecho del abdomen; dichos síntomas hablan de
la gravedad del padecimiento y requieren una rápida atención médica, ya que se
asocian a complicaciones graves como eclampsia o síndrome de HELLP.2,9

Entre las principales complicaciones maternas de la preeclampsia severa se
encuentran las siguientes: síndrome de HELLP (10 a 20% de los casos), coagula-
ción intravascular diseminada (10%), edema agudo pulmonar cardiogénico (2 a
5%), insuficiencia renal aguda (1 a 5%), DPPNI (1 a 12%), eclampsia (< 1%),
insuficiencia hepática o hemorragia (< 1%), accidente vascular cerebral, edema
cerebral e insuficiencia cardiaca.1,3,9

Las tres principales causas de muerte materna en preeclampsia reportadas en
el medio mexicano son la hemorragia cerebral (46% de los casos), seguida del
síndrome de HELLP (12%) y la coagulación intravascular diseminada (10%).5

A nivel mundial se ha descrito que de 50 a 75% de la mortalidad materna en pree-
clampsia están relacionados con la eclampsia y la hemorragia cerebral.15

ECLAMPSIA

La eclampsia es el desarrollo de convulsiones o coma (o ambos) en pacientes con
signos y síntomas de preeclampsia en ausencia de otras causas. Más que una enti-
dad diferente, constituye una manifestación grave de la enfermedad, siendo la
fase convulsiva de la preeclampsia. Estas convulsiones pueden ocurrir durante
el embarazo, el parto y hasta una tercera parte en el posparto, por lo general en
las primeras 48 h.9

Esta entidad ocurre en 1 a 2% de los casos de preeclampsia severa. La ceguera
cortical y algunos casos de eclampsia pueden originarse a partir del síndrome de
leucoencefalopatía reversible posterior (PRES), una enfermedad cerebral aguda
causada por edema vasogénico secundario a pérdida de la autorregulación de la
circulación cerebral posterior, debida al daño endotelial y a una menor inervación
en dicha área, lo que le impide responder de manera adecuada al incremento de
la presión arterial.15

El PRES se considera la lesión primaria en la eclampsia. Es un síndrome cere-
bral agudo caracterizado por cefalea, confusión, alteraciones de la visión y con-
vulsiones. En estudios de resonancia magnética (RM) o tomografía axial compu-
tarizada (TAC) se aprecian lesiones bilaterales hipodensas reversibles en la
sustancia blanca en los lóbulos parietooccipitales debido a edema vasogéni-
co.15,16

El cuadro clínico del PRES se caracteriza por cefalea, náuseas, vómitos, alte-
ración del estado mental, cambios en la conducta, convulsiones, estupor o som-
nolencia, visión borrosa y ceguera cortical.16
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Los objetivos inmediatos en el manejo de la eclampsia son la estabilización
de la paciente y la prevención de la hipoxia y el traumatismo. Una vez alcanzados
estos objetivos el médico debe enfocarse en la prevención de las convulsiones
recurrentes y en el manejo de la hipertensión arterial grave.4,9

La paciente con eclampsia debe ser colocada en decúbito lateral para disminuir
el riesgo de aspiración. Los soportes respiratorio y cardiovascular para prevenir
la hipoxia son fundamentales, más cuando la paciente presente actividad convul-
siva. Es importante administrar oxígeno suplementario (8 a 10 L/min) y tener oxi-
metría de pulso disponible. Se requiere un manejo multidisciplinario.4,11

Los lineamientos de manejo básicos son: reconocimiento temprano para evitar
daño cerebral permanente, control de la presión arterial, tratamiento de las con-
vulsiones con sulfato de magnesio IV y finalmente la interrupción oportuna y ex-
pedita del embarazo.

En ausencia de un acceso vascular, el sulfato de magnesio puede aplicarse tam-
bién por vía intramuscular. Cerca de 10% de las mujeres con eclampsia presenta-
rán una segunda convulsión después de recibir el sulfato de magnesio. Debe darse
otro bolo de 2 g de sulfato de magnesio IV en 3 a 5 min para esta situación. Para
la paciente poco común que continúa con convulsiones aun con adecuadas dosis
de sulfato de magnesio es posible administrar 250 mg IV de amobarbital sódico
en 3 a 5 min.4,17–19 Es habitual que el feto responda a la actividad convulsiva ma-
terna con bradicardia temporal (frecuencia cardiaca < 120 latidos/min), tal vez
debido al cese temporal de la respiración materna, con hipoperfusión placentaria
causada por incremento del tono uterino y contracciones frecuentes. Esto puede
ir seguido de episodios de desaceleraciones tardías transitorias con eventual recu-
peración y taquicardia compensatoria. La normalización de la frecuencia cardia-
ca fetal en 10 a 15 min evita la necesidad de un nacimiento de emergencia, en es-
pecial si las condiciones maternas son inestables y se ha iniciado una terapia de
soporte agresiva. En caso de que después no sea satisfactorio el estado fetal, debe-
rá sospecharse un desprendimiento prematuro de placenta y efectuar el nacimien-
to del feto en forma expedita.8,9 En el apartado de manejo de la preeclampsia
severa se comentará con mayor detalle el manejo médico de la eclampsia y la do-
sis recomendada de sulfato de magnesio IV.

SÍNDROME DE HELLP

Se presenta en 10 a 12% de los casos de preeclampsia severa y en cerca de 50%
de eclampsia.2 Se considera una variante atípica de la preeclampsia, ya que la
hipertensión o la proteinuria están ausentes en 10 a 15% de las pacientes con sín-
drome de HELLP.13,20
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El síndrome de HELLP está asociado a elevada morbimortalidad materna y
perinatal. El diagnóstico se efectúa mediante exámenes de laboratorio. Se carac-
teriza desde el punto de vista bioquímico por:

a. Hemólisis microangiopática (bilirrubina total � 1.2 mg/dL) o bien un frotis
sanguíneo periférico anormal con presencia de esquistocitos o células en
forma de media luna; también se ha descrito como criterio una DHL � 600
UI/L).

b. Elevación de las enzimas hepáticas (TGO o TGP o ambas � 70 UI/L.
c. Trombocitopenia. (< 100 000 mm3).9,21

Este síndrome es un gran simulador y puede confundirse con otros padecimientos
no obstétricos, como gastritis y colecistitis, entre otros. El diagnóstico de este sín-
drome se realiza (como ya se comentó) únicamente con exámenes de laboratorio.
Su gravedad está reflejada en los parámetros bioquímicos. Desde el punto de vis-
ta clínico se sospecha por la presencia de epigastralgia o dolor en barra en el cua-
drante superior derecho del abdomen, el cual se presenta en más de 90% de los
casos asociado a este síndrome.14,21

Por lo tanto, en toda paciente grávida con epigastralgia o dolor en barra en el
cuadrante superior derecho de abdomen se deberá descartar el síndrome de
HELLP, ya sea que inicialmente haya tenido, o no, hipertensión o proteinuria.

De acuerdo con la clasificación de Mississippi, los pacientes con síndrome de
HELLP se incluyen en uno de tres grupos basándose principalmente en su cuenta
plaquetaria:

1. El síndrome de HELLP clase 1 es el más grave, con una trombocitopenia
severa o < 50 000/�L plaquetas; TGO o TGP (o ambas) > 70 UI/L y DHL
total > 600 UI/L.

2. El síndrome de HELLP clase 2 tiene trombocitopenia moderada o > 50 000,
pero < 100 000/�L plaquetas; también TGO o TGP o ambas > 70 UI/L y
DHL total > 600 UI/L.

3. El síndrome de HELLP clase 3 tiene trombocitopenia leve (> 100 000 a <
150 000/�L plaquetas) con niveles de TGO o TGP hasta > 40 UI/L y DHL
> 600 UI/L.22

El síndrome de HELLP se considera completo cuando existe evidencia de hemó-
lisis microangiopática (esquistocitos en el frotis de sangre periférica o bilirrubi-
nas totales en suero, o ambos, > 1.2 mg/dL o DHL total > 600 UI/L o ambos),
trombocitopenia de moderada a grave (cuenta plaquetaria < 100 000/�L) y dis-
función hepática (TGO o TGP, o ambas, > 70 UI/L). Por otra parte, el síndrome
de HELLP es considerado incompleto cuando uno o dos de los tres componentes
del HELLP están presentes (ELLP o EL).8,9
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Este síndrome tiende a presentarse en 70% de los casos antes de las 37 semanas
de gestación, en una etapa remota de la gestación. Es más común en pacientes de
raza blanca y multíparas, a diferencia de la preeclampsia en general, que es más
frecuente en pacientes nulíparas y de raza negra.3,9

En pacientes que presenten epigastralgia o dolor en barra acompañado de da-
tos de choque hipovolémico se deberá descartar ruptura hepática.

Cuando se sospecha de un hematoma hepático subcapsular (que ocurre en 1%
de los casos y usualmente se presenta en el lóbulo derecho), sangrado intraparen-
quimatoso o franco sangrado por ruptura hepática, la embolización selectiva de
la vasculatura hepática puede ser benéfica en una paciente estable, con un gran
hematoma subcapsular y con riesgo de ruptura hepática. En caso de que no se
cuente con el personal capacitado o con el equipo para embolizar la vasculatura
hepática arterial del lóbulo afectado, o en caso de una paciente inestable, se debe-
rá realizar una laparotomía exploradora.4,22,23

El manejo del síndrome de HELLP sigue los mismos lineamientos básicos de
la preeclampsia severa. Las metas del tratamiento son:

a. Control de la hipertensión arterial severa.
b. Prevención de las convulsiones con sulfato de magnesio.
c. Evitar la progresión de la enfermedad.
d. Curación mediante la interrupción oportuna del embarazo.

En esta entidad es importante tomar en consideración la corrección de la trombo-
citopenia y anormalidades de la coagulación antes de la resolución del embarazo
con hemoderivados. Se recomienda, previa a la interrupción del embarazo por vía
abdominal, la transfusión de concentrados plaquetarios cuando las plaquetas
sean de menos de 50 000 mm.3,4,11,17

El uso de esteroides como la dexametasona IV puede tomarse en considera-
ción en el manejo médico. Algunos autores han reportado utilidad y beneficios
en el manejo de este síndrome con esteroides; sin embargo, aún son controversia-
les estos hallazgos en la literatura. Es pertinente recalcar que al igual que en la
preeclampsia en general, no existe ninguna estrategia curativa o definitiva que
no sea la interrupción oportuna del embarazo con extracción de la placenta.11,22

SIMULADORES DE PREECLAMPSIA
Y SÍNDROME DE HELLP

Los síntomas clínicos y los hallazgos de laboratorio en pacientes con síndrome
de HELLP son similares a los de otras condiciones clínicas y se conocen como



178 (Capítulo 10)Ginecología y obstetricia

simuladores de síndrome de HELLP; por lo tanto, el diagnóstico diferencial de
este síndrome debe incluir las condiciones clínicas que a continuación se señalan.

La presentación clínica del hígado graso agudo del embarazo, la exacerbación
del lupus eritematoso sistémico, la púrpura trombocitopénica trombótica, el sín-
drome hemolítico urémico, el síndrome antifosfolípidos catastrófico y la sepsis
viral pueden, todos ellos, ser confundidos fácilmente con preeclampsia severa y
síndrome de HELLP. Mientras que estas condiciones comparten muchas mani-
festaciones clínicas y hallazgos de laboratorio, algunos datos permiten hacer el
diagnóstico y el tratamiento correctos, aunque en ocasiones puede ser muy difícil
desde el punto de vista clínico efectuar el diagnóstico diferencial.24

El hígado graso agudo del embarazo se presenta por lo general en el tercer tri-
mestre de la gestación. Durante la exploración física habitualmente se observa
una paciente con ictericia. En 50% de los casos puede observarse hipertensión
y proteinuria. El curso clínico está caracterizado por un deterioro progresivo de
la condición materna y fetal, con una mortalidad materna reportada en la actuali-
dad de meno de 10%. Puede presentarse sangrado por coagulopatía severa.24,25

Desde el punto de vista bioquímico la paciente presenta datos de insuficiencia
hepática grave con fibrinógeno bajo, alargamiento de los tiempos de coagula-
ción, niveles bajos de antitrombina e hipoglucemia. Los niveles elevados de bili-
rrubina suelen serlo a expensas de la directa. El tratamiento se fundamenta en es-
tabilización hemodinámica y la interrupción expedita del embarazo.25

La púrpura trombocitopénica trombótica (PTT) y el síndrome hemolítico uré-
mico (SHU) son trastornos microangiopáticos raros que se presentan en un caso
por cada 100 000 embarazos.

En pacientes con PTT la actividad en plasma de la metaloproteasa ADAM-
TS13 se encuentra muy reducida (< 5%) y existen autoanticuerpos contra esta
molécula. La pentada clásica de este síndrome se caracteriza por trombocitopenia
(por lo general < 20 000 mm3), anemia hemolítica microangiopática (presencia
de esquistocitos o células en casco en frotis periférico), anormalidades neurológi-
cas (cefalea, cambios visuales, confusión, afasia, debilidad y convulsiones), fie-
bre (< 38.4 ºC) y disfunción renal (hematuria, proteinuria e insuficiencia re-
nal).24,26

Esta pentada clínica sólo se presenta en 40% de los casos, pero en 50 a 75%
de las ocasiones puede tener los tres primeros datos clínicos. La hipertensión pue-
de estar presente o ausente.25

El SHU se presenta habitualmente en el periodo posparto. El daño microvas-
cular afecta principalmente los riñones y resulta de trombos de fibrina a nivel glo-
merular.

El cuadro clínico se caracteriza por edema, hipertensión arterial, sangrado e
insuficiencia renal severa. Los hallazgos de laboratorio son similares a la de la
PTT, aunque de menor magnitud.24
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El lupus eritematoso sistémico (LES) es una condición autoinmunitaria carac-
terizada por depósitos de complejos antígeno–anticuerpo en capilares y varias es-
tructuras viscerales. La afectación puede ser multisistémica e incluir a diversos
órganos, como cerebro, pulmón, hígado o riñón. En pacientes con nefropatía lú-
pica el cuadro clínico y de laboratorio puede ser similar a la preeclampsia severa.
Durante el periodo de exacerbación del LES, desde el punto de vista bioquímico
se puede encontrar pancitopenia, trombocitopenia, anemia hemolítica e incre-
mento de anticuerpos anti–DNA. Los niveles de complemento pueden estar bajos
o normales.26

Algunas pacientes clínicamente pueden tener lesiones cutáneas (discoides o
en alas de mariposa en la cara) y síntomas articulares o fiebre durante la exacerba-
ción lúpica. La presencia de hipertensión con proteinuria de inicio reciente hace
más probable el diagnóstico de preeclampsia que el de nefritis lúpica, ya que la
hipertensión es un signo raro y temprano de enfermedad renal activa. Con la pre-
sencia de células blancas o rojas en la orina en presencia de proteinuria es más
probable que estos hallazgos se asocien a nefritis lúpica excluyendo infección o
sangrado. Los moldes o cilindros urinarios son considerados marcadores de acti-
vidad lúpica renal.25,26

Hasta 25% de las pacientes con LES desarrollan preeclampsia y este riesgo es
mayor en mujeres con hipertensión arterial preexistente, antecedente de nefritis
lúpica o síndrome antifosfolípidos (30 a 40% de los casos). El diagnóstico exacto
puede ser difícil al distinguir entre actividad lúpica renal o un cuadro de pree-
clampsia sobreagregada, en particular en pacientes que además cursen con un
síndrome antifosfolípidos asociado a LES.24

El síndrome antifosfolípidos catastrófico ocurre en menos de 1% de los pa-
cientes que lo tienen. Está caracterizado por microangiopatía trombótica aguda
que afecta los pequeños vasos de por lo menos tres órganos. Los más afectados
son los riñones y el sistema nervioso central.25,27

La presencia de una sepsis viral sistémica en el embarazo (p. ej., en el caso de
un herpes simple diseminado) puede simular un cuadro de síndrome de HELLP.

La interrupción del embarazo es la única cura efectiva para el síndrome de
HELLP y el hígado graso agudo del embarazo.

En contraste, el embarazo puede ser continuado en la PTT, el SHU y el LES
en pacientes con gestaciones con término remoto que respondan de manera ade-
cuada al tratamiento médico. De ahí la importancia de establecer un diagnóstico
correcto entre preeclampsia severa–síndrome de HELLP y otros simuladores que
pudieran confundir al clínico, ya que la fisiopatología, el pronóstico y el trata-
miento son diferentes.24–27

Los marcadores angiogénicos pueden ser de utilidad para identificar y confir-
mar el diagnóstico de preeclampsia atípica y ayudar al clínico a distinguirlos de
los simuladores de preeclampsia severa y síndrome de HELLP.28,29
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DIAGNÓSTICO DE PREECLAMPSIA
CON MARCADORES BIOQUÍMICOS

Como resultado de una extensa investigación con factores angiogénicos, se han
reportado en pacientes con preeclampsia niveles elevados del factor soluble fms–
like tirosina cinasa–1 y sFlt–1 y endoglina, así como niveles bajos del factor de
crecimiento endotelial endovascular (VEGF) y factor de crecimiento placentario
(PIGF). Estas alteraciones se encuentran presentes unas cuatro a ocho semanas
antes del inicio del cuadro clínico de este síndrome; en la actualidad se están reali-
zando estudios para evaluar su utilidad como marcadores bioquímicos para pre-
dicción y diagnóstico de la preeclampsia.28,29

Existen nuevas pruebas automatizadas para uso rutinario en hospitales, como
el inmunoensayo Elecsys sFlt–1 y PIGF, que ha mostrado excelente precisión
para diagnosticar preeclampsia temprana y síndrome de HELLP, con sensibilidad
de 92% y especificidad de 96%.28

Estos marcadores pueden ser de gran valor para establecer el diagnóstico de
preeclampsia atípica, ayudar a diferenciarlos de los simuladores de HELLP, así
como para establecer el diagnóstico de preeclampsia sobreagregada en pacientes
con hipertensión crónica.

La proporción sFlt–1/PIGF es de mayor utilidad para diagnosticar este síndro-
me en comparación con las mediciones aisladas de sFlt–1 y PIGF (sensibilidad
de 92%) P < 0.05. Estudios recientes han reportado que la proporción sFlt–1/
PIGF tiene una mayor sensibilidad para diagnosticar la preeclampsia temprana
(97%).29,30

INSUFICIENCIA RENAL

Aunque todas comparten en mayor o menor grado el efecto de los mecanismos
adversos sobre la función renal, sólo de 4 a 30% de las pacientes preeclámpticas
desarrollan insuficiencia renal aguda (IRA).31 Tienen mayor oportunidad de pre-
sentarla las enfermas con preeclampsia recurrente, preeclampsia severa lejos del
término, preeclampsia complicada con el síndrome de HELLP o con coagulación
intravascular diseminada, eclampsia, hemorragia y choque a partir de un hemato-
ma hepático roto, abrupto placentario o sangrado masivo por una lesión vascular
transoperatoria.2

La IRA puede presentarse como una complicación en solitario o bien como
parte del cortejo sindromático de la falla orgánica múltiple. Sus dos formas, “oli-
gúrica” (uresis < 400 mL/24 h) y “no oligúrica” (uresis > 400 mL/24 h), tienen
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la misma frecuencia de presentación aunque en algún grupo de pacientes podría
predominar la de tipo “oligúrico”, con lo que se incrementaría la gravedad y con
ello la posibilidad de necesitar diálisis.32

Los mecanismos prerrenales, intrínsecos y posrenales de la IRA en la pree-
clampsia ocurren en interacción y se han reconocido plenamente. La isquemia y
la hipovolemia por la gravedad de la hipertensión, la lesión endotelial y las conse-
cuencias de ambas son el común denominador.33,34 Los factores prerrenales
incluyen la hipovolemia, la hipotensión arterial sistémica sostenida (tensión arte-
rial sistólica � 90 mmHg por espacio de 45 min o más),32 el síndrome de fuga
capilar y la reducida presión coloidosmótica de las proteínas plasmáticas ante un
deficiente aporte parenteral de líquidos y coloides. La hipoperfusión renal por
insuficiencia cardiaca es determinante en las pacientes preeclámpticas con car-
diopatía clase funcional III y IV de la clasificación de la New York Heart Associa-
tion.33,34 Los factores intrínsecos se refieren a la participación de la microvascula-
tura glomerular a expensas de tumefacción, muerte y esfacelación de las células
endoteliales, a la formación de trombos en los capilares y a las alteraciones de la
función tubular en los diferentes componentes del asa de Henle, que se traducen
en un desorden de la filtración renal y de la absorción, secreción o reciclamiento
(o ambos) de sustancias existentes en el medio interno materno.33,34 Los factores
posrenales incluyen la obstrucción tubular por detritus y el paso retrógrado de
elementos tóxicos al parénquima renal y su incorporación a la circulación gene-
ral.33,34

En estudios de anatomopatología los riñones se muestran agrandados por ede-
ma y aumento del volumen del compartimento vascular, y en los casos graves se
puede observar hemorragias en su superficie. La imagen histopatológica más fre-
cuente es la necrosis tubular aguda con extensiones variables de denudación de
la membrana basal (tubulorrexis), cilindros que obstruyen y diversos grados de
infiltración eritrocitaria con escasos o nulos leucocitos. La imagen de necrosis
cortical aguda (NCA) es secundaria a la hipotensión arterial e isquemia prolonga-
das y se asocia con insuficiencia renal crónica irreversible, en cuyo caso las pa-
cientes son receptoras potenciales de un trasplante renal.33,34

Clínicamente se debe sospechar de la instalación de una IRA desde la evalua-
ción de los antecedentes, comorbilidades, periodo de aparición, tiempo de evolu-
ción, severidad de la preeclampsia, complicaciones extrarrenales e identificación
de otras noxas directas. No aparece la clínica florida del síndrome urémico, son
más llamativos los síntomas y signos del “vasoespasmo”, el compromiso neuro-
lógico, la afección hepática, la tendencia al sangrado en los casos graves y para
los riñones la oliguria.33,34

Para estimar la filtración renal se ha utilizado el nivel de la creatinina (Cr) in-
terpretando su incremento conforme una escala ordinal (función normal Cr < 0.9
mg/dL, lesión renal Cr 0.9 a 1.2 mg/dL e insuficiencia > 1.2 mg/dL). Más correc-
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tamente, se debe determinar el aclaramiento o depuración de la Cr endógena
(DCrE), para lo cual se puede utilizar tanto la fórmula universal del aclaramiento
renal para cualquier soluto (DCrE = [(U/V) P] 0.85) o bien la fórmula rápida de
Cockcroft–Gault35 ajustada para el sexo femenino (DCrE = [140 – edad en años
x peso en kg/72 (Cr)] 0.85). Para ambas los resultados se interpretan como sigue:
filtración normal > 120, lesión renal 90 a 120, e insuficiencia < 60 mL/min/1.73
m2 de superficie corporal, respectivamente. Otras fórmulas utilizadas son la
MDR, la MDRD–4 IDMS y la MDRD–6, que adicionalmente consideran la raza
negra, la urea y la albúmina para su cálculo.36

Se recomienda utilizar alguna de las clasificaciones funcionales de la IRA,
como el sistema RIFLE (acrónimo de las palabras inglesas correspondientes a
riesgo [risk], daño [injury], falla [failure], pérdida prolongada de función renal
[loss] y fallo final e irreversible de la función renal [end]), el cual se desarrolló
durante la segunda conferencia de consenso del Acute Dialysis Quality Initiative
(ADQI) Group celebrada en Vicenza en 2002, o bien la clasificación AKIN, la
cual es una modificación del sistema RIFLE propuesta por la Acute Kidney Injury
Network (AKIN) que en lugar de utilizar las letras de un acrónimo emplea un sis-
tema de estadios funcionales identificados por números.37

Los parámetros clásicos que la literatura actual recomienda para diferenciar
la hiperazoemia prerrenal de la necrosis tubular aguda y la hiperazoemia posrenal
en la población abierta se aplican de igual manera en las pacientes preeclámpti-
cas.33,34 De ellos, el estudio del sedimento urinario de una muestra única puede
aportar datos orientadores respecto a la gravedad y la extensión del daño estructu-
ral por la preeclampsia y enfermedades previas basándose en los hallazgos de eri-
trocituria, leucocituria, cilindruria, células epiteliales en abundancia e incluso en
la presencia patológica de podocitos.33,34

Los estudios de imagen más útiles son la radiografía simple del abdomen supe-
rior y el ultrasonido renal convencional, porque su dificultad técnica es menor y
aportan datos valiosos a partir de su correcta interpretación. El efecto Doppler del
ultrasonido es útil porque puede demostrar los flujos arterial y venoso para des-
cartar la obstrucción vascular. La tomografía computarizada en fase simple no
está formalmente contraindicada durante el embarazo y puede aportar detalles es-
tructurales de importancia, sobre todo los datos que soporten el diagnóstico dife-
rencial de la IRA por preeclampsia con otras entidades. Los estudios con medios
de contraste no se recomiendan por su potencial efecto nefrotóxico, aunque los
agentes actuales son menos agresivos que los utilizados hace apenas algunos
años. La resonancia magnética no está disponible en la mayoría de los centros de
atención obstétrica para pacientes graves.34

La biopsia renal está restringida respecto a sus indicaciones, mas no por su di-
ficultad técnica ni siquiera durante la gestación avanzada. Está indicada cuando
la evolución del padecimiento no es la habitual, cuando se sospeche de una glo-
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merulopatía primaria o secundaria, una enfermedad renal crónica o una nefritis
aguda intersticial alérgica iatrogénica. Se recomienda practicarla luego de termi-
nado el puerperio o antes si lo amerita el caso.34

La duración de la IRA en las pacientes preeclámpticas varía desde un periodo
corto (de horas) caracterizado por oliguria transitoria y un fugaz incremento de
la Cr, hasta los casos extremos en que la filtración renal se encuentra abatida por
dos meses o más sin evidencia de recuperación. En estos casos, además de la
biopsia renal se debe considerar la posibilidad diagnóstica de una NCA.33,34

Al principio el tratamiento de la IRA es conservador y totalmente idéntico al
de la preeclampsia, con énfasis en el volumen circulante para prevenir la hipovo-
lemia y también en el adecuado control farmacológico de la presión sanguínea.
La restricción o la no utilización de agentes con conocido efecto nefrotóxico si-
gue la misma regla que en la población abierta.33,34 Las indicaciones del trata-
miento dialítico para las pacientes preeclámpticas con IRA durante el embarazo
o en el puerperio son básicamente las mismas que para la IRA de otras causas,
están bien definidas y tienen como objetivo reducir los efectos de la misma en
territorio materno–fetal en todo momento38 (cuadro 10–1). La técnica dialítica
de primera elección es la hemodiálisis;39 otros recursos son la diálisis peritoneal
utilizando un catéter blando tipo Tenckhoff, que puede ser colocado durante la
operación cesárea o en el puerperio,38,40 y la diálisis con un catéter rígido tempo-
ral.38

Cuadro 10–1. Indicaciones de diálisis durante el embarazo y el puerperio

Parámetro Situación clínica/laboratorio

Sobrecarga hídrica Oliguria, edema agudo pulmonar resistente al trata-
miento diurético

Retención azoada Insuficiencia renal aguda
Incremento de creatinina � 1 mg/dL en � 24 h
Insuficiencia renal crónica
Creatinina 5 a 7 mg/dL
Nitrógeno de la urea � 80 mg/dL o � 50 mg/dL

Hipercalemia severa � 6.5 mEq/L
Acidosis severa � pH 7.25
Hipermagnesemia severa � 7.5 mg/dL
Retención de tóxicos dializables Ácido úrico � 18 mg/dL

Pigmentos biliares
Productos de rabdomiólisis
Drogas

Necesidad de nutrición parenteral to-
tal

Potencial sobrecarga de productos azoados por la
nutrición parenteral total, hiperazoemia previa

Necesidad de transfusión masiva Potencial sobrecarga de potasio, oliguria e hipercale-
mia leve previas

Fuente: Vázquez–Rodríguez JG: Diálisis peritoneal y embarazo. Cir Cir 2010;78:181–187.



184 (Capítulo 10)Ginecología y obstetricia

Las secuelas crónicas (como la hipertensión arterial, la proteinuria patológica,
la retención azoada y los diversos factores conocidos de la progresión del daño
parenquimatoso) son reconocidas como predisponentes de la insuficiencia renal
crónica a largo plazo.33,34

Finalmente, la IRA en las pacientes preeclámpticas constituye aún una causa
principal de morbilidad y mortalidad materna susceptible de mejorar a partir del
trabajo de un equipo médico multidisciplinario.

PREVENCIÓN Y PREDICCIÓN DE LA PREECLAMPSIA

En la actualidad, no existe ningún tratamiento farmacológico médico efectivo
que prevenga la preeclampsia. La aspirina en dosis bajas tiene un papel muy limi-
tado en la prevención de la preeclampsia. Se asocia a una reducción de 10% del
riesgo de preeclampsia.41,42 Se recomienda que el uso de aspirina en dosis bajas
sea individualizado y debe iniciarse antes de las 16 semanas de gestación. El uso
de calcio en la prevención de la preeclampsia es inconsistente y contradictorio.
La suplementación con calcio tan sólo se recomienda en pacientes con baja inges-
ta de calcio11 (< 600 mg/día).41,42

No se recomienda para la prevención de la preeclampsia el aceite de pescado,
magnesio, cinc, vitaminas C y E ni diuréticos.41,42

En relación a la predicción de la preeclampsia en el primer trimestre, la mayo-
ría de los modelos efectúan una combinación de variables clínicas maternas, pre-
sión arterial media, marcadores bioquímicos como los factores angiogénicos y
Doppler de arterias uterinas; se incrementa el poder de predicción entre las sema-
nas de gestación 11 y 13 para predecir preeclampsia severa temprana, con detec-
ciones mayores de 90% y falsos positivos de 5%.43

MANEJO DE LA PREECLAMPSIA

Actualmente, como la causa de la preeclampsia se desconoce, el tratamiento mé-
dico es empírico y va dirigido a prevenir o tratar las complicaciones, con poca
evidencia de que este manejo altere la fisiopatología subyacente.8,11

Este manejo es efectivo en reducir la mortalidad materna y se fundamenta en
una vigilancia prenatal cuidadosa, así como en un diagnóstico y un tratamiento
oportunos.4,11

La evidencia científica sugiere que el tratamiento de la hipertensión arterial
severa, la profilaxis de las convulsiones con sulfato de magnesio, la participación
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de profesionales de la salud familiarizados y con experiencia en el manejo de este
síndrome, podrían mejorar el resultado materno y perinatal. El único tratamiento
curativo y definitivo, como ya se comentó, es la interrupción oportuna del emba-
razo, extrayendo la placenta.6,8

Asimismo, por ser un síndrome multisistémico requiere un manejo multidisci-
plinario. Es importante enfatizar la referencia oportuna de primer nivel de aten-
ción a segundo o tercer nivel para el tratamiento definitivo.4,11

Se ha descrito que la estandarización en el manejo de los servicios de salud y
la utilización de guías de práctica clínica están asociadas a reducción en el resul-
tado materno y perinatal adverso en todas las disciplinas y condiciones médicas,
y que las pacientes con preeclampsia severa no son la excepción. En una revisión
reciente se comenta que la vigilancia y el manejo estandarizado de la preeclam-
psia se asocian con una disminución del riesgo materno.44

MANEJO DE LA PREECLAMPSIA LEVE

El manejo de la preeclampsia leve es controversial. La mayoría de la información
está basada en estudios observacionales y en opiniones de expertos.

En el caso de las pacientes con sospecha de preeclampsia es conveniente su
ingreso a hospitalización para confirmar el diagnóstico, así como para evaluar la
condición materna y fetal.3,9

El principal objetivo en el manejo de la preeclampsia leve es el reconocimiento
temprano de su progresión a preeclampsia severa, para evitar morbimortalidad
o riesgos al binomio materno–fetal. Debe considerarse el manejo expectante o
conservador en las pacientes con preeclampsia leve en embarazo con término re-
moto, antes de las 37 semanas de gestación.11,45

En el caso de las pacientes con un diagnóstico establecido de preeclampsia
leve, asintomáticas, con tensión arterial � 150/100 mmHg, de preferencia sin
antihipertensivos o en dosis bajas, sin evidencia de oligohidramnios, restricción
del crecimiento intrauterino (RCIU) ni compromiso fetal, con laboratorios nor-
males y proteinuria negativa o mínima (< 500 mg en 24 h), se recomienda que
continúen su manejo en consulta externa.29,32 Se recomienda el manejo ambula-
torio una vez que se confirme la condición materno–fetal estable.8,9,11

Es importante que la paciente se registre la tensión arterial en casa, si es posible
mediante una bitácora, y que también esté pendiente de los movimientos fetales
todos los días.45

Es fundamental la comunicación efectiva entre el médico y la paciente y se le
debe informar a ésta cuáles son los datos de alarma, para que acuda oportunamen-
te a Urgencias.45
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En consulta externa se deberán registrar la tensión arterial, la tira reactiva y el
peso materno.

Se deberá también efectuar la búsqueda intencionada de datos de vasoespasmo
o de datos de alarma como cefalea, epigastralgia, alteraciones de la visión, náu-
seas o vómitos.4,11

Se debe solicitar y repetir por lo menos una o dos veces a la semana los siguien-
tes exámenes de laboratorios: plaquetas, creatinina sérica, ácido úrico y enzimas
hepáticas.9

Desde el punto de vista fetal se recomienda efectuar prueba sin estrés (PSS)
una o dos veces por semana en embarazos � 32 semanas, y un ultrasonido men-
sual para documentar el crecimiento fetal. En caso de PSS no reactiva habrá que
solicitar un perfil biofísico fetal.8,46 Se debe aplicar un esquema de madurez pul-
monar fetal con corticosteroides, ya sea con dexametasona o betametasona, entre
las semanas de gestación 26 y 34.8,9

En relación al tratamiento médico, los diuréticos, los antihipertensivos y los
sedantes no suelen ser recomendados, ya que han demostrado ser inefectivos en
mejorar el resultado materno y perinatal.

Se han hecho estudios clínicos comparativos en pacientes con preeclampsia
leve con y sin manejo farmacológico, y los antihipertensivos no han demostrado
mejorar el resultado materno o perinatal ni evitar la progresión a preeclampsia
severa. Por otra parte, estos fármacos pueden tener efectos adversos en la madre
o en el feto.45

No se recomienda el uso rutinario de sulfato de magnesio para la prevención
de la eclampsia en pacientes con preeclampsia leve.

Este fármaco únicamente se debe utilizar en pacientes con preeclampsia seve-
ra.18,19

Se recomienda dieta normosódica y reposo relativo. En caso de tensión arterial
persistente � 150/100 mmHg, alteraciones en los exámenes de laboratorio, sos-
pecha de compromiso fetal o trabajo de parto, es recomendable hospitalizar a la
paciente.11,45

Un aspecto importante en el manejo obstétrico de la preeclampsia leve es seña-
lar que el embarazo se resuelva al cumplir las 37 semanas de gestación, ya que
al ser la preeclampsia una enfermedad evolutiva que puede progresar a formas
severas, no se justifica continuar el embarazo por más tiempo, ya que los riesgos
superan a los beneficios tanto en la madre como en el feto.11

Como la preeclampsia es una enfermedad asociada a insuficiencia uteropla-
centaria, el feto está en elevado riesgo de alteraciones de la oxigenación y des-
prendimiento prematuro de placenta normoinserta, por lo que requiere una vigi-
lancia clínica cuidadosa y el trabajo de parto deberá contar con monitoreo
electrónico continuo de la frecuencia cardiaca fetal y la actividad uterina.8,45

Para el manejo de la preeclampsia leve, véase el algoritmo de la figura 10–1.
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Hospitalización
Evaluación de la condición

Preeclampsia leve

Hipertensión presistente > 150 o 100 mmHg
Proteinuria 500 mg/24 horas

< 37 SDG

NoSí

Hospitalización
Valorar interrupción del embarazo

materno–fetal

�37 SDG
Compromiso fetal
Trabajo de parto
Ruptura de
membranas
Progresión a
preeclampsia severa

Interrupción
del embarazo

Manejo ambulatorio con cita a consulta
externa y exámenes de laboratorio 1 o
2 veces por semana

�

Laboratorio anormal
Paciente sintomática
Pruebas de bienestar fetal no satisfactorias

Prueba sin estrés semanal/USG mensual
Vigilancia estrecha/indicaciones de alarma

Tensión arterial 150/100 mmHg�

Datos de vasoespasmo
Laboratorio anormal
Compromiso fetal
Embarazo de 37 semanas de gestación

Figura 10–1. Algoritmo del manejo de la preeclampsia leve.

MANEJO DE LA PREECLAMPSIA SEVERA

El tratamiento de la preeclampsia severa debe ser multidisciplinario e incluir los
siguientes puntos:

1. Medidas generales.
2. Manejo de líquidos intravenosos.
3. Control de la hipertensión arterial severa.
4. Prevención de la crisis convulsiva.
5. Interrupción oportuna del embarazo.
6. Manejo posparto.4,10,17

A continuación se presentan dichos puntos en detalle:



188 (Capítulo 10)Ginecología y obstetricia

1. Entre las medidas generales se recomienda ayuno de la paciente, vena per-
meable con venoclisis y colocación de sonda Foley para cuantificar el volu-
men urinario.4 En lo referente a los exámenes de laboratorio, se recomienda
solicitar biometría hemática completa, enzimas hepáticas, bilirrubinas,
creatinina sérica, plaquetas, tiempos de coagulación, examen general de
orina, los cuales se deben repetir una vez al día o con más frecuencia si las
condiciones maternas lo requieren.4,11 Es importante solicitar también prue-
bas cruzadas para disponer de hemoderivados en el banco de sangre, ya que
estas pacientes pueden presentar alteraciones de la coagulación o hemorra-
gia obstétrica o hepática.

2. En relación al manejo de líquidos intravenosos, no existe evidencia científi-
ca clara de que la expansión del volumen intravascular sea beneficiosa en
estas pacientes, y se ha asociado un régimen de restricción de líquidos con
un resultado materno bueno, ya que el edema agudo pulmonar es una causa
importante de muerte materna y se asocia con un manejo inapropiado de lí-
quidos parenterales.41

La administración intravenosa de líquidos debe restringirse en las muje-
res con preeclampsia, para evitar el edema agudo pulmonar. Se recomienda
el cuidadoso manejo de líquidos con carga de 250 cc de soluciones cristaloi-
des (glucosada 5%, mixta o Hartmann) para pasar en 15 a 20 min. Luego
se continúa con la misma solución a 125 cc/h.4,11

Se debe efectuar un cuidadoso balance de líquidos de ingresos y egresos
y colocar una sonda urinaria con medición horaria de la diuresis, sobre todo
en el periodo posparto. La restricción de líquidos es recomendable para re-
ducir el riesgo de sobrecarga de líquidos en el periodo intraparto y en el pos-
parto. Los líquidos totales deben limitarse a 80 mL/h o a 1 mL/kg/h.17

3. En lo que se refiere al control de la hipertensión arterial severa, la terapia
antihipertensiva debe iniciarse con una presión sistólica � 160 mmHg o
una diastólica � 110 mmHg (o con ambas), ya que como se señaló previa-
mente, la hemorragia cerebral es la principal causa de muerte materna aso-
ciada a este síndrome.4,10,47 El nifedipino, el labetalol y la hidralazina pue-
den utilizarse para el manejo agudo de la hipertensión arterial severa y se
consideran los fármacos de primera linea.11 Se recomienda mantener la pre-
sión sistólica entre 140 y 150 mmHg y la diastólica entre 90 y 100 mmHg.
En la evaluación inicial la presión arterial debe determinarse cada 15 min
hasta que se estabilice, y posteriormente cada 30 min.4,11

Se puede utilizar nifedipino vía oral en dosis de 10 mg/30 min con dosis
máxima de 50 mg, o labetalol 20 mg IV, seguido de 40 a 80 mg/10 min hasta
una dosis máxima de 220 mg, o hidralazina con dosis inicial de 5 mg IV,
continuando con bolos de 5 a 10 mg/20 min con dosis máxima de 30
mg.10,11,48
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En el tratamiento antihipertensivo de mantenimiento se puede utilizar
labetalol en dosis de 200 a 800 mg/8 h (600 a 2 400 mg/día) o nifedipino
10 a 20 mg cada 4 a 6 h por vía oral (40 a 120 mg al día), o combinarse am-
bos.36 Se puede utilizar también alfa metildopa 500 mg/6 h e hidralazina 50
mg/6 h por vía oral.4,11

En el embarazo no deben utilizarse atenolol, inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina ni bloqueadores de los receptores de angio-
tensina II.41

Los diuréticos en preeclampsia se recomiendan únicamente en caso de
edema pulmonar agudo o insuficiencia cardiaca. Se recomienda el monito-
reo electrónico continuo de la frecuencia cardiaca fetal hasta que se estabili-
ce la presión arterial.4,10

4. En lo referente a la prevención de la eclampsia, el sulfato de magnesio se
recomienda como fármaco de elección para la profilaxis de la eclampsia en
pacientes con preeclampsia severa.10,17,19

Cuando se utilice sulfato de magnesio se debe monitorear la diuresis ho-
raria, los reflejos patelares, la frecuencia respiratoria y la saturación de oxí-
geno.15 La pérdida del reflejo patelar es el primer signo de hipermagnese-
mia.4 El sulfato de magnesio se debe continuar hasta las 24 h posparto o las
24 h después de la última convulsión.10,11

En caso de crisis convulsiva o presencia de eclampsia en la paciente se
deberá mantener permeables las vías aéreas superiores. Se debe colocar a
la paciente en decúbito lateral izquierdo y evitar la mordedura de la lengua
y traumatismos durante la crisis convulsiva.4 Se coloca la cama con baran-
dales para evitar la caída del paciente y se solicita ayuda al equipo médico
multidisciplinario o al grupo de respuesta médica inmediata en caso de que
lo haya en la unidad hospitalaria.4,11

El sulfato de magnesio es la terapia de elección para tratar las convulsio-
nes. Diversos estudios aleatorizados han comparado la eficacia del sulfato
de magnesio vs. el diazepam, la fenitoína o cocteles líticos en mujeres con
eclampsia.

El sulfato de magnesio se asocia con una reducción significativa de las
convulsiones recurrentes (RR 0.41, 95% IC, 0.32 a 0.51) y menor número
de muertes maternas (RR 0.62, 95% IC, 0.39 a 0.99) en comparación con
otros anticonvulsivos.2,6,15,19

Una dosis de impregnación de sulfato de magnesio de 4 a 6 g diluidos en
100 mL de solución cristaloide deberá administrarse mediante una bomba
de infusión continua en 5 a 10 min, seguida de una dosis de mantenimiento
de 134 a 230 g/h por 24 h después de la última convulsión.4,10,17 Las convul-
siones recurrentes deben ser tratadas con un bolo adicional de sulfato de
magnesio de 2 g.4,11
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El sulfato de magnesio se excreta en la orina y cuando la diuresis es me-
nor de 20 mL/h se debe suspender la infusión, así como cuando también hay
pérdida del reflejo patelar y frecuencia respiratoria menor de 12 por minu-
to.4 El antídoto del sulfato de magnesio es el gluconato de calcio 1 g IV.4,11,19

5. Una vez estabilizada la paciente se deberá evaluar la interrupción del emba-
razo en forma expedita, ya que es el único tratamiento curativo.4,11

La interrupción del embarazo se debe efectuar cuando la paciente se en-
cuentre hemodinámicamente estable y con personal calificado presen-
te.41,47 Es importante recalcar que el único tratamiento definitivo y curativo
de la preeclampsia es la interrupción oportuna del embarazo. En caso de
preeclampsia severa se recomienda interrupción del embarazo en un plazo
no mayor de 6 h una vez ingresada la paciente a hospitalización.4

En caso de preeclampsia severa se recomienda la interrupción del emba-
razo en gestaciones � 34 semanas. Ya no se justifica a esta edad gestacional
el manejo conservador ni el uso de esteroides para la madurez pulmo-
nar.2,8,11

En embarazos entre la viabilidad fetal y < 34 semanas de gestación se
puede intentar un manejo expectante de la preeclampsia severa si la condi-
ción materna y fetal lo permite. Pero este manejo debe ser selectivo y reali-
zarse únicamente en unidades de tercer nivel que cuenten con servicio de
perinatología, unidad de cuidados intensivos de adultos y neonatales. La
clave del éxito de este manejo es la vigilancia intensiva diaria del embarazo
las 24 h del día y la interrupción oportuna del embarazo.11,48

En embarazos menores de 24 semanas o sin viabilidad fetal se debe inter-
rumpir el embarazo en el caso de pacientes con preeclampsia severa. Se les
debe comentar a la paciente y a su familiar los riesgos, para que den su con-
sentimiento de la interrupción de la gestación. Puede intentarse la vía vagi-
nal si las condiciones maternas lo permiten.11,48

No existen estudios aleatorizados que indiquen cuál es el método óptimo
de nacimiento en mujeres con preeclampsia severa o eclampsia. La vía de
interrupción del embarazo se debe valorar de acuerdo con la presentación
y la condición fetal, la edad gestacional y las características cervicales.8,41

Después de las 34 semanas de gestación en fetos con presentación cefálica
se debe considerar el parto vaginal.9 Si las condiciones cervicales son desfa-
vorables, la maduración cervical con prostaglandinas como la dinoprostona
incrementa la posibilidad de éxito.9,11 En gestaciones menores de 32 sema-
nas es más factible realizar cesárea, por las condiciones cervicales desfavo-
rables.9,11

Para el manejo de la preeclampsia severa véase el algoritmo de la figura
10–2.

En pacientes con preeclampsia leve, la vía de interrupción si no hay con-
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Pruebas de bienestar fetal
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No

Sí

adecuada

Manejo expectante
Vigilancia intesiva materno fetal

Gestación 34 SDG
Compromiso materno y fetal

�

Trabajo de parto/ruptura membranas

Figura 10–2. Algoritmo del manejo de la preeclampsia severa.

traindicaciones debe ser de preferencia vaginal. La decisión de efectuar ce-
sárea debe ser individualizada.8,9,41 En mujeres con preeclampsia leve � 37
semanas de gestación se debe considerar la interrupción del embarazo.11,45

Las pacientes en trabajo de parto con preeclampsia deben contar con mo-
nitoreo electrónico continuo de la frecuencia cardiaca fetal y la actividad
uterina.8,45

6. El manejo posparto es fundamental, ya que a pesar de haberse interrumpido
el embarazo, la paciente aún está en riesgo de complicaciones multisistémi-
cas, como eclampsia, síndrome de HELLP, insuficiencia cardiaca y edema
pulmonar agudo sobre todo asociado a sobrecarga de líquidos, las cuales
pueden condicionar muerte materna sobre todo en las primeras 72 h. Por
todo lo anterior la paciente deberá tener una vigilancia médica cuidadosa
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y ser egresada de hospitalización sólo cuando las condiciones clínicas lo
permitan, con un control meticuloso de la presión arterial con antihiperten-
sivos, y continuar su manejo en consulta externa.4,10,17

El tercer periodo del trabajo de parto se debe manejar activamente con oxitocina,
particularmente en presencia de trombocitopenia o coagulopatía. No debe utili-
zarse ergonovina porque podría incrementar la presión arterial.41

En el puerperio inmediato se debe vigilar estrechamente la presión arterial y
síntomas de vasoespasmo, así como tener un manejo cuidadoso de los líquidos
y la diuresis.4,17

Los antihipertensivos deben continuarse en el periodo posparto, en particular
en pacientes con preeclampsia severa. La hipertensión arterial severa posparto
debe ser tratada para mantener la presión sistólica < 160 mmHg y la diastólica
< 110 mmHg.4,41

Los agentes antihipertensivos compatibles con la lactancia materna incluyen
nifedipino, labetalol, alfa metildopa, captopril y enalapril.11,41

Se debe confirmar la resolución de las alteraciones multisistémicas de la pree-
clampsia antes del egreso hospitalario de la paciente.4,17

Debe considerarse la tromboprofilaxis posparto en las mujeres con preeclam-
psia, sobre todo en pacientes con reposo en cama por más de cuatro días o después
de una cesárea.10,14 En mujeres con preeclampsia hospitalizadas no se recomien-
da el reposo absoluto, por el riesgo elevado de trombosis venosa y tromboembo-
lia pulmonar.41

Es importante recomendar a la paciente un método de planificación familiar,
ya que la preeclampsia es una enfermedad que se considera que tiene una base
genética y un riesgo elevado (entre 16 y 67%) de volver a presentarse en el si-
guiente embarazo.42

En pacientes con preeclampsia severa con término remoto del nacimiento an-
tes de las 34 semanas de gestación se debe descartar una hipertensión preexisten-
te, nefropatía subyacente y trombofilia.41

CONCLUSIONES

En México y en Latinoamérica la preeclampsia constituye la principal causa de
muerte materna. La estandarización en el manejo médico y la utilización de guías
de práctica clínica se asocian a reducción en el resultado materno adverso en pa-
cientes con este padecimiento.

El manejo médico es efectivo en reducir la mortalidad materna y se fundamen-
ta en una vigilancia prenatal cuidadosa y un diagnóstico y tratamiento oportunos.
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La evidencia científica sugiere que el tratamiento estandarizado de la hiperten-
sión arterial severa, la profilaxis de las convulsiones con sulfato de magnesio, la
participación de profesionales de la salud familiarizados y con experiencia en el
manejo de este síndrome, pueden mejorar el resultado materno y perinatal. El
único tratamiento curativo y definitivo es la interrupción oportuna del embarazo,
extrayendo la placenta.
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Hemorragia obstétrica

Rosa María Arce Herrera, Sara Morales Hernández,
Artemio Pérez Molina, María Guadalupe Veloz Martínez

INTRODUCCIÓN

Escribir sobre hemorragia obstétrica significa escribir sobre toda la obstetricia,
ya que la obstetricia es un “asunto de sangre”, según dicen algunos autores, pero
aquí se tratarán las patologías que con más frecuencia causan hemorragias gra-
ves.

La hemorragia obstétrica es una causa importante de morbimortalidad mater-
na y perinatal; a pesar de los avances en la atención obstétrica, su tratamiento si-
gue siendo un reto para el equipo medicoquirúrgico (ginecoobstetra, anestesiólo-
go e intensivistas).

La mortalidad materna representa un problema grave de salud en México; da-
tos de la Organización Mundial de la Salud (OMS) muestran que la hemorragia
obstétrica es la causa de 25% de las muertes maternas que ocurren en todo el mun-
do. Los países con menos recursos son los que más contribuyen a las muertes por
hemorragia, con casi la mitad de los fallecimientos posparto; éstos ocurren en las
primeras 24 h y 60% en las salas de recuperación.

En México la hemorragia obstétrica ocupa el segundo lugar como causa de
muerte materna.

Desde hace algunos años, en las Unidades Médicas de Alta Especialidad
(UMAE) del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) también ocupa el pri-
mer lugar como causa de muerte materna; de ahí la importancia de que todos los
médicos obstetras estén bien preparados para el diagnóstico y el tratamiento de
esta entidad.

197
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Es de suma importancia que al atender a una mujer que presenta hemorragia
durante un evento obstétrico el médico tenga en mente que se trata de pacientes
jóvenes, en edad reproductiva, y que si llegan a morir sus hijos tendrán 10 veces
más probabilidades de morir en los siguientes cinco años. También, muchas de
estas mujeres son el sostén de su familia, lo que representa así un problema de
salud pública. ¿Qué quiere decir esto? Que la importancia de evitar la muerte ma-
terna no sólo se basa en el hecho de que no muera una persona, sino que se debe
pensar en las lamentables consecuencias que esta muerte podría ocasionar en una
familia.

Por eso en este capítulo se hablará de la hemorragia de la primera y la segunda
mitad del embarazo, así como de la hemorragia posparto, tomando en cuenta que
el alto índice de cesáreas aumenta el porcentaje de pacientes con hemorragia obs-
tétrica, ya sea por inserciones anómalas de la placenta o por la simple realización
de la operación cesárea. No se dejarán de lado el embarazo ectópico ni el aborto,
que con una frecuencia no tan baja llevan también a las pacientes a las terapias
intensivas por eventos hemorrágicos que ponen en peligro su vida y en algunas
ocasiones las llevan a la muerte. Por supuesto, no se dejará de mencionar la hemo-
rragia posparto como la primera causa de la hemorragia obstétrica.

En la actualidad el IMSS lleva a cabo acciones muy puntuales para evitar la
muerte materna, implementando en todos sus hospitales los llamados Equipos de
Respuesta Inmediata (ERI). Estos equipos se forman con personal de cada unidad
capacitado para que en forma ordenada y efectiva se lleven a cabo todas las accio-
nes necesarias para la atención oportuna de pacientes con riesgo de muerte, inclu-
yendo las muertes por hemorragia obstétrica. Este equipo se encarga de que se
cuente con todo el material necesario en el momento en que se requiera, así como
de capacitar al personal para que haya ERI las 24 h del día los 365 días del año.
A partir de la implementación de estos ERI en los hospitales del IMSS se han evi-
tado muchas muertes maternas, incluyendo aquéllas por hemorragia obstétrica.

La hemorragia obstétrica se define como el sangrado que se produce a través
de la vagina en cualquier momento del embarazo y cuya presencia no está justifi-
cada.

Las principales causas de sangrado son:

a. En la primera mitad del embarazo: aborto, embarazo ectópico y embarazo
molar.

b. En la segunda mitad del embarazo: anomalías de la inserción placentaria
(placenta previa), inserciones anómalas de la placenta (acretismo placenta-
rio), desprendimiento prematuro de placenta normoinserta, trabajo de parto
pretérmino.

c. En el posparto: atonía uterina, desgarros del canal del parto, inversión uteri-
na, retención de restos placentarios y trastornos de la coagulación.
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Se desconoce la incidencia exacta de la hemorragia obstétrica, ya que muchas pa-
cientes presentan hemorragia en el posparto inmediato y el médico que otorga la
atención minimiza el sangrado, porque sabe y lleva a cabo el manejo activo del
tercer periodo del trabajo de parto. Por otro lado, no hay una forma precisa de cal-
cular ese sangrado (se calcula “a ojo de buen cubero”), ya que la obstetricia es
un “asunto de sangre”.

Aquí se verán las acciones que se han realizado en el IMSS para tratar de cum-
plir con las metas del milenio en cuanto a reducir la tasa de mortalidad materna.

ABORTO

Definición

El aborto es la terminación espontánea o provocada de la gestación antes de la
semana 20, contando desde el primer día de la última menstruación normal, o la
expulsión del producto de la gestación con peso menor a 500 g.1

El aborto temprano es aquel que ocurre antes de la semana 12 y el aborto tardío
entre las semanas de gestación 12 y 20.2

Epidemiología

De 15 a 20% de todos los embarazos terminan en aborto espontáneo. Es causa
importante de muerte materna y de secuelas que conducen a infertilidad.3

Cerca de 13% de la mortalidad materna en el mundo corresponde al aborto
provocado, principalmente en países en donde éste es ilegal. El aborto en condi-
ciones de riesgo es un problema de salud mundial.4

El aborto séptico es una consecuencia común del aborto inducido y representa
10% de los casos de muerte materna en la primera mitad del embarazo.5

Etiología

Causas ovulares

En 48 a 49% de los embriones de abortos se han encontrado alteraciones cromo-
sómicas del tipo de trisomías autosómicas, monosomía X y trisomías. La mayoría
de estas anormalidades son eventos aleatorios, tales como errores en la gameto-
génesis materna o paterna, entrada de dos espermatozoides en un óvulo o no dis-
yunciones.1,2
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Causas maternas

Son de diversa índole: infecciosas, endocrinas, anatómicas, inmunitarias, tóxicas
y traumáticas.2

Existe evidencia de que la incidencia de aborto es más frecuente cuando la pa-
ciente tiene anomalías uterinas anatómicas. La presencia de pólipos mayores de
2 cm puede asociarse a pérdidas de embarazo; la miomatosis uterina submucosa
se asocia a pérdidas tempranas y está relacionada con el número de miomas y su
tamaño (directamente proporcional).1

Los anticuerpos antifosfolípidos y las anticardiolipinas se asocian a abortos re-
currentes. El descontrol metabólico en diabetes mellitus tipos 1 y 2 incrementa
el riesgo de aborto.

Factores de riesgo

El consumo de alcohol, tabaco, cocaína y cafeína es un factor de riesgo para que
se presente un aborto,1 así como la edad materna menor de 15 o mayor de 35 años
de edad (incidencia de 10%), la multiparidad, el tener algún antecedente de abor-
to previo (incrementa la probabilidad en 5%), un embarazo no deseado, las malas
condiciones socioeconómicas (desnutrición), la violencia familiar y las intoxica-
ciones ambientales.3

Tipos de aborto y cuadro clínico

Aborto espontáneo

Dolor abdominal en el hipogastrio tipo cólico o sangrado vaginal de cuantía va-
riable (o ambos), con o sin cambios cervicales. Puede haber expulsión del pro-
ducto de la gestación o no.

Aborto en evolución

Ocurre cuando la actividad uterina propia del trabajo de aborto ocasiona borra-
miento y dilatación irreversibles, acompañado de sangrado.

Aborto inevitable

Membranas rotas con o sin cambios cervicales; puede ir acompañado de sangra-
do o no, o de sangrado abundante que ponga en peligro la vida de la madre.
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Aborto incompleto

Expulsión parcial del producto de la concepción (los restos pueden estar en el ca-
nal cervical o el vaginal), con sangrado persistente que pone en peligro la vida
de la paciente.

Aborto completo

Expulsión completa del producto de la gestación con verificación ecográfica,
sangrado escaso; ocurre en los embarazos tempranos.

Aborto diferido

Cuando el producto de la gestación muere in utero y se retiene por más de ocho
semanas, los síntomas del embarazo desaparecen y cesa el crecimiento uterino.
La prueba de embarazo se negativiza.

Aborto recurrente

Pérdida espontánea de la gestación en dos ocasiones en forma consecutiva o en
tres o más en forma alterna.

Aborto séptico

Aborto en el que se presenta fiebre de 38 �C o más o sangrado fétido (o ambos),
con dolor abdominal.1,3

Diagnóstico

Prueba de embarazo: deberá ser positiva. Las pruebas modernas a base de anti-
cuerpos monoclonales pueden detectar gonadotropinas coriónicas desde niveles
de 25 UI/L, nivel que se alcanza aproximadamente a los nueve días posteriores
a la concepción (días 23 a 28 del ciclo).1

Biometría hemática

Valora el grado de anemia que pudiera ser secundaria a la hemorragia uterina;
además incluye cuenta leucocitaria para valorar datos de infección.

Otras hormonas

Determinación de progesterona.
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Ultrasonido pélvico

Los parámetros son los siguientes:

a. No visualización de embrión en una gestante con diámetro medio de saco
gestacional de 25 mm al utilizar ecografía abdominal.

b. No de 18 mm si se usa ecografía transvaginal.
c. No identificación de latido cardiaco fetal en un embrión con longitud coro-

na–nalga mayor de 6 mm.

El diagnóstico diferencial en el sangrado transvaginal del primer trimestre de la
gestación se establece con:

a. Anormalidades cervicales (excesiva fragilidad, trauma, pólipos y procesos
malignos con cáncer cervicouterino).

b. Infección de vagina o cérvix (cervicitis erosiva, cervicovaginitis).
c. Traumas vaginales (desgarros).
d. Sangrado idiopático en un embarazo viable.
e. Hemorragia subcoriónica.
f. Embarazo ectópico.
g. Embarazo molar.4

Tratamiento

Se debe colocar una vía segura con catéter endovenoso, asegurar vía aérea per-
meable, oxígeno con catéter nasal a 3 L/min, reposo en decúbito dorsal, monito-
reo estricto de funciones vitales por profesional capacitado, verificar sangre dis-
ponible. Hay que realizar estudios: hemograma, grupo sanguíneo, factor Rh,
VIH, control y vigilancia de sangrado, evaluación y control de funciones vitales;
en el examen obstétrico: especuloscopia, tacto vaginal. Se evalúa el tipo de abor-
to, el tratamiento médico (farmacológico) o el tratamiento quirúrgico: legrado
uterino instrumental (LUI) o aspiración manual endouterina (AMEU).3

El tratamiento farmacológico del aborto espontáneo incompleto o del aborto
diferido debe realizarse en casos seleccionados antes del tratamiento quirúrgico.1

En pacientes con embarazos menores de 12 semanas se recomienda el siguien-
te esquema: misoprostol vaginal 800 �g/6 a 12 h hasta tres dosis o misoprostol
sublingual 800 �g/3 a 4 h hasta tres dosis.

En embarazos mayores de 12 semanas se recomienda:

a. Si la gestación es de 13 a 15 semanas, la dosis inicial de misoprostol es de
400 �g vaginal.
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b. Si es de 16 a 20 semanas, la dosis inicial es de 200 �g, repetir la dosis entre
6 y 12 h después si no ha habido respuesta; si a las 24 h no hay respuesta,
duplicar la dosis hasta un máximo de cuatro dosis.

El manejo de embarazos de menos de nueve semanas puede ser ambulatorio y las
pacientes deben ser citadas a revisión en las primeras 24 h. Las que tienen un em-
barazo de más de 10 semanas deben ser hospitalizadas para su manejo.

Se recomienda en pacientes con feto muerto y retenido el siguiente esquema:

a. Con embarazo entre las semanas 13 y 17 comenzar con 200 �g.
b. Si está entre las semanas 18 y 20, colocar 100 �g en el fondo de saco vaginal,

repitiendo la dosis cada 12 h hasta un total de cuatro dosis.1,6

El uso de la oxitocina no debe iniciarse antes de las 6 h de la administración de
misoprostol. Se ha observado una disminución significativa en la cantidad de
sangrado con el uso de oxitocina posterior al LUI o al AMEU.

Los procedimientos con apertura del endocérvix pueden sembrar en el endo-
metrio y las trompas de Falopio microorganismos de la vagina superior y el endo-
cérvix. Esto puede conducir al desarrollo de endometritis o enfermedad inflama-
toria pélvica. Además de las infecciones regionales, la bacteremia transitoria
durante los procedimientos puede conducir a endocarditis bacteriana en pacien-
tes susceptibles con lesiones cardiacas existentes, por lo que se recomienda la
profilaxis antimicrobiana durante varios procedimientos.

En muchos procedimientos, la profilaxis antibiótica se da durante la inducción
de la anestesia. Se recomienda: doxiciclina 100 mg vía oral (VO) 1 h antes del
procedimiento y 200 mg VO después del procedimiento, y metronidazol 500 mg
VO dos veces al día por cinco días.7

El LUI está indicado cuando existe sangrado excesivo y persistente, inestabili-
dad hemodinámica, evidencia de retención de tejido o sospecha de enfermedad
trofoblástica gestacional. La AMEU es preferible en casos de aborto incompleto
o aborto diferido, pues disminuye la cantidad de sangrado, el dolor pélvico, el
tiempo y la duración del procedimiento. Es un tratamiento seguro, rápido y fácil
de realizar para abortos incompletos y resulta menos doloroso. En aborto séptico
se recomienda que antes de realizar estos procedimientos se impregne a la pacien-
te con antibióticos.1,8

Pronóstico

Depende de la prontitud de la intervención y de la presencia de complicaciones
durante el manejo.3 Las principales complicaciones son: la hemorragia, el choque
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hipovolémico, la sepsis, la perforación uterina con o sin lesión a órganos adya-
centes como vejiga o intestino, la laceración cervical, la retención de restos ovu-
loplacentarios, la coagulación intravascular diseminada, la muerte materna y
otras, como la formación de sinequias (síndrome de Asherman) e infertilidad.2,4

El LUI posaborto tiene morbilidad de 2.1% y mortalidad de 0.5/100 000. En las
mujeres con C. trachomatis, Neisseria gonorrhoeae o vaginosis bacteriana del
tracto genital bajo antes del tratamiento quirúrgico de aborto se incrementa el
riesgo de enfermedad inflamatoria pélvica subsecuente.1,2,4

La mejor forma de evitar las complicaciones secundarias al aborto es a través
de la cultura preconcepcional, para identificar los riesgos perinatales y llevar a
cabo el control prenatal oportuno y la planificación familiar a fin de evitar un em-
barazo no deseado.

EMBARAZO ECTÓPICO

El embarazo ectópico se reconoce como una de las complicaciones más severas
del embarazo, una de las principales causas de morbilidad y mortalidad materna,
responsable de 80% de las muertes maternas que ocurren durante el primer tri-
mestre. Hoy en día es posible efectuar el diagnóstico temprano por medio de en-
sayos altamente sensibles y rápidos para la gonadotrofina coriónica humana beta
(�–hCG) y con ayuda de la ecografía abdominal y vaginal.10,11

Es importante el beneficio del diagnóstico temprano y tener un alto grado de
sospecha; esto ayudará a tratamientos más conservadores que preserven la fertili-
dad. El embarazo ectópico afecta a alrededor de 2% de las mujeres. Hasta hoy
es elevada su incidencia y sigue cobrando vidas maternas cuando no se diagnosti-
ca o no se trata oportunamente. Las pacientes con antecedente de embarazo ectó-
pico tienen un pronóstico afectado en lo sucesivo para la fertilidad. Sus complica-
ciones reducen las probabilidades de que ocurra un embarazo intrauterino (40%
de los casos tratados con salpingectomía). Si persiste la enfermedad predisponen-
te, el riesgo de padecer un nuevo embarazo ectópico en la trompa uterina contra-
lateral, es de 10 a 15%. Estas complicaciones han motivado a establecer nuevas
estrategias terapéuticas para evitar el tratamiento radical (salpingectomía) y efec-
tuar tratamientos más conservadores (médicos o quirúrgicos) que permitan pre-
servar la integridad anatómica y funcional de la trompa uterina.12–16

Definición

El embarazo ectópico o extrauterino es aquél donde la implantación del cigoto
ocurre en un sitio distinto de la mucosa que recubre la cavidad uterina. Este tipo
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de embarazo sucede con mayor frecuencia en la porción ampular de las tubas ute-
rinas o en otras zonas, como la ístmica, la intersticial, la cervical, la ovárica o la
abdominal. Con menor frecuencia hay embarazo cornual, intersticial o cervical.
Ahora bien, todas las definiciones de embarazo ectópico se han hecho en función
de la implantación y el comienzo del desarrollo del huevo fecundado fuera de la
cavidad uterina.11,13–16

Etiología y epidemiología

No hay una causa única: cualquier factor que interfiera en el paso y la implanta-
ción del huevo en su porción normal dentro del útero o que favorezca la nidación
del huevo fuera de éste podrá dar un embarazo ectópico. En la actualidad se ha
encontrado a pacientes con enfermedad tubaria donde la alteración o lesión de la
mucosa de las trompas uterinas (denudación, deformación u obstrucción) impide
el trasporte normal del embrión. Es probable que este mecanismo ocurra en la
mayoría de las pacientes, cuyo factor de riesgo se relaciona con las siguientes
causas:

1. Enfermedad pélvica inflamatoria crónica: la causa más común es la infec-
ción con Chlamydia trachomatis como antecedente. La incidencia de daño
en las trompas aumenta después de episodios sucesivos de enfermedad pél-
vica inflamatoria (es decir, 13% después de un episodio, 35% después de
dos y 75% después de tres episodios).14,15,17,18

2. Uso de dispositivo intrauterino.
3. Intervención quirúrgica previa con manipulación de las salpinges.
4. Antecedentes de aborto inducido o recurrente.
5. Endometriosis.
6. Técnicas de reproducción asistida.

Se ha demostrado que fumar cigarrillos es un factor de riesgo para el desarrollo
de un embarazo ectópico. El riesgo elevado varía desde 1.6 hasta 3.5 veces en
comparación con mujeres no fumadoras. Los estudios demuestran que el fumar
provoca ovulación retardada, altera la inmunidad y la motilidad tubaria y uteri-
na.11,13,17

La incidencia de embarazo ectópico es difícil de evaluar porque no existe un
registro nacional con el recuento de los embarazos declarados; aumenta con la
edad: el riesgo de una mujer de 20 años de edad es de 0.4% y crece entre 1.3 y
2% entre los 30 y los 40 años.

La prevalencia de embarazo ectópico en México se ha reportado como de 1 en
200 a 1 en 500 embarazos, afecta a entre 2 y 3% de las mujeres. La incidencia está
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aumentando en todo el mundo, más probablemente debido a un aumento de la
enfermedad pélvica inflamatoria y al uso creciente de técnicas de reproducción
asistida. Los embarazos ectópicos pueden ocurrir a nivel de las tubas: ampular
80%, ístmica 12%, infundibular 5%, cornual 2%, abdominal 1.4%, ovárico 0.2%
y cervical 0.2%.11,13–15,18

Diagnóstico

La sintomatología tendrá variantes manifiestas según se trate de embarazo tuba-
rio visto con antelación a su ruptura o a aborto. Las principales manifestaciones
son dolor en la fosa iliaca o en el hipogastrio (por lo general de tipo pungitivo),
hemorragia uterina anormal (tipo “manchado”) o sangrado transvaginal, dolor
vaginal al tacto, tenesmo vaginal o rectal, retraso menstrual en 64 a 90% de los
casos, vómito hasta en 43% y náuseas en 52%. El dolor súbito intenso se presenta
en 67 a 100%. Hipotensión, palidez, dolor en el hombro o estado de choque indi-
can ruptura, con hemoperitoneo.11,14–16,19,20

Determinación de hCG en orina o en sangre

En el embarazo ectópico la concentración de hCG es ligeramente menor que en
un embarazo normal (1 000 a 2 000 UI); cuando las concentraciones son mayores
de 1 500 UI debe observarse por ultrasonido el saco gestacional (llamado “zona
de discriminación”, concepto establecido por Kadar, cuyo límite abarca de 2 000
a 6 000 UI) si con estas concentraciones no se observa el saco gestacional intrau-
terino. Las determinaciones seriadas de la hCG se utilizan para establecer el diag-
nóstico del embarazo ectópico, principalmente cuando sus concentraciones sean
bajas o se mantengan en la meseta y sin visualizarse una imagen de gestación in-
trauterina. Una prueba negativa de hCG excluye, virtualmente, el diagnóstico de
embarazo ectópico.14–16,18,20,21

Cuando los niveles de progesterona están por encima de 22 ng/mL se tiene una
alta probabilidad de embarazo intrauterino y con niveles de 5 ng/mL o menos es
casi seguro que tienen un embarazo no viable.14–16,18,22

Los análisis no dan mucha ayuda para el diagnóstico de embarazo ectópico,
aunque en muchas ocasiones puedan ser útiles.

Biometría

La cuenta leucocitaria suele ser arriba de 10 000 con neutrofilia. La hemoglobina
por abajo de 15% es frecuente; el hematócrito en las grandes hemorragias suele ser
bajo. La sedimentación globular puede ser normal o acelerada a más de 30 mm/h.
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Esta técnica es el segundo auxiliar para establecer el diagnóstico oportuno del
embarazo ectópico. Anteriormente se utilizaba el ultrasonido transabdominal,
pero en los últimos cinco años y debido a su gran definición, se recomienda el
ultrasonido transvaginal con transductores de 5 y 7.5 MHz. La sensibilidad diag-
nóstica del ultrasonido transabdominal es de 82% y la del transvaginal de hasta
95%.

Ultrasonido

Los hallazgos encontrados con más frecuencia son: útero vacío en 90.5% de los
casos, tumor anexial en 81.1%, líquido libre en fondos de saco en 96.2% y seudo-
saco gestacional.

Laparoscopia

Es de utilidad para establecer el diagnóstico y al mismo tiempo permite la resolu-
ción del embarazo. Cuando el resultado del ultrasonido o de las gonadotrofinas
(o de ambos) sea dudoso y exista sospecha clínica de embarazo ectópico, se debe
proceder a laparoscopia diagnóstica; en caso de no contar con este recurso se rea-
lizará laparotomía exploradora.13–15,22

Tratamiento

El embarazo ectópico puede resolverse de forma espontánea a través de regresión
o aborto tubárico. Sin embargo, cerca de 90% de los mujeres con embarazo ectó-
pico y los niveles de �–hCG en suero superiores a 2 000 UI/L requieren interven-
ción operativa debido al aumento de los síntomas o a la ruptura de las trompas,
lo que también puede ocurrir cuando los niveles de �–hCG en suero son bajos o
disminuidos. La conducta expectante debe ser ofrecida sólo cuando en la ecogra-
fía transvaginal no se presente la ubicación del saco gestacional y los niveles séri-
cos de �–hCG y progesterona sean bajos y en disminución. Debido a la posibili-
dad de rotura tubárica, estas pacientes deben ser cuidadosamente monitoreadas
hasta que la concentración de �–hCG sérica caiga por debajo de 15 UI/L; en este
momento casi todos los embarazos ectópicos se resuelven espontáneamente, sin
ruptura.11,13–16

El embarazo ectópico es una alteración que se atiende cada vez más de forma
médica debido a los diagnósticos tempranos, más confiables. El tratamiento mé-
dico sistémico con metotrexato está indicado en pacientes con estabilidad hemo-
dinámica, embarazo ectópico no roto, diámetro del embarazo por US menor de
40 mm, sin datos de sangrado activo intraabdominal y concentraciones bajas de
�–hCG menores de 2 000 UI/mL.
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Desde 1980 Tanaka y col. reportaron la prescripción de metotrexato para el
tratamiento del embarazo ectópico. Desde entonces se han descrito diferentes
esquemas de tratamiento; uno de estos incluye dosis de 0.5 a 1.0 mg/kg los días
1, 3, 5 y 7, y ácido folínico 0.1 mg/kg de peso los días 2, 4, 6, 8, o de 50 a 100
mg por m2 de superficie corporal IM DU. Repetir la dosis el día 7 si la hCG es
igual a la del día 4; interrumpir el tratamiento hasta que la hCG sea igual o mayor
a 15%.11,13,16,23–25

Se deberá seleccionar el tratamiento quirúrgico de salpingostomía (corte lineal
y extracción del embarazo con o sin cierre del corte) o salpingectomía (extracción
de toda la salpinge) de acuerdo con las características de cada paciente.

Se considera de primera elección la laparotomía exploradora ante las siguien-
tes circunstancias: en caso de antecedentes de cirugía abdominal, en presencia de
adherencias pélvicas y con inexperiencia en laparoscopia.

En un estudio retrospectivo de 276 mujeres con embarazo ectópico, las tasas
acumulativas de embarazo intrauterino espontáneo (en más de siete años) fueron
de 89% después de la cirugía conservadora y de 66% después de la cirugía radi-
cal. No hubo diferencia significativa en el riesgo de embarazo ectópico de repeti-
ción (17% después de cirugía conservadora y 16% después de cirugía radical).
Se prefiere salpingostomía, en particular para las mujeres que deseen tener otro
embarazo. La salpingectomía puede ser necesaria en mujeres con hipertensión,
sangrado, embarazo ectópico recurrente en la misma tuba, una tuba severamente
dañada o saco gestacional mayor de 5 cm de diámetro.11,13–16,22

PLACENTA PREVIA

Se define como la implantación de la placenta en el segmento uterino inferior;
es una placenta que se inserta a una distancia menor de 2 cm del orificio cervical
interno (OCI).26

Epidemiología

La incidencia reportada es variable, aunque oscila alrededor de 4 por cada 1 000
embarazos;27 se considera que la incidencia real no se conoce porque depende de
diversos factores, destacando entre ellos las diferencias entre los métodos y las
técnicas diagnósticas empleadas.

La causa precisa es incierta, pero los factores de riesgo predisponentes sí son
claros y entre ellos se encuentran la edad materna avanzada (en especial > 34
años), gravidez de tres embarazos y más, antecedentes de cesáreas previas, abor-
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tos y la presencia de diversas anomalías uterinas.27 En la publicación clásica de
Clark28 se indica un riesgo de 0.26% para presentar placenta previa en pacientes
sin antecedente de cesáreas, de 0.65% con antecedente de una cesárea, de 1.8%
para pacientes con dos cesáreas, de 3% con tres cesáreas y de más de 10% con
el antecedente de cuatro cesáreas. También se han reportado otros factores, como
tabaquismo, consumo de cocaína y feto masculino.29 Un factor de riesgo muy im-
portante en el antecedente de placenta previa en embarazos anteriores aumenta
en cinco o seis veces el riesgo de PP.30

Diagnóstico clínico

El síntoma cardinal de la placenta previa (PP) es el sangrado transvaginal, con
sangre de un color rojo brillante característico, indoloro y que suele ocurrir en la
segunda mitad del embarazo o en el parto; en otras ocasiones la paciente puede
cursar completamente asintomática y la PP ser un hallazgo ultrasonográfico.
Hasta 75% de las pacientes con PP presentarán sangrado transvaginal en algún
momento del embarazo (Oyelese, 2009).

Tradicionalmente la PP se había clasificado en placenta previa central total,
previa parcial, previa marginal e inserción baja de placenta; sin embargo, dicha
clasificación no tenía utilidad para la toma de decisiones, por lo que la propuesta
hoy en día es clasificarla de acuerdo con la distancia del borde placentario al orifi-
cio cervical interno (OCI). Claro está que la distancia debe ser medida por USG
transvaginal.

El diagnóstico de PP se presupone ante una paciente gestante con factores de
riesgo presentes y sobre todo cuando existe hemorragia obstétrica en la segunda
mitad del embarazo. El método diagnóstico ha sido desde hace varias décadas el
ultrasonido (USG) bidimensional, al inicio el USG abdominal y más reciente-
mente el USG transvaginal. El USG transvaginal ha mostrado ser superior al
USG abdominal, es seguro y no incrementa el riesgo de sangrado. Con el USG
abdominal puede haber diagnósticos incorrectos hasta en 25% de los casos.31

El USG transvaginal puede ser empleado para investigar la localización pla-
centaria en cualquier momento del embarazo. Los ecografistas deben informar
la distancia real desde el borde de la placenta al orificio cervical interno, utilizan-
do la terminología estándar de milímetros de distancia del orificio o milímetros
de superposición. Un borde de la placenta que alcanza exactamente el borde del
orificio interno se describe como de 0 mm. Cuando el borde placentario alcanza
o se sobrepone al OCI entre las 18 y las 24 semanas (incidencia de 2 a 4%) se reco-
mienda repetir el USG transvaginal en el tercer trimestre del embarazo. Cuando
la sobreposición es de 15 mm o mayor, se asocia con una mayor probabilidad de
placenta previa al término del embarazo.



210 (Capítulo 11)Ginecología y obstetricia

Una sobreposición de 20 mm o más en cualquier momento del tercer trimestre
es altamente predictiva de la necesidad de realizar cesárea.32

Tratamiento

El tratamiento de la placenta previa depende de la presencia y de la magnitud del
sangrado y de las semanas de gestación. Es aceptado que si la paciente se encuen-
tra estable, en un sitio cercano al hospital donde será atendida, cuenta con la ayu-
da de otra persona y dispone de transporte, puede ser manejada en forma ambula-
toria, manteniendo la hemoglobina por arriba de 11 mg/dL y con control prenatal
y registros cardiotocográficos periódicos.33

Toda paciente que presenta sangrado transvaginal en cualquier cantidad ame-
rita tratamiento intrahospitalario, revisión con espejo vaginal, USG transvaginal
para confirmar el diagnóstico de PP. La paciente se mantendrá en reposo absolu-
to, con sangre cruzada; de presentar contracciones podrá emplearse atosibán, be-
tabloqueadores como terbutalina o indometacina, además de inductores de ma-
durez pulmonar fetal como dexametasona o betametasona, en embarazos de 24
a 34 semanas.33

Todo embarazo con sangrado activo o persistente a pesar del manejo instaura-
do debe interrumpirse de inmediato, independientemente de la edad gestacional.
Si la paciente con PP sin acretismo no presenta sangrado, el embarazo no debe
interrumpirse antes de la semana 38.

La medición de la distancia entre el borde placentario y el OCI permite planear
la vía de nacimiento; si el borde placentario se encuentra a 20 mm o más del OCI
puede ofrecerse una prueba de trabajo de parto con buena posibilidad de éxito.
Con 20 mm a 0 de distancia del OCI la probabilidad de cesárea es alta, y con so-
breposición de la placenta sobre el OCI después de 35 semanas se recomienda
programar y realizar una cesárea.31

Las pacientes con PP tienen altas posibilidades de presentar hemorragia obsté-
trica severa y requerir histerectomía, por lo que el hospital deberá contar con
componentes sanguíneos suficientes, unidad de cuidados intensivos y equipo
multidisciplinario capacitado que se anticipe a los requerimientos para la aten-
ción de la paciente.33 El IMSS propone el algoritmo de manejo que se presenta
en la figura 11–1.

ACRETISMO PLACENTARIO

Definición

La placenta acreta ocurre cuando toda la placenta o una parte de ella se encuentra
adherida anormalmente al miometrio. Se reconocen tres grados de adherencia
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34 a 35 sem
de gestación

Ruptura uterina

Permeabilizar 2 vías parenterales
Toma de BH, TP, TTP y Cruce

Reposición de volumen sanguíneo

Laparotomía

Placenta previaDesprendimiento
prematura de

placenta

Cesárea
urgente

Figura 11–1. Algoritmo del tratamiento de hemorragias en la segunda mitad del emba-
razo.
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anormal de la placenta, los cuales se definen de acuerdo con la profundidad de
la invasión:

� Acreta. Las vellosidades coriónicas se adhieren al miometrio en lugar de
limitarse a la decidua basal; se presenta en 81.6% del total de las adhesiones
anómalas de la placenta.28,30

� Increta. Las vellosidades coriónicas invaden el miometrio; se presenta en
11.8%.

� Percreta. Las vellosidades coriónicas invaden a través del miometrio; se
presenta en 6.6%.

Se reconocen tres formas de acuerdo con su extensión: total, parcial y focal.

Epidemiología

Se estima una incidencia de adhesiones anómalas de la placenta de 1 a 7 por cada
10 000 nacimientos generales. En mujeres con cesárea y placenta previa anterio-
res la incidencia es de 577 por cada 10 000. Las mujeres con cesárea previa tienen
un odds ratio ajustado (aOR) de 14.41; con antecedente de otras cirugías uterinas
el aOR es de 3.40; con embarazo por fertilización in vitro el aOR es de 32.13, y
con diagnóstico anteparto de PP el aOR es de 65.02.34

Diagnóstico

El diagnóstico se realiza por medio de hallazgos ecográficos, como:

a. Ausencia o adelgazamiento menor de 1 mm entre el miometrio y la pla-
centa.

b. Espacios vasculares lacunares en la placenta.
c. Adelgazamiento, irregularidad o disrupción de la interfase hiperecoica en-

tre las paredes uterina y vesical.

El US Doppler es el estudio de elección para el diagnóstico de placenta acreta,
con sensibilidad de 82.4, especificidad de 97.8%, valor predictivo positivo de
87.5 y valor predictivo negativo de 96.8%.33 La resonancia magnética es útil en
caso de que el ultrasonido no sea concluyente o ante una alta sospecha de invasión
a otros órganos o parametrios.35

El diagnóstico de certeza se obtiene mediante estudio histopatológico.
Debido a la adherencia anormal, esta entidad se asocia a hemorragias severas

durante el embarazo o en el momento del parto, con incapacidad para extraer la
placenta.
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El Colegio Americano de Ginecología y Obstetricia (ACOG) indica que si
existen datos sugerentes de acretismo placentario se deben tomar ciertas medidas
para optimizar el nacimiento y el tratamiento, para así disminuir el riesgo de mor-
bimortalidad materna:

1. Advertirle a la paciente acerca de los riesgos de histerectomía y de transfu-
sión sanguínea.

2. Tener una reserva de hemoconcentrados disponible.
3. Disponer de un lugar adecuado para la resolución del embarazo, no sólo en

cuanto a instalaciones sino también respecto a personal.
4. Evaluación previa por anestesiología.
5. Si es necesario se puede realizar embolización de las arterias pélvicas como

alternativa a la histerectomía o para disminuir la pérdida sanguínea en la
histerectomía.31

Debido a que la hemorragia significativa es común y una probable cesárea histe-
rectomía podría ser necesaria cuando está presente una placenta acreta, las
pacientes en quienes se sospeche placenta acreta deberán ser manejadas en una
institución con facilidades quirúrgicas, banco de sangre con disponibilidad de
unidades de transfusión en gran cantidad y de varios productos sanguíneos.31,35

Es necesario contar previamente con accesos venosos de gran calibre para per-
mitir la entrada de grandes volúmenes de líquidos, así como con medidas de pre-
vención para tromboembolismo e hipotermia.35,36 La necesidad de transfundir
hemoderivados es difícil de predecir; las pacientes sometidas a cesárea histerec-
tomía tienen una pérdida sanguínea aproximada de 3 000 a 5 000 mL, por lo que
es importante contar de forma preoperatoria con un banco de sangre que disponga
de cantidades suficientes de fracciones sanguíneas para ser utilizadas en estas pa-
cientes.37,38

Entre las consideraciones preoperatorias, la ecografía preoperatoria con ma-
peo y localización de la placenta es útil para planear la incisión uterina. La coloca-
ción de catéter uretral preoperatorio puede facilitar la palpación de los uréteres
durante la operación y detectar lesiones de forma temprana; sin embargo, no se
recomienda esta práctica ya que no ha mostrado beneficios y tiene posibles ries-
gos relacionados con la colocación, como hematoma, absceso y necrosis.39

Se ha propuesto la oclusión de arterias pélvicas a través de un acceso femoral
bilateral con colocación de catéter con balón o embolización selectiva con partí-
culas por medio de radiología intervencionista para reducir el flujo sanguíneo
intraoperatorio y se utiliza como parte del manejo multidisciplinario, reportando
resultados satisfactorios con reducción del sangrado.40

Las técnicas quirúrgicas descritas son cesárea con sección de cordón umbilical
y placenta in situ y posteriormente histerectomía. En pacientes con sangrado per-
sistente las opciones quirúrgicas incluyen la ligadura de las arterias hipogástricas
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y el empaquetamiento pélvico, el cual de preferencia se hace en caso de sangrados
persistentes difusos no arteriales, imposibles de cohibir con cirugía; es un trata-
miento temporal para lograr estabilización hemodinámica y la corrección de coa-
gulopatía.35,38,41 En caso de hemorragia incoercible se ha reportado el uso con
buenos resultados de compresión aórtica y pinzamiento aórtico temporal, pero
con el potencial riesgo de trombosis.35,42

El riesgo de morbilidad posoperatoria en pacientes con cirugía de placenta
acreta es alto; se incluye hipotensión y choque, coagulopatía por consumo, ane-
mia y cirugías prolongadas.35 Se presenta con frecuencia disfunción renal, car-
diaca y de otros órganos, desequilibrio hidroelectrolítico y síndrome comparti-
mental.43

El tratamiento integrado con equipo multidisciplinario de estas pacientes se
ha llevado a cabo en diversas instituciones a nivel mundial, con propuestas de
diagnóstico, vigilancia prenatal y manejo diferentes con la finalidad de mejorar
los resultados obstétricos y reducir la morbimortalidad.

Eller y col. realizaron en el año 2010 un estudio retrospectivo con la hipótesis
de que los resultados maternos mejoraban cuando el manejo lo hacía un equipo
multidisciplinario con conocimientos y experiencia en el cuidado de mujeres con
esta condición. El objetivo fue comparar la morbilidad materna en casos de pla-
centa acreta manejados por un equipo de atención materna conformado por espe-
cialistas en medicina fetal y expertos en cirugía obstétrica, ginecólogos–oncólo-
gos, radiólogos intervencionistas, unidad de cuidados intensivos disponible y
banco de sangre de tercer nivel con volúmenes de reserva para transfusión masi-
va, guiados por una norma de atención, vs. pacientes manejadas en hospitales de
manejo convencional.

Se concluyó que la morbilidad materna se reduce en 50% en las mujeres con
placenta acreta que finalizan su embarazo en un centro de atención de tercer nivel
y con el manejo de un equipo multidisciplinario.44

Tratamiento

En el IMSS se ha creado un programa con los equipos de respuesta inmediata para
enviar a las Unidades Médicas de Alta Especialidad a las pacientes con embarazo
de alto riesgo obstétrico y factores de riesgo de presentar placenta acreta (placen-
ta previa y cesáreas previas), así como a otras pacientes con el diagnóstico pre-
suncional o una alta sospecha de acretismo placentario por ultrasonido bidimen-
sional.33

Con el objetivo de prevenir la morbimortalidad de esta patología se ha diseña-
do un protocolo de manejo con equipo multidisciplinario que emite un flujogra-
ma de manejo de placenta previa; éste incluye puntos relacionados con:
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a. Tener bien ubicadas a las pacientes con alta sospecha de placenta acreta.
b. La confirmación del diagnóstico.
c. Vigilancia prenatal intrahospitalaria.
d. Interrupción programada del embarazo en el turno matutino, y cuenta con

una estrategia quirúrgica y un equipo multidisciplinario conformado por obs-
tetra, ginecólogo–cirujano–oncólogo, anestesiólogo, banco de sangre con frac-
ciones hemáticas disponibles en caso de hemorragia masiva, urólogo, unidad
de cuidados intensivos para adultos y unidad de cuidados intensivos neonata-
les disponibles y con médico intensivista y neonatólogo, respectivamente.

En resumen, el protocolo de manejo multidisciplinario realiza las siguientes ac-
ciones a las pacientes con placenta acreta:

1. Identificación en consulta externa u hospitalización de pacientes con alta
sospecha de acretismo placentario.

2. Elaboración del expediente clínico con todos los lineamientos de acuerdo
con la Norma Oficial Mexicana.

3. Se valora el ingreso a hospitalización de acuerdo con los factores de mal
pronóstico para presentar complicaciones.

4. Al ingreso a hospitalización se solicitan estudios de laboratorio, biometría
hemática, grupo y Rh, tiempos de coagulación.

5. Coordinación con el servicio de hematología y el banco de sangre con cru-
ce de fracciones sanguíneas y disponibilidad de hemoderivados.

6. Coordinación con el servicio de anestesiología para valoración preopera-
toria.

7. Se realiza ultrasonido bidimensional y Doppler, especificando la topogra-
fía placentaria y el probable grado de invasión. En caso necesario se soli-
cita resonancia magnética.

8. Información a la paciente (y al familiar responsable) del diagnóstico, el
plan terapéutico y las posibles complicaciones.

9. La vigilancia maternofetal prenatal se realiza de forma convencional. Se
otorga esquema de inductores de madurez pulmonar a los fetos entre las
semanas de gestación 24 y 34; luego de la semana 34 se realizan pruebas
de condición fetal sin estrés y se valora el perfil biofísico.

10. En pacientes con alto riesgo de placenta percreta el servicio de urología
realiza cistoscopia y colocación de catéter doble J.

11. Se realiza la interrupción del embarazo de forma programada a las 36 se-
manas de edad gestacional en el turno matutino, informando al equipo
multidisciplinario para su posible actuación quirúrgica y tratamiento po-
soperatorio.

12. El abordaje quirúrgico es abdominal, con incisión media infraumbilical,
histerotomía de acuerdo a la topografía especificada en el ultrasonido o,
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de acuerdo con los hallazgos, histerectomía total o subtotal, ligadura de ar-
terias hipogástricas previa histerectomía o posterior a histerectomía. Se
valora indicación de empaquetamiento abdominal tipo Mikulicz y en caso
de realizarlo se valora el retiro a las 48 o a las 72 h.

13. Abordaje quirúrgico por parte de urología, ginecólogo, cirugía vascular y
cirugía general en caso de lesiones a otros órganos adyacentes.

14. Administración de fracciones sanguíneas y hemoderivados de acuerdo
con la pérdida sanguínea estimada.

15. Se valora el ingreso a la unidad de cuidados intensivos.
16. Estrecha vigilancia posoperatoria de datos de sangrado o de complicacio-

nes derivadas de la cirugía.
17. Egreso de la unidad de cuidados intensivos y envío a hospitalización.
18. Se valora el egreso y de ser necesario se hace referencia a otra especialidad

de acuerdo con la morbilidad posoperatoria.

El acretismo placentario es causa de mortalidad materna si no se establecen estra-
tegias adecuadas de manejo. Éstas se basan, ante todo, en el diagnóstico prenatal
de acretismo y en la preparación en el preoperatorio para prevenir o afrontar una
hemorragia obstétrica masiva, con un enfoque multidisciplinario.33,35,36,42–44

HEMORRAGIA POSPARTO

La hemorragia posparto (HPP) se define como la pérdida de sangre mayor de 500
mL después de la atención de un parto o mayor de 1 000 mL después de haber
realizado una cesárea.45

Epidemiología

La HPP representa 10% de las atenciones obstétricas y ocupa el primer lugar
como causa de muerte materna a nivel mundial, pero va de 25 a 60% sobre todo
en distintos países en vías de desarrollo.

La prevalencia de HPP de 500 cc es de 6 a 10% y mayor de 1 000 cc es de 2
a 3%.45,46

Clasificación

La HPP primaria ocurre en las primeras 24 h después del parto; las causas son la
atonía uterina, la retención de restos placentarios, anormalidades placentarias y
laceraciones del tracto genital.
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Cuadro 11–1. Las cuatro “T”

Etiología y
frecuencia

Causa Factores de riesgo

Tono 70% Sobredistensión uterina
Parto prolongado/precipitado (p. ej., induci-

do)

Embarazo múltiple
Macrosomía
Polihidramnios
Gran multípara
Hidrocefalia

Fatiga muscular uterina Trabajo de parto prolongado
Corioamnionitis

Trauma
20%

Desgarros vaginales/cervicales/perineales Parto instrumentado
Episiotomía

Extensión de la histerotomía en la cesárea Mala posición fetal
Manipulación brusca durante la ex-

tracción fetal

Ruptura uterina Cirugía uterina previa

Inversión uterina Excesiva tracción del cordón
Gran multípara

Tejidos 9% Retención de restos Placenta o membranas

Anormalidades placentarias Localización: placenta previa
Invasión: acreta, percreta, increta
Congénitas: útero bicorne
Adquiridas: cirugía previa, leiomio-

mas

Trombos
1%

Coagulopatías congénitas Hemofilia
Enfermedad de von Willebrand
Hipofibrinogenemia

Coagulopatías adquiridas en el embarazo HTA
Muerte fetal
Enfermedad hepática
Síndrome de HELLP

Púrpura trombocitopénica idiopática

Coagulación intravascular diseminada Muerte fetal intrauterina
Toxemia
Abruptio placentae
Embolismo amniótico
Sepsis

Coagulopatía dilucional Transfusiones masivas

Anticoagulación Historia de TVP y TEP

La HHP secundaria ocurre entre 24 h y seis semanas después del parto; las cau-
sas más comunes son: la retención de restos placentarios, infecciones, laceracio-
nes y enfermedad trofoblástica gestacional (cuadro 11–1).

La HHP masiva se define como un sangrado mayor de 1 000 mL en las prime-
ras 24 h del puerperio o un descenso mayor o igual a 10% del hematócrito pre-
parto, o si el sangrado se asocia a inestabilidad hemodinámica.45,47
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Los principales factores de riesgo para presentar HPP son: placenta previa,
desprendimiento prematuro de placenta normoinserta, sobredistensión uterina
(embarazo múltiple, macrosomía fetal, polihidramnios, trabajo de parto prolon-
gado, obesidad), cesárea (electiva o de urgencia), corioamnionitis, multiparidad,
parto instrumentado con fórceps, uteroinhibidores, inducción del trabajo de par-
to, antecedente de HHP, antecedente de cesárea previa, síndrome de HELLP,
edad mayor a 40 años, coagulopatías.45–49

La hemorragia obstétrica en 2011 fue de 21 por cada 100 000 nacidos vivos
(15.6%) (Comité central de estudios en mortalidad materna, división de atención
ginecoobstétrica y perinatal, coordinación de atención médica del IMSS).

Desde el punto de vista etiológico se clasifica la HPP según la nemotecnia de
las 4 “T” (cuadro 11–1).45,49 Las pacientes con factores de riesgo para HPP no
deben finalizar el embarazo en un hospital que no tenga banco de sangre.49

Diagnóstico

El diagnóstico de la HPP es clínico: se observa un sangrado mayor de lo esperado.
La causa más frecuente es la atonía uterina, que es la incapacidad del útero para
contraerse de manera apropiada después del parto.47,50,51

Salvo quizá cuando no se reconozca la acumulación de sangre intrauterina e
intravaginal, o en algunos casos de ruptura uterina con hemorragia intraperito-
neal, el diagnóstico de hemorragia posparto debe ser obvio. La hemorragia por
atonía uterina y la debida a desgarros genitales se diferencian de manera tentativa
con base en factores de riesgo predisponentes y el estado del útero. Si la hemorra-
gia persiste aunque el útero esté firme y bien contraído, lo más probable es que
se deba a desgarros. La sangre de color rojo brillante sugiere sangrado arterial
procedente de los desgarros. Para confirmar que los desgarros sean una causa de
hemorragia es esencial la revisión cuidadosa del canal del parto y en caso de cesá-
rea, de la histerotomía (figura 11–2 y cuadro 11–2).

Cabe mencionar que existe una tendencia a subestimar el sangrado en las pa-
cientes obstétricas. Los signos y los síntomas y su relación con el grado de la pér-
dida sanguínea y el choque hipovolémico deben estar listados y expuestos en el
sitio de atención de partos, a fin de orientar las estrategias de manejo.45,50

Se deben tener en cuenta los factores de riesgo de cada paciente para hacer un
diagnóstico temprano e iniciar un tratamiento inmediato y así evitar el choque
hipovolémico.46,49

Tratamiento

La mayoría de los autores coinciden con las revisiones de la literatura que han
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Búsqueda de
otra etiología

Hemorragia
transvaginal

Revisión bajo anestesia del canal de parto

Factores de riesgo:
cirugía uterina previa

malformaciones uterinas

Dolor
Dehiscencia de

Diagnóstico de hemorragia posparto inmediato

¿Presenta
lesiones del

canal de
parto?

Reparación
quirúrgica

Sí No

Factores de riesgo:
prematurez

Corioamniotis

Factores de riesgo:
sobredistensión uterina

trabajo de parto prolongado
Corioamniotis

Uso de fármacos
útero–relajantes

Cicatrices uterinas Uso iatrogénico de oxitócicos
Maniobra de Kristeller

Antecedente de
entometritis

fórceps

Alumbramiento
incompleto

Flacidez uterina
sangrado activo

Sangrado activo cicatriz uterina

Atonia uterina Retención de restos
placentarios

Ruptura uterina

Figura 11–2. Algoritmo del diagnóstico de hemorragia posparto inmediato.50

demostrado que la única maniobra efectiva para el tratamiento de la HPP está re-
lacionada con la prevención, con el manejo activo del tercer periodo del parto.49

El tratamiento debe ser médico, mecánico y quirúrgico. Al mismo tiempo que
se estén pasando los medicamentos uterotónicos se inicia masaje o compresión
uterina, y de no obtenerse una buena respuesta se procede a realizar la cirugía ne-
cesaria y efectiva.



220 (Capítulo 11)Ginecología y obstetricia

Cuadro 11–2. Evaluación inicial en HPP según estimación de las pérdidas:
diagnóstico y clasificación del grado de choque hipovolémico45,49

Hemorragia
clase

Sangrado
estimado (mL)

% volumen
perdido

Signos y
síntomas clínicos

0 (normal) < 500 < 10 Ninguno

Línea de alerta
1 500 a 1 000 15 No hay

Línea de acción
2 Choque leve 1 001 a 1 500 16 a 25 Taquicardia, taquipnea, hipotensión postu-

ral, presión de pulso estrecha, palidez,
frialdad

3 Choque mo-
derado

1 501 a 2 000 26 a 35 Hipotensión, taquicardia y taquipnea de
mayor intensidad, frío + sudoración

4 Choque se-
vero

> 2 000 > 35 Letárgica o inconsciente, palidez, frialdad,
sudoración, hipotensión severa, oliguria
o anuria, llenado capilar > 3 seg, choque
profundo

Evaluación inicial en HPP según la estimación de las pérdidas

Tener dos vías parenterales permeables, de preferencia calibre 14 o 16.
Administración inmediata de oxitócicos, reposición de volumen con cristaloi-

des, coloides y derivados hemáticos.
Los agentes uterotónicos deben ser la primera línea de tratamiento para HPP

por atonía uterina:

� Oxitocina: 20 unidades en 500 mL de solución glucosada; en otra vía per-
meable se puede usar solución fisiológica o Ringer lactato, para reponer vo-
lumen en infusión continua.

� Ergometrina: 0.2 o 0.5 mg intramuscular, dosis única; revalorar nueva-
mente a los 10 min tomando en cuenta las contraindicaciones.

� Carbetocina: 100 mg IV en bolo DU en pacientes que tienen contraindica-
ción para ergometrina, o con pobre respuesta a la oxitocina, o ergometrina
previa; liberación de sus receptores aplicando 200 mL de solución fisioló-
gica en infusión continua y esperando de 5 a 6 min para administrar la carbe-
tocina.

� Misoprostol: es una alternativa en pacientes con atonía uterina, que es re-
fractaria al tratamiento médico convencional; se debe iniciar con dosis de
400 a 600 �g vía rectal, o sublingual o en los carrillos. La dosis máxima es
de 1 000 �g.

Cuando los uterotónicos fallan se debe realizar laparotomía exploratoria. Cuando
no se logra revertir la atonía uterina se puede hacer uso de la compresión intraute-



221Hemorragia obstétrica
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

rina (balones, sondas, guantes, compresas) de acuerdo con la disponibilidad del
recurso.

En algunos casos se debe realizar histerectomía para salvar la vida de la pa-
ciente.

La pérdida masiva de sangre disminuye la perfusión y la oxigenación de los
tejidos, lo cual causa falla orgánica múltiple y muerte. No se han encontrado dife-
rencias con el uso de coloides (albúmina a 4%) vs. cristaloides (solución salina,
fisiológica) como primer paso para el reemplazo de volumen; los estudios con-
cluyen que son clínicamente equivalentes. La cantidad recomendada de cristaloi-
des guardará una proporción de 3:1 en relación con las pérdidas medidas o esti-
madas.

La hipotermia aumenta el riesgo de falla orgánica múltiple y de coagulopatía,
ya que disminuye la función de los factores de coagulación. No se debe permitir
que la cuenta de plaquetas disminuya por debajo del nivel crítico de 50 x 109/L.
La dosis recomendada de plaquetas es una unidad por cada 10 kg de peso corpo-
ral. La prolongación del tiempo de tromboplastina parcial activada y de protrom-
bina a 1.5 veces el valor del promedio normal se asocia con un mayor riesgo de
coagulopatía clínica. Se recomienda la transfusión de paquete globular cuando
se haya perdido un volumen sanguíneo de 30 a 40%, y en forma urgente si éste
es de más de 40%, o cuando las concentraciones de hemoglobina sean superiores
a 6 g/dL o menores a 10 g/dL y exista pérdida rápida de sangre.

Hay que monitorear frecuentemente las pruebas de coagulación y considerar
la transfusión de plasma fresco congelado después de que se haya perdido un
volumen sanguíneo. La cantidad debe ser suficiente para mantener los niveles de

Cuadro 11–3. Agentes uterotónicos

Medicamento Dosis Intervalo Efectos
secundarios

Contraindicaciones

Oxitocina 10 a 40 U Infusión con-
tinua

Ninguno
Náusea
Vómito
Intoxicación hídrica

Ninguna

Ergonovina 0.2 o 0.5 mg in-
tramuscular

Cada 2 a 4 h Náusea
Vómito
Hipertensión
Hipotensión

Hipertensión
Preeclampsia

Gluconato de
calcio

100 mg intrave-
nosos

Dosis única Ninguno
Extrasístoles ventri-

culares

¿?

Misoprostol 800 a 1 000 �g Dosis única Fiebre Ninguna

Carbetocina 100 �g intrave-
nosa en bolo

Dosis única Náusea
Vómito

Insuficiencia hepática
o renal o ambas
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coagulación por arriba del valor crítico. La cantidad de plasma fresco congelado
deberá oscilar entre 10 y 15 mL/kg de peso corporal. Si los valores de fibrinógeno
permanecen críticamente bajos (100 mg/dL o 1 g/dL) se debe considerar el trata-
miento con crioprecipitados: utilizar dos unidades (proveen de 3.2 a 4 g de fibrinó-
geno, además de que también contienen factores VIII, XII y de von Willebrand).
El uso de factor VII recombinante ha mostrado ser inefectivo como tratamiento
en pacientes con hemorragia masiva, además de que es costoso.46,49,50,52–54

Tratamiento quirúrgico

En atonía uterina se recomienda cirugía conservadora, que incluye:

� Desarterialización escalonada del útero.
� Ligadura de arterias hipogástricas.
� Técnica de B–Lynch (figura 11–3).

La cirugía radical deberá realizarse cuando la hemorragia no responda a trata-
miento conservador o el cirujano no domine las técnicas quirúrgicas conservado-
ras. La realización de histerectomía total o subtotal depende del estado hemodi-
námico de la paciente y de la habilidad del cirujano.

Sin embargo, independientemente de la edad de la paciente, el número de gesta
o el deseo de tener más hijos, el criterio quirúrgico deberá basarse en salvar la vida
de la madre.

Se recomienda realizar histerectomía total abdominal en caso de placenta pre-
via central total o acretismo placentario, sangrado de la región ístmica cervical
y en ruptura uterina que no responda al manejo quirúrgico conservador. La histe-
rectomía subtotal no se recomienda.

En pacientes con hemorragia obstétrica persistente, a pesar de manejo quirúr-
gico radical (histerectomía total abdominal), se debe realizar ligadura de arterias
hipogástricas si no se ha efectuado previamente. Si no hay respuesta, se reco-
mienda el empaquetamiento pélvico tipo Mikulicz, solo o con presión.

El tipo de anestesia deberá ser valorado por el anestesiólogo, quien considera-
rá el estado hemodinámico de la paciente.

En toda paciente que haya presentado hemorragia obstétrica se debe vigilar
signos vitales, cantidad de pérdida sanguínea, volumen urinario y tono uterino.

Después del tratamiento quirúrgico, las pacientes con hemorragia obstétrica
clase � III deben continuar en control y manejo en la unidad de cuidados intensi-
vos. En pacientes con hemorragia obstétrica que se haya resuelto con la aplica-
ción del empaquetamiento tipo Mikulicz y que se encuentren en la unidad de cui-
dados intensivos, y siempre y cuando su estado lo permita, se recomienda retirar
el empaquetamiento abdominal entre 48 y 72 h después de su aplicación.50,52–54
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Tratamiento de hemorragia posparto inmediato

Ruptura uterina

Canalizar 2 vías parenterales
Reposición de volumen (cristaloides,

coloides, hemoderivados)

Laparotomía

Atonía uterinaRetención de
restos placentarios

Masaje uterino y
tratamiento farmacológico

Ruptura
parcial o
completa

Tratamiento quirúrgico conservador
Desvacularización uterina

Ligadura de arterias hipogástricas

Tratamiento quirúrgico
radical: histerectomía

Ligadura de arterias hipogástricas
(en caso de no haberse realizado)

Empquetamiento abdominal

Figura 11–3. Algoritmo del tratamiento de hemorragia posparto inmediato.50
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Embarazo múltiple

Maritza García Espinosa, Óscar Moreno Álvarez

INTRODUCCIÓN

El embarazo múltiple representa un motivo de alegría para la pareja y las familias
que lo viven; sin embargo, su presencia debe considerarse de alto riesgo para la
gestación por las complicaciones asociadas desde el punto de vista maternofetal.
Los embarazos gemelares constituyen de 2 a 4% de todos los nacimientos y entre
1980 y 2009 la tasa de gemelaridad se vio incrementada 76% en los países desa-
rrollados;1 esto es atribuible a la mayor disponibilidad y utilización de técnicas
de reproducción asistida y al retraso por parte de la mujer en buscar la concep-
ción, debido a su mayor participación en el ámbito laboral, profesional, económi-
co y social, que condiciona que actualmente las mujeres busquen la maternidad
a edad más avanzada. A pesar de su baja frecuencia, el impacto del embarazo
múltiple en la salud es relevante por la presencia de complicaciones maternas y
fetales superiores a las del embarazo único.2

Los avances en la medicina maternofetal han permitido definir que la corioni-
cidad impacta de forma directa en el pronóstico de la gestación múltiple y deter-
mina en forma precisa las pautas de manejo que el clínico deberá dar a cada pa-
ciente.

EPIDEMIOLOGÍA

La incidencia de embarazos múltiples ha aumentado drásticamente en las últimas
décadas en los países desarrollados, de 1 por cada 100 nacidos vivos a 1 por cada
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70 nacidos vivos, con un aumento de 40% en la tasa de embarazos gemelares y
un aumento de tres a cuatro veces en embarazos de alto orden fetal.3

En EUA hay 33.2 embarazos gemelares por cada 1 000 nacimientos, Canadá
reporta 23.1, Inglaterra y Gales 27.3 y Francia 28.3 por cada 1 000 nacimientos.4

Es importante conocer la corionicidad de los embarazos gemelares, ya que
existen enormes diferencias en la morbilidad y mortalidad perinatal. Desde 1991
Derom y col. reportaron tasas de 4.8% de mortalidad perinatal para los embara-
zos gemelares bicoriales biamnióticos, de 9.6% para los de gemelos monocoria-
les biamnióticos y de 29% para los de gemelos monocoriales monoamnióticos.1

Los embarazos gemelares dicigóticos son más comunes que los gemelares
monocigóticos (69 y 31%, respectivamente) en ausencia del uso de técnicas de
reproducción asistida.5,6

La frecuencia de gemelos monocigóticos es más o menos constante, pero la
tasa de gemelos dicigóticos se ve afectada por la raza, factores genéticos, la edad
materna, la paridad, el sexo del embrión y el uso de medicamentos para la fertili-
dad.

El uso de técnicas de reproducción asistida incrementa la incidencia del emba-
razo gemelar más de 20 veces en comparación con la concepción natural.7,8 A
nivel mundial, alrededor de 25% de los embarazos concebidos con técnicas de
reproducción asistida resultan en gemelos.9 Dado que la terapia a menudo impli-
ca la transferencia de más de un embrión, los embarazos dicigóticos son más co-
munes, 95 vs. 70% de los concebidos de manera natural.5

En la Unidad Médica de Alta Especialidad “Luis Castelazo Ayala”, del Insti-
tuto Mexicano del Seguro Social (IMSS), en un estudio retrospectivo realizado
en el periodo 2011 a 2012 se reportó una incidencia de embarazo gemelar de 0.8%
(parecida a la reportada mundialmente), con 58% de embarazos gemelares bico-
riales biamnióticos, 35.5% de monocoriales biamnióticos y 6% de monocoriales
monoamnióticos. En 93% de los casos se trató de embarazos espontáneos y sólo
6% fueron el resultado de técnicas de reproducción asistida.10

EMBRIOLOGÍA Y CLASIFICACIÓN

En la actualidad el embarazo gemelar se clasifica de acuerdo con su origen celular
(cigosidad) y su corionicidad (número de placentas y amnios). De los embarazos
gemelares, 75% serán dicigóticos (producto de dos ovocitos fecundados) y siem-
pre resultarán bicoriales biamnióticos; 25% serán monocigóticos (producto de la
fecundación de un ovocito con un espermatozoide) y su corionicidad dependerá
del momento en el que se lleve a cabo la división embrionaria después de la fecun-
dación:
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Figura 12–1. Representación gráfica de los diferentes tipos de corionicidad con base
en la cigosidad.

Bicoriales biamnióticos
100%Dicigóticos 75%

Bicoriales biamnióticos,
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Monocorial biamnótico
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División: 7 a 13 días
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� Días 1 a 4 posteriores a la fecundación: embarazo bicorial biamniótico.
� Días 4 a 7: embarazo monocorial biamniótico.
� Días 7 a 13: embarazo gemelar monocorial monoamniótico.
� Después del día 13: se originarán gemelos siameses (figura 12–1).

De los embarazos monocigóticos, 70% serán monocoriales (una placenta) y 30%
bicoriales (dos placentas). De los monocoriales, 99% serán biamnióticos (dos
bolsas amnióticas) y 1% monoamnióticos (una bolsa amniótica) o siameses (ge-
melos unidos).

Es importante recalcar que esta regla excluye las gestaciones que son producto
de técnicas de reproducción asistida, ya que cerca de 15 a 30% de los embarazos
logrados con dichas técnicas son gemelares; de éstos la mayoría son bicoriales
y sólo de 1.5 a 4.5% son monocoriales.11

FACTORES DE RIESGO

Técnicas de reproducción asistida

Desde el primer nacimiento logrado por fertilización in vitro en 1978 la demanda
de reproducción asistida ha aumentado progresivamente a escala mundial, lo que
también ha incrementado el número de embarazos gemelares y de alto orden fe-
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tal. La incidencia de embarazos gemelares es mayor en el grupo de mujeres que
se someten a una técnica de reproducción asistida que en la población general (15
a 30% vs. 1 a 3%).3 Una complicación inesperada de las técnicas de reproducción
asistida es la alta incidencia de gemelos monocoriales. Hasta 24% de la fertiliza-
ción in vitro genera embarazos múltiples y la micromanipulación de la zona pelú-
cida favorece la generación de embarazos gemelares monocigóticos.12,13

Raza y predisposición familiar

La raza negra tiene mayor predisposición a presentar embarazos gemelares dici-
góticos: ocurren en 13 de cada 1 000 nacimientos. En Nigeria se presentan en 57
de cada 1 000, en Japón en 4.3 de cada 1 000 y en la raza blanca en 10 de cada
1 000 nacimientos.

La gestación dicigótica se hereda como un factor autosómico recesivo mater-
no sin participación del padre como factor hereditario determinante. Las mujeres
gemelas tienen dos veces más gemelos que la población general.

Edad materna

La edad materna influye en el aumento de la incidencia de embarazos gemelares,
esto en relación directa con el incremento de la secreción de la hormona foliculo-
estimulante a edades avanzadas que está asociado con la disminución de la fun-
ción ovárica, que favorece ovulaciones dobles.11–13

Obesidad

El embarazo gemelar se asocia en forma directa con la obesidad, probablemente
debido a la elevación en los niveles de la hormona foliculoestimulante.11,12

DIAGNÓSTICO DE EMBARAZO GEMELAR

Lo más relevante en el diagnóstico clínico del embarazo gemelar es determinar
tempranamente la corionicidad y no la cigosidad, ya que aunque la morbilidad
materna asociada al embarazo gemelar es independiente de la corionicidad, des-
de el punto de vista perinatal el embarazo monocorial tiene una mayor morbilidad
que el bicorial y amerita un seguimiento y un control diferentes.
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El ultrasonido ha demostrado ser el mejor método para realizar el diagnóstico
de embarazo múltiple y corionicidad en el primer trimestre de la gestación. El
momento ideal para evaluar la corionicidad de un embarazo gemelar es entre las
semanas 11 y 14 de gestación.3 Antes de las 14 semanas el ultrasonido ha demos-
trado sensibilidad de 89.8%, especificidad de 99.5%, valor predictivo positivo
de 97.8% y valor predictivo negativo de 97% para diagnosticar la corionicidad.5

En este momento la corionicidad está determinada por la visualización del signo
de lambda o signo de T. El diagnóstico ecográfico pierde eficacia posteriormente
ya que, a las 16 semanas, 3% de las gestaciones bicoriales no muestran el signo
de lambda y a medida que avanza la gestación resulta muy difícil poder establecer
con certeza la corionicidad.

La visualización de una extensión de tejido coriónico en medio de las membra-
nas amnióticas (signo de lambda) sugiere dicorionicidad (figura 12–2). Si sólo
una placenta es visualizada o si hay ausencia de tejido coriónico interamniótico
(signo de “T”), ello sugiere monocorionicidad (figura 12–3).

En general las gestaciones monocoriales son biamnióticas mientras no se de-
muestre lo contrario, por lo que siempre se debe buscar la membrana amniótica.
Cuando no se visualiza la membrana amniótica lo primero que debe descartarse
es un síndrome de transfusión feto–fetal (STFF) precoz, en el que el anhidram-
nios de un feto produce la falsa impresión de que no hay membrana. Debe tenerse
presente que la probabilidad de observar un STFF es mayor que la probabilidad
de encontrar un embarazo monocorial monoamniótico (12 vs. 1%). En el cuadro
12–1 se describen los hallazgos ecográficos identificables para cada tipo de co-
rionicidad de la gestación múltiple. Antes de las 11 semanas es importante que
la visualización se realice con una sonda endovaginal; a las cinco semanas se

Figura 12–2. Signo de Lambda en embarazo gemelar bicorial biamniótico. Se aprecia
tejido coriónico interamniótico.

Lambda

Corión

AmniosAmnios
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Figura 12–3. Signo T en embarazo gemelar monocorial biamniótico. Sólo es posible vi-
sualizar amnios. No hay tejido coriónico entre las placas amnióticas.

Placenta

observan sacos gestacionales, a las seis semanas embriones y sacos vitelinos, y
a las siete semanas ya se visualizan sacos amnióticos.

Una vez determinada la corionicidad, algo importante que se debe descartar
es la presencia de anomalías o síndromes, por lo que la realización de las ecogra-
fías también debe tener ese objetivo, ya que la identificación de síndromes letales
y malformaciones fetales en etapas tempranas de la gestación permite al médico
ofrecer a los padres:

a. Interrupción de la gestación.
b. Reducción selectiva del feto afectado.
c. Continuar la gestación.5

En un estudio de 345 casos de embarazos gemelares con indicación de reducción
selectiva, Evans y col. reportaron una incidencia de 7% de nacimientos antes de
la semana 24 de gestación y de 93% de nacimientos de gemelo vivo viable.17

Cuadro 12–1. Diagnóstico ecográfico de corionicidad en el embarazo gemelar

Edad gestacional Monocorial Bicorial

Antes de las 11 semanas 2 sacos amnióticos 2 sacos amnióticos
2 vesículas vitelinas 2 vesículas vitelinas

1 espacio extracelómico 2 corion envolventes
11 a 14 semanas Signo en “T” Signo lambda
Después de las 15 semanas Sexos iguales Sexos diferentes
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Son varias las razones que justifican que se haga un estudio estructural de pri-
mer trimestre a las mujeres con embarazo gemelar, realizando también marcado-
res ecográficos de primer trimestre para aneuploidías, entre ellas:

1. El riesgo de presentar aneuploidía es mayor en el embarazo gemelar que en
el único.5

2. Las anomalías estructurales ocurren con más frecuencia en los embarazos
múltiples que en los únicos,11 en especial las cardiacas, con una prevalencia
de 2% que se incrementa nueve veces en embarazos monocoriales biamnió-
ticos y hasta 14 veces en casos de STFF.12,13,28

En los embarazos gemelares la detección de anomalías cromosómicas se logra
mediante la combinación de edad materna, grosor de la translucencia nucal, fre-
cuencia cardiaca fetal, niveles sanguíneos maternos de fracción libre de hormona
gonadotrofina coriónica (�–hCG) y proteína plasmática placentaria A (PAPP–A)
entre las semanas de gestación 11 y 13.6.

En los gemelos bicoriales el cálculo de riesgo es diferente para cada feto, ya
que normalmente cada uno tiene medidas diferentes de TN. Es posible que un
feto sea normal y que el otro tenga un defecto cromosómico.

En los gemelos monocoriales puede haber diferencias entre las TN, pero el
riesgo de anomalías cromosómicas para ambos fetos es el mismo, ya que son
idénticos.

En estos fetos el riesgo se calcula para cada feto basándose en la edad materna,
TN y niveles en la sangre materna de productos placentarios. La media de ambos
resultados se considera como el riesgo del embarazo como un todo.17

El programa de detección de anomalías fetales del Sistema Nacional de Salud
del Reino Unido establece como alto riesgo para cromosomopatía el punto de
corte de 1 en 50.12

En conclusión, en el estudio de primer trimestre realizado a una mujer con em-
barazo gemelar deberá determinarse con exactitud la edad gestacional por medio
de la medición de la longitud cefalocaudal (LCC), considerando que si hay dife-
rencia en la medición de los fetos, la medición mayor definirá la edad gestacional.
También el definir el número de fetos, la viabilidad, la frecuencia cardiaca y la
corionicidad en forma temprana permitirá al clínico establecer el plan de manejo
y vigilancia que tendrá cada paciente (cuadro 12–2).

La medición de la translucencia nucal en embarazos monocoriales biamnióti-
cos en el primer trimestre permite predecir la presencia de STTF cuando la dife-
rencia en la medición de la translucencia nucal de ambos fetos es mayor de
20%40,41 o cuando se encuentra por arriba del percentil 95 para la edad gestacio-
nal.39

La visualización de flujo atrial ausente o reverso en el ductus venoso en el pri-
mer trimestre también se ha considerado un signo predictor de STFF.17
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Cuadro 12–2. Aspectos a evaluar en el estudio de
primer trimestre en el embarazo gemelar

Ultrasonido de primer trimestre en embarazo gemelar

1. Realizarse entre las 11 y las 13.6 semanas (feto con LCC de 45 a 84mm)
2. Determinar edad gestacional precisa ( siempre tomar la LCC mayor para precisar la edad

gestacional

3. Determinar : vitalidad , frecuencia cardiaca de cada feto
4. Determinar corionicidad (Buscar signo de lambda o T)
5. Identificar malformaciones congénitas mayores

6. Realizar marcadores de cromosomopatía: translucencia nucal, hueso nasal, ductus venoso.
7. Medir longitud cervical y visualizar morfología de cérvix
8. Valorar anexos

RIESGOS MATERNOS Y PERINATALES

El embarazo gemelar representa mayor morbilidad y mortalidad que el embarazo
único desde el punto de vista maternofetal y neonatal.12,13,20

Las complicaciones maternas asociadas a los embarazos gemelares incluyen
la exacerbación de síntomas comunes a todos los embarazos, como náuseas, vó-
mitos, anemia, astenia, aumento excesivo de peso y edema.13

La morbilidad materna se ve incrementada con la presencia de preeclampsia,
parto pretérmino, ruptura prematura de membranas, infecciones urinarias y he-
morragia posparto. La mortalidad materna es 2.5 veces mayor en los nacimientos
múltiples en relación con los únicos.13 Las mujeres con embarazos múltiples tie-
nen seis veces más probabilidades de ser hospitalizadas.12,13,19 En la Unidad Mé-
dica de Alta Especialidad, Hospital General No. 4 “Luis Castelazo Ayala”
(UMAE HGO “Luis Castelazo Ayala”) la incidencia de complicaciones asocia-
das al embarazo gemelar reportadas en el periodo 2011 a 2012 fueron: amenaza
de parto pretérmino (41.8%), enfermedades hipertensivas del embarazo 21.3%,
amenaza de aborto 11.9%, diabetes gestacional 6.8% y ruptura prematura de
membranas 5.1%.10

La mortalidad fetal es mayor que en los embarazos con fetos únicos. La prema-
turez representa 65% de las muertes neonatales en los nacimientos múltiples vs.
43% en los nacimientos únicos12,13 (cuadro 12–3).

Parto pretérmino y embarazo gemelar

El parto pretérmino es la principal complicación, ya que ocurre hasta en 50 a 60%
de los embarazos gemelares, representa hasta 17% de todos los nacimientos pre-
término antes de las 37 semanas y 23% antes de las 32 semanas,19 con riesgo in-
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Cuadro 12–3. Complicaciones maternas
y fetales asociadas del embrazo gemelar

Complicaciones Maternas

1. Parto pretérmino
2. Enfermedad hipertensiva del embarazo
3. Amenaza de aborto

4. Ruptura prematura de membranas
5. Diabetes gestacional
6. Hígado graso agudo del embarazo

7. Infecciones urinarias

Complicaciones fetales

Embarazo bicorial biamniótico Monocorial biamniótico
1. Restricción del crecimiento intrauterino 1. Síndrome de transfusión feto fetal

2. Muerte de un gemelo 2. Restricción selectiva del crecimiento
3. Secuencia TRAP
4. Muerte de un gemelo

incrementado de mortalidad neonatal y morbilidad a largo plazo, en especial dis-
capacidad del desarrollo neurológico y enfermedad pulmonar crónica.13

La tasa de nacimientos pretérmino (< 37 semanas) entre gemelos corresponde
a 60%. Cerca de la mitad se dan por indicación médica, la tercera parte se debe
al inicio espontáneo del trabajo de parto y cerca de 10% se debe a ruptura prema-
tura de membranas.5 Aunque las tasas de mortalidad perinatal han disminuido en
los nacimientos gemelares, no sucede lo mismo con la mortalidad y la morbilidad
del parto pretérmino. La mortalidad infantil en gemelos es cinco veces mayor que
en los únicos (37 por cada 1 000 nacidos vivos) y el riesgo de muerte neonatal
va de 12 a 15%.3

Por ser un problema de salud pública mundial, hoy en día se busca encontrar
métodos de diagnóstico, predicción, prevención y tratamiento para disminuir el
nacimiento pretérmino.

Muchos son los estudios que han tratado de comprobar la utilidad de la fibro-
nectina fetal y la medición de la longitud cervical como predictores de parto pre-
término en mujeres con embarazo gemelar. En un grupo de 155 pacientes con em-
barazo gemelar y mediciones de fibronectina fetal (Fnf) positiva y longitud
cervical (Lc) menor de 20 mm entre las semanas 22 y 32 de gestación, Fox y col.
reportaron una incidencia de parto espontáneo de 53% antes de las 37 semanas,
de 60% antes de las 34 semanas y de 4% antes de las 28 semanas. En los casos
en los que la Fnf fue negativa y la longitud cervical fue mayor de 20 mm, 90%
de las pacientes tuvieron partos después de las 34 semanas; cuando la Fnf fue po-
sitiva y la Lc menor de 20 mm, más de 50% de las mujeres presentaron parto pre-
término antes de las 34 semanas.21
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Diversos estudios avalan la utilización de la Fnf y la Lc en mujeres con sínto-
mas de parto pretérmino; cuando son positivas tienen la capacidad de predecir
parto pretérmino en los próximos siete días en 22 a 29% de estas pacientes.21–23

La fibronectina tiene un valor predictivo negativo de 97% reportado para pre-
decir parto pretérmino en embarazo gemelar en los próximos 14 días; sin embar-
go, su valor predictivo positivo es de 19%.22

La longitud cervical ha demostrado ser útil en pacientes sintomáticas con em-
barazo gemelar y parto pretérmino.

Fuchs y col. reportaron una relación inversa entre la longitud cervical y el naci-
miento pretérmino en pacientes sintomáticas con los resultados que se presentan
a continuación:

� Lc menor de 5 mm: 80% de nacimientos.
� Lc de 6 a 10 mm: 46% de nacimientos.
� Lc de 11 a 15 mm: 29% de nacimientos.
� Lc de 16 a 20 mm: 21% de nacimientos.
� Lc de 21 a 25 mm: 7% de nacimientos.
� Lc mayor de 25 mm: 0% de nacimientos pretérmino.24

Desafortunadamente, no hay hasta el momento estudios clínicos controlados que
avalen una conducta clínica universal en lo que respecta a la predicción de parto
pretérmino en embarazos gemelares, por lo que la ACOG recomienda que sólo
se utilicen para decidir qué mujeres no necesitarán tocólisis.

El tratamiento ofrecido a pacientes con riesgo alto de parto pretérmino es tam-
bién controversial, ya que no hay estudios clínicos controlados suficientes que
puedan demostrar que el uso de tocolíticos terapéuticos o profilácticos, la aplica-
ción de cerclaje o el reposo sean suficientemente efectivos para evitar que una
mujer con riesgo de parto pretérmino pueda evitarlo.

Sin embargo, los expertos recomiendan utilizar tocolíticos en mujeres sinto-
máticas con Lc menor de 25 mm, Fnf positiva (o ambas) y en los casos en los que
se tenga que administrar corticosteroides, así como en pacientes que haya que
trasladar a un tercer nivel para su atención, teniendo siempre presente no prolon-
gar su uso.25

En lo que respecta al uso de corticosteroides en el embarazo gemelar, éstos sí
han demostrado disminuir la morbilidad neonatal en forma significativa, y aun-
que no hay estudios suficientes que avalen su beneficio en gemelos, el Instituto
Nacional de Salud de EUA recomienda su uso en todos los embarazos con riesgo
de parto pretérmino sin importar el número de fetos, utilizando sólo un esquema
con betametasona 12 mg intramuscular cada 24 h, dos dosis; en los casos necesa-
rios se deberá dar una dosis de rescate (cuando la aplicación haya sido en los 14
días previos o más y se espere un nacimiento menor de 33 semanas de gesta-
ción).5,25,26
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Embarazo gemelar y preeclampsia

El riesgo de preeclampsia en mujeres con embarazo gemelar es tres veces mayor
y en embarazo triple es de hasta nueve veces más. La incidencia de preeclampsia
es 2.6 veces mayor en embarazos gemelares que en únicos; además, se ha descrito
que de presentarse, ésta tiende a ser temprana y con un comportamiento severo.20

Los principales tipos de trastornos hipertensivos asociados son la hipertensión
gestacional y la preeclampsia. El desprendimiento prematuro de placenta es 8.2
veces más probable.20 La utilización de las técnicas de reproducción asistida
favorece un incremento en el riesgo relativo de 2.1 de desarrollar preeclampsia
en mujeres con embarazo gemelar. En la UMAE, HGO “Luis Castelazo Ayala”
del IMSS, en el periodo de 2011 a 2012 los trastornos hipertensivos tuvieron una
incidencia de 23% asociada a embarazo gemelar. La hipertensión gestacional
leve fue la más frecuente, presentándose en 32% de los casos, seguida de pree-
clampsia severa en 28%, hipertensión gestacional severa en 20%, eclampsia y
síndrome de HELLP en 8% y preeclampsia leve en 4%. La mayoría de los casos
presentaron otras complicaciones asociadas, como diabetes gestacional y parto
pretérmino.10

Embarazo gemelar y diabetes gestacional

La incidencia de diabetes gestacional se incrementa con un número mayor de fe-
tos. Cada feto incrementa el riesgo de diabetes gestacional 1.8 veces. La probabi-
lidad de diabetes gestacional en el embarazo gemelar es de 3 a 6% y en los triples
llega hasta 22 a 39%.10,11 El manejo de esta complicación en el embarazo gemelar
amerita un manejo multidisciplinario.20

Embarazo gemelar y riesgo perinatal

La corionicidad y la amniocidad determinan los riesgos perinatales. 25% de los
gemelos requieren ingresar a la terapia intensiva neonatal (UTIN), con un prome-
dio de estancia de 18 días. Los gemelos monocoriales comparten la placenta y
tienen comunicaciones vasculares que pueden descompensarse y generar com-
plicaciones asociadas, como síndrome de transfusión feto–fetal (STFF), que es
el responsable de 20% de las muertes fetales de los embarazos múltiples y se aso-
cia a un mayor riesgo de morbilidad del neurodesarrollo en los sobrevivien-
tes.27,28 La gestación gemelar monocorial presenta una tasa de mortalidad que
casi duplica la de la gestación bicorial (2.8 vs. 1.6%), y las posibilidades de pérdi-
da fetal entre las semanas 10 y 24 son seis veces mayores (12%) en comparación
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con las de los embarazos gemelares bicoriales y los embarazos con un solo feto
(2%). El riesgo de nacer antes de la semana 32 es dos veces mayor en los gemelos
monocoriales (9 vs. 5.5%) y éstos estarán cuatro veces más expuestos a sufrir res-
tricción del crecimiento intrauterino (7.5 vs. 1.7%), por lo que las posibilidades
de sufrir parálisis cerebral también son más elevadas.42

Control prenatal del embarazo gemelar

Al conocer los principales riesgos que una mujer con embarazo gemelar tiene
desde el punto de vista materno y fetal, en el control prenatal hay que enfocarse
en prevenir y controlar las principales complicaciones.

Es importante recalcar que el control prenatal no difiere mucho del de la gesta-
ción única, a excepción de un mejor control ecográfico y enfocado en evitar la
prematurez.

El control prenatal debe llevarlo a cabo un grupo de salud multidisciplinario
con médicos con experiencia en el manejo del embarazo gemelar que incluya a:
ginecoobstetras, médicos maternofetales, psicólogos y nutriólogos.12,13,29

A continuación se presentan las recomendaciones agregadas al control prena-
tal habitual de la gestación única en mujeres con embarazo gemelar sin complica-
ciones:15

� Aumento ponderal en función de su índice de masa corporal (IMC). Si el
IMC es de entre 18.5 y 24.5 puede aumentar de 17 a 25 kg; si es de 25 a 29.9
puede subir de 14 a 23 kg, y si es mayor o igual a 30 puede incrementar de
11 a 19 kg.

� Prescribir complementos hematínicos y suplemento de ácido fólico hasta
el final del embarazo.

� La prescripción de suplementos de calcio, multivitamínicos y minerales se
individualizará según cada paciente.

� Es importante la reducción gradual de la actividad física, individualizando
y teniendo en cuenta el tipo de actividad de la paciente.

� Realizar ecografía de primer trimestre entre las semanas 11 y 13.6 para me-
dición de la longitud cefalocaudal, estudio estructural fetal, búsqueda de
marcadores de aneuploidía, establecer la corionicidad y definir de acuerdo
a esta última la vigilancia fetal precisa.

� Ecografías seriadas con vigilancia de crecimiento fetal de acuerdo con la
corionicidad.

� Toma de biometría hemática en el segundo y el tercer trimestre.
� Realizar estudios de detección de estreptococo del grupo B en la vagina y

el recto a las 34 semanas.
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CONTROL PRENATAL DEL EMBARAZO BICORIAL

Es recomendable realizar la visita y el control ecográfico de forma simultánea,
vigilando el crecimiento fetal y la longitud cervical como factores de predicción
de parto pretérmino. Teniendo como premisa la edad gestacional real, es reco-
mendable datar la gestación con base en la LCC realizada en el primer trimestre.
Un adecuado control prenatal en este tipo de embarazos incluye ecografías seria-
das a las semanas 11 a 14, 20, 28, 32, 36 y 40, incluyendo en ellas la medición
de biometría fetal. En caso de encontrar alteraciones de crecimiento fetal se hará
Doppler de arteria umbilical y hemodinámico feto–materno para determinar la
presencia de restricción de crecimiento en alguno de los gemelos. La longitud
cervical se debe realizar cada dos semanas a partir de la semana 18. La finaliza-
ción de la gestación puede realizarse en forma electiva. El grupo del Hospital Cli-
nic de Barcelona propone la interrupción en función de la edad gestacional y las
condiciones cervicales. En la UMAE, HGO “Luis Castelazo Ayala” del IMSS la
interrupción de los embarazos gemelares se realiza de forma electiva por vía ab-
dominal a partir de las 37 semanas; esta decisión se basa en la reducción del riesgo
de resultados adversos para los neonatos (riesgo relativo 0.39, IC 95%: 0.20 a
0.75).30,31

La corionicidad determina tres tipos de embarazo que comparten la naturaleza
de ser múltiples y tienen grandes diferencias en su comportamiento clínico y
fisiopatológico, por lo que a continuación se señalarán las principales complica-
ciones asociadas a la gestación bicorial, la monocorial y la monoamniótica, ya
que cada una presenta ambientes diferentes para los fetos.

Complicaciones de la gestación bicorial

Los embarazos gemelares tienen una incidencia 10% mayor de restricción del
crecimiento intrauterino (RCIU) que los únicos; ésta ocurre en 12% de los geme-
los y afecta a uno solo de ellos. Se origina en una insuficiencia placentaria de ma-
yor proporción o exclusiva para uno de los gemelos, secundaria a una invasión
anómala del trofoblasto con un espacio de implantación reducido que se traduce
en un aumento de la morbimortalidad para el gemelo más pequeño.

Se ha propuesto que uno de los parámetros más exactos para detectar una dis-
cordancia de crecimiento entre los gemelos es comparar las circunferencias ab-
dominales: una diferencia mayor de 20 mm después de las 24 semanas tiene un
valor predictivo positivo de 83% para una discordancia de pesos al nacer.32 Se
recomienda excluir en la valoración aneuploidías, malformaciones congénitas e
infecciones.

El diagnóstico se realiza en presencia de una diferencia de pesos fetales mayor
de 25% o cuando el feto afectado tenga un peso estimado por debajo del percentil
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Cuadro 12–4. Control y finalización de la gestación bicorial con RCIU

Hallazgos Control Finalización Vía

PFE < P10 + IPAU normal Bisemanal 39 semanas Vaginal
PFE< P3 + IPAU normal Semanal 37 semanas
PFE< P10 +ICP < P5 Semanal 37 semanas
PFE< P10 + AU FDA 2 a 3 días 34 semanas Cesárea
PFE< P10 + IPACM < P5 2 a 3 días 34 semanas
PFE < P10 + IPACM < P5 + AU FDA 32 semanas Interrupción por cesárea
PFE < P10 + criterios de gravedad:
� PBF � 4/10 o 6/10 con oligoamnios 12 a 72 h 30 semanas
� RCTG variabilidad < 5 o desaceleraciones
� AU flujo diastólico reverso
� IPDV > p95 y vena umbilical pulsátil

PFE: peso fetal estimado; IPAU: índice de pulsatilidad de arteria umbilical; ICP: índice cerebropla-
centario; AU FDA: Flujo diastólico ausente de arteria umbilical; IPACM: índice de pulsatilidad de
arteria cerebral media; PBF: perfil biofísico; RCTG: registro cardiotocográfico; IPDV: índice de pul-
satilidad del ductus venoso. Obtenido de la referencia 15.

10 para su edad gestacional. En casos de restricción asociada a embarazos bico-
riales se recomienda utilizar tablas de crecimiento para embarazos únicos.5,32

La exploración ecográfica es la misma que en la gestación única e incluye la
valoración de los índices de pulsatilidad de las arterias umbilical y cerebral me-
dia, del ductus venoso y del índice cerebroplacentario. La vigilancia fetal se reali-
za combinando la evaluación del crecimiento, el perfil biofísico y la velocimetría
Doppler. Se debe administrar esquema de madurez pulmonar con corticoides La
vigilancia dependerá del grado de compromiso del gemelo afectado.

El Hospital Clinic de Barcelona ha propuesto una guía de seguimiento, vigi-
lancia y finalización de estas gestaciones que es aplicable a la práctica clínica me-
xicana; se expone en el cuadro 12–4.

CONTROL PRENATAL EN EL EMBARAZO MONOCORIAL

El embarazo monocorial representa mayor riesgo de complicaciones fetales, así
que el control prenatal es la herramienta más importante para disminuir la morbi-
mortalidad asociada, que puede presentarse hasta en una tercera parte de estas
gestaciones. Las principales complicaciones asociadas a este tipo de gestación
son: STFF, RCIU selectiva, secuencia TRAP, mayor riesgo de malformaciones
y muerte de uno de los gemelos. El control prenatal va dirigido a identificar estas
complicaciones e individualizar los riesgos inherentes a cada mujer. La frecuen-
cia de las evaluaciones médicas no deberá exceder los 14 días, ya que así se pue-
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den detectar las complicaciones. En cada cita médica debe realizarse fetometría
e identificar si hay discordancia en pesos, en el líquido amniótico o en ambos. La
longitud cervical se deberá realizar cada dos semanas a partir de las 18 semanas
y también realizar ecocardiografía fetal a las semanas 20 a 22 por el mayor riesgo
de defectos cardiacos. La finalización de la gestación monocorial no complicada
es prudente hacerla de forma electiva.15,29

Complicaciones de la gestación monocorial

Síndrome de transfusión feto–fetal

Complica a entre 10 y 15% de los embarazos monocoriales. La prevalencia repor-
tada a nivel mundial es de 1 a 3 por cada 10 000 nacimientos.38 El diagnóstico
requiere dos criterios:

1. Embarazo gemelar monocorial biamniótico.
2. Discordancia de líquidos amnióticos entre ambos fetos con presencia de oli-

gohidramnios (pool mayor < 2 cm) en un saco y polihidramnios (pool ma-
yor > 8 cm) en otro saco, que representan los percentiles 5 y 95, respectiva-
mente.

A lo anterior se puede agregar discordancia de pesos fetales mayores de 20% y
RCIU (peso fetal < P10) en alguno de los gemelos.28

Es recomendable iniciar la vigilancia ecográfica a partir de la semana 16 y re-
petir el seguimiento cada 15 días.29

En los embarazos monocoriales biamnióticos los fetos comparten la placenta
y cada uno de ellos tiene un territorio vascular propio, pero existe una zona inter-
media o “ecuador vascular” donde existen comunicaciones vasculares de tres ti-
pos:

1. Superficiales, que pueden ser arterioarteriales (AA) en 85 a 90% del territo-
rio placentario y venovenosas (VV) en 10 a 15% (ambas son unidirecciona-
les de vaso a vaso).

2. Profundas, arteriovenosas (AV) (bidireccionales) en 85 a 90% del territorio,
que son cotiledones compartidos, perfundidos por una arteria de un feto
(donante) y drenados a la vena del otro feto (receptor).1

Por lo general estas comunicaciones existen de forma compensada, pero el STFF
se manifiesta cuando hay un desequilibrio en ellas, el territorio placentario dis-
puesto para cada gemelo es desigual y hay asociación con inserciones anómalas
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de los cordones umbilicales. Ante esta descompensación el feto donante presen-
tará hipovolemia, oliguria, oligohidramnios e hipertensión, y el receptor tendrá
hipervolemia con sobrecarga de volumen, poliuria, polihidramnios, insuficiencia
cardiaca e hidropesía; paradójicamente, también tendrá hipertensión al recibir
sustancias vasoactivas del donante.12,13,15,28

La clasificación de Quintero descrita en 1999 está basada en los hallazgos eco-
gráficos e incluye cinco etapas evolutivas, que van desde una enfermedad leve
con sólo discordancia en los líquidos amnióticos, hasta una enfermedad grave en
donde hay muerte de alguno de los gemelos. Dicha clasificación permite estable-
cer al clínico el grado de severidad del cuadro, en la que el pronóstico global de
la gestación es diferente33 (cuadro 12–5).

La Sociedad de Medicina Maternofetal reportó en 2013 la incidencia del STFF
de acuerdo con los estadios de Quintero, proporcionada por centros de referencia
a nivel mundial:28

� Estadio I: 11 a 15%.
� Estadio II: 20 a 40%.
� Estadio III: 38 a 60%.
� Estadio IV: 6 a 7%.
� Estadio V: 2%.

La evolución espontánea del STFF se asocia a una mortalidad de 100% cuando
se presenta antes de las 20 semanas y de más de 80% entre las semanas 21 y 26,
con más de 50% de secuelas graves en los sobrevivientes.15 El conocimiento de
la evolución natural de esta complicación es limitado en la literatura y permite
conocer que cerca de 15 a 18% de los casos en el estadio I de Quintero pueden

Cuadro 12–5. Estadios de quintero para el síndrome
de transfusión feto fetal

Estadio Parámetros Criterios diagnósticos

I Pool máximo vertical de liquido amniótico
(PM)

PM < 2 cm gemelo Donante

PM > 8 cm gemelo receptor
II Vejigas fetales Ausencia de vejiga en feto donante

en 60 minutos de observación
III Doppler Arteria umbilical con flujo diastólico

ausente o reverso
Ductus venoso con contracción

atrial ausente o reverso
IV Feto hidrópico Hydrops en uno o ambos gemelos
V Ausencia de actividad cardiaca fetal Óbito en uno o ambos gemelos

Obtenido de: Society for Maternal–Fetal Medicine, with the assistance of Simpson LI: Twin–twin
transfusion syndrome. Am J Obstet Gynecol 2013:1–13.
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progresar a etapas más avanzadas, y que cerca de 86% pueden mantenerse esta-
bles en ese estadio o tener una regresión espontánea.35,36

El diagnóstico diferencial se realiza con restricción selectiva de crecimiento
fetal. La secuencia anemia–policitemia ha sido descrita recientemente en este
tipo de gestaciones y se caracteriza por la presencia de anemia en el donante y
policitemia en el receptor.

Las opciones de tratamiento incluyen manejo expectante, septostomía, amnio-
drenaje y coagulación láser de las comunicaciones vasculares que revierten el
proceso hemodinámico. El tratamiento de elección entre las semanas 15 y 28 es
la coagulación con láser de las anastomosis placentarias, la cual revierte las mani-
festaciones del síndrome y se asocia con una supervivencia global de 80 a 90%
para por lo menos uno de los fetos. En lugares en donde no es posible la cirugía
láser se puede usar el amniodrenaje como medida paliativa. Éste puede ser útil
al prolongar la gestación y mejorar la supervivencia (50 a 60% en al menos un
feto), pero presenta el riesgo de una tasa mayor de discapacidad neurológica (29
a 35 vs. 11 a 16% con cirugía láser).38 El tratamiento dependerá del estadio en el
momento del diagnóstico, la edad gestacional y los recursos de los que se dis-
ponga. En el estadio I la evidencia científica permite ofrecer manejo expectante
en virtud de que 75% de los casos no progresarán o se revertirán y se mantendrán
estables. En los estadios II, III y IV debe valorarse la coagulación láser por fetos-
copia de las anastomosis placentarias y si no se cuenta con el recurso, valorar las
otras alternativas.15,28 El manejo propuesto para el STFF por la Sociedad de Me-
dicina Maternofetal en 2013 se expone en la figura 12–4.

Secuencia anemia–policitemia

La secuencia anemia–policitemia (SAP) se presenta de forma espontánea en 3 a
5% de los monocoriales, por lo general como una complicación del tercer trimes-
tre. Se desarrolla en presencia de anastomosis AV muy pequeñas, lo que lleva a
un flujo interfetal discordante, pero con una velocidad o magnitud mucho menor
que en el STFF, lo que permite una adaptación suficiente de los fetos evitando
los grandes trastornos hemodinámicos del STFF. La SAP también puede ocurrir
como una complicación de la cirugía láser para el STFF al coagularse de forma
incompleta las anastomosis placentarias. El diagnóstico prenatal se establece con
la valoración de la velocidad máxima del pico sistólico de la arteria cerebral me-
dia (PSM ACM) > 1.5 múltiplos de la mediana (Mom) en el feto donante y < 1.0
Mom en el receptor, en ausencia de la secuencia oligohidramnios–polihidram-
nios.33 Una proporción importante de casos de SAP se diagnostican después del
nacimiento. Los criterios de diagnóstico neonatal se basan en la presencia de dis-
cordancia severa en los valores de hemoglobina y reticulocitos. El pronóstico en
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Figura 12–4. Algoritmo de manejo propuesto por la SMMF. Tomado de: Society for Ma-
ternal–Fetal Medicine, with the assistance of Simpson LI: Twin–twin transfusion syn-
drome. Am J Obstet Gynecol 2013:1–13.

Síndrome de transfusión feto–fetal
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los casos espontáneos es generalmente bueno y la mayoría de las veces puede ma-
nejarse de forma expectante. La SAP iatrogénica es por lo general más agresiva
y requiere tratamiento.38

Restricción selectiva del crecimiento

La restricción selectiva de crecimiento (RCIU) es producida por un reparto asi-
métrico de la placenta que condiciona insuficiencia placentaria para un feto. Se
presenta en 10% de las gestaciones monocoriales. Se define como la presencia
de un peso fetal estimado (PFE) inferior al percentil 10 en uno de los fetos. Su
asociación con una discordancia de PFE � 25% es muy frecuente.

Esta complicación representa un riesgo elevado para el feto con crecimiento
normal, ya que si el gemelo afectado muere, el feto normal presenta un riesgo de
25% de muerte y de 25 a 45% de secuela neurológica grave.15

La fisiopatología está basada en la discrepancia en el tamaño de los territorios
placentarios con la coexistencia de anastomosis interfetales, que tienen una fuer-
te injerencia en la evolución de la restricción del crecimiento y anomalías en la
inserción placentaria del feto con crecimiento anormal.37 Gracias al intercambio
de flujo sanguíneo, el feto con RCIU recibe sangre oxigenada del feto normal,
lo que se ha denominado transfusión de rescate, ya que induce efectos claramente
benéficos en el feto con RCIU.38 La cantidad y el tipo de flujo interfetal cambian
en función del número y el tipo de anastomosis, lo cual determinará una amplia
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Cuadro 12–6. Clasificación de la restricción de crecimiento selectiva

Característica Tipo

I II III

Morfología Doppler de la ar-
teria umbilical en el feto
pequeño

Flujo diastó-
lico pre-
sente

Flujo diastólico ausente
o reverso de forma
persistente

Flujo diastólico ausen-
te–reverso intermi-
tente

Proporción de casos con
anastomosis placentarias
arterioarteriales mayores a
2 mm

70% 18% 98%

Pronóstico Bueno Malo, aunque previsible;
su deterioro es simi-
lar al de la restricción
del crecimiento de
gestación única

No predecible, con
evolución clínica
atípica

Tratamiento Expectante
nacimien-
to entre
las 34 a
35 sem

Depende de edad ges-
tacional, nacimiento u
oclusión de cordón

Incierto: fetoscopia
con coagulación va-
sos placentarios,
oclusión de cordón,
nacimiento

Riesgo de muerte del feto
pequeño

Casi nulo 2.5% 16%

Proporción de casos con
lesión de parénquima
cerebral en el feto grande

Menor a 5% Menor a 5% 19.7%

Tomado de: Gratacos E, Lewi L, Muñoz B, Acosta RR, Hernández AE, Martínez JM et al.: A classifica-
tion system for selective IUGR in monochorionic pregnancies according to umbilical artery Doppler
flow in the smaller twin. Ultrasound Obstet Gynecol 2007;30:28–34.

variación en el comportamiento clínico de la RCIU. Desde un punto de vista prác-
tico, la evaluación Doppler de la arteria umbilical del feto afectado refleja tres
patrones clínicos definidos y descritos por el Dr. Gratacos (cuadro 12–6). Desde
un punto de vista pronóstico se pueden dividir en dos grupos:

1. Aquellos con un pronóstico bueno (tipo I).
2. Aquellos con un alto riesgo de complicaciones graves, como parto muy pre-

maturo, muerte fetal intrauterina y secuelas neurológicas de parto prematu-
ro (tipos II y III).

Además de estas características comunes, el tipo III se caracteriza por la presen-
cia de grandes anastomosis AA, que son las que determinan el aspecto típico de
flujo intermitente en la AU, una supervivencia intrauterina más larga de lo espe-
rado del feto con RCIU y un mayor riesgo de lesiones neurológicas en el feto nor-
mal. Se cree que estas últimas son ocasionadas por episodios de transfusión aguda.

El tratamiento dependerá del tipo de RCIU. El tipo I puede ser manejado de
forma expectante hasta las 34 a 35 semanas, ya que en la mayoría de los casos
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el pronóstico es bueno. Los tipos II y III tienen un mal pronóstico; sin embargo,
a diferencia del STFF, el pronóstico y la evolución de los tipos II y III pueden estar
en gran medida condicionados por la edad gestacional en el momento del diag-
nóstico y la severidad de éste. El tipo II requiere seguimiento estricto semanal y
ante signos de deterioro fetal con alto riesgo de muerte intrauterina del feto afec-
tado se actuará con base en la edad gestacional. El tipo III requiere seguimiento
estricto y finalización electiva a las 32 semanas, y el conocimiento de los padres
acerca del resultado del feto con RCIU y los riesgos del gemelo normal pueden
y deben influir en la decisión de interrumpir la gestación. Por lo tanto, las diferen-
tes opciones, que van desde el manejo expectante hasta la terapia activa, pueden
ser igualmente aceptables. La oclusión del cordón umbilical y la cirugía láser se
pueden ofrecer, logrando de esta forma una supervivencia sin secuelas del feto
normal y una prolongación del embarazo15,38 (cuadro 12–6).

Secuencia de perfusión arterial reversa

La secuencia de perfusión atrial reversa (TRAP), también conocida como gemelo
acárdico, es una patología exclusiva de los gemelos monocoriales y afecta a 1%
de éstos. La sangre fluye desde la arteria umbilical de un gemelo (gemelo bomba)
en sentido reverso hacia la arteria umbilical del otro gemelo (gemelo acárdico).
Se origina por la presencia de anastomosis arterioarteriales y produce hipoxemia
del gemelo acárdico. La hipoxemia crónica produce deficiencia en el desarrollo
de la cabeza, el corazón y las extremidades superiores del gemelo acárdico, con
un desarrollo parcial del abdomen y las extremidades inferiores, perfundidos por
el gemelo bomba, el cual tiene riesgo de presentar insuficiencia cardiaca conges-
tiva y parto pretérmino extremo secundario a polihidramnios. El diagnóstico se
realiza por ultrasonido en el primer trimestre ante un embarazo gemelar monoco-
rial con uno de los fetos con múltiples anomalías que presenta crecimiento y mo-
vimiento, pero sin función cardiaca propia. En una revisión de la literatura, que
incluyó 216 casos manejados conservadoramente, se observó que sin tratamiento
la sobrevida global del gemelo bomba es de 60%. La muerte intrauterina ocurre
en 25%, la presencia de polihidramnios en 50% y el parto pretérmino en 80%.43

Algunos casos tienen resolución espontánea al cesar completamente el flujo ha-
cia el gemelo acárdico. El resultado perinatal de la secuencia TRAP puede prede-
cirse como de mal pronóstico cuando el tamaño del gemelo acárdico es propor-
cionalmente pequeño con respecto al gemelo bomba, y con mejor pronóstico
cuando hay grandes diferencias en el flujo de las arterias umbilicales, medido con
velocimetría Doppler (sugiere escaso flujo hacia el gemelo acárdico).43 Se ha
propuesto una clasificación ultrasonográfica que agrupe a los gemelos complica-
dos por secuencia TRAP;43 esta clasificación considera el tamaño del gemelo
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acárdico y el impacto cardiovascular en el gemelo bomba. Según la clasificación
se propone el momento y el tipo de intervención por efectuarse.43

El tratamiento es controversial y su objetivo es aumentar la probabilidad de
sobrevida y eventualmente lograr un parto a término del gemelo bomba. Se reco-
mienda un tratamiento intervencional ante la presencia de signos de mal pronósti-
co (gran tamaño del gemelo acárdico y alto flujo hacia el gemelo acárdico) si a
las 16 semanas no ha ocurrido la interrupción espontánea del flujo hacia el feto
acárdico. Las distintas alternativas de terapia invasiva tienen precisamente como
objetivo interrumpir el flujo hacia el gemelo acárdico. Las alternativas son oclu-
sión del cordón y procedimientos de oclusión vascular intrafetal. No existen estu-
dios clínicos controlados que comparen los resultados perinatales luego de inter-
vención vs. ausencia de intervención. La evidencia disponible reporta una
sobrevida del gemelo bomba de 60% sin intervención vs. 75% con intervención.
No se ha demostrado diferencia alguna entre los procedimientos de oclusión de
cordón y los procedimientos de oclusión vascular intrafetal, aunque existe una
tendencia a mayor sobrevida con las técnicas intrafetales.3 Por ser estas últimas
técnicamente más sencillas y más ampliamente disponibles, deberían ser la alter-
nativa de elección si se optara por una terapia invasiva. Ya sea en los casos de ma-
nejo expectante (interrupción espontánea del flujo hacia el gemelo acárdico) o
en aquellos intervenidos, si no existe alteración en el bienestar fetal el embarazo
puede continuar hasta el término.3,5,43 (figura 12–5).

EMBARAZO MONOCORIAL MONOAMNIÓTICO

Son muy poco frecuentes, pues ocurren en 1 de cada 10 000 embarazos y en 5%
de los gemelos monocoriales.3 En los gemelos monoamnióticos se incluye a los
gemelos unidos o a los siameses con una incidencia de 1 en cada 50 000 embara-
zos.

El diagnóstico de gemelos monoamnióticos se efectúa con ultrasonografía en
el primer trimestre observando3 (figura 12–6):

a. Dos fetos y una sola cavidad amniótica.
b. Entrecruzamiento de los cordones, patognomónico y evaluable desde el

primer trimestre con el uso de Doppler pulsado en el centro de los vasos,
que demuestra la presencia de dos frecuencias cardiacas distintas.3

c. Ausencia de membrana amniótica divisoria.
d. Presencia de placenta única.
e. Ambos fetos del mismo sexo.
f. Cantidad adecuada de líquido amniótico alrededor de cada fetos; ambos fe-

tos se mueven libremente dentro de la cavidad uterina.
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Figura 12–5. Imagen ecográfica de feto acárdico donde se aprecia imagen ecográfica
con mal desarrollo del tronco superior fetal con higroma en región cefálica, ausencia de
corazón, subdesarrollo de extremidades superiores y visualización de solo una arteria
umbilical.

Los gemelos monoamnióticos tienen una alta tasa de mortalidad (hasta 50%) que
se atribuye al entrecruzamiento de cordones, nudos de cordón, anomalías congé-
nitas y prematurez. Los gemelos monoamnióticos tienen un alto riesgo de mal-

Figura 12–6. Imagen de entrecruzamiento de cordones umbilicales y presencia de nu-
dos verdaderos en paciente con embarazo gemelar monocorial monoamniótico
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formaciones congénitas, que alcanza una frecuencia de 38 a 50% y habitualmente
afecta a un solo gemelo. La muerte fetal intrauterina es el principal componente
de la mortalidad perinatal en gemelos monoamnióticos sin malformaciones, sien-
do frecuente la muerte de ambos gemelos. El riesgo basal de muerte intrauterina
en gemelos monoamnióticos alcanza hasta 70%3 y disminuye a 2% con vigilan-
cia antenatal estricta.3 Las causas más frecuentes de muerte fetal intrauterina son:
atrapamiento de cordón umbilical y síndrome de transfusión feto–fetal aguda con
desbalance hemodinámico.

Los embarazos monoamnióticos requieren una estrecha vigilancia prenatal y
ser manejados en un centro de tercer nivel que cuente con un obstetra especialista
en medicina fetal. Dada la alta frecuencia de malformaciones congénitas en este
grupo de gemelos se debe realizar ultrasonografía estructural en el primero y el
segundo trimestres. La vigilancia prenatal debe incluir monitoreo del bienestar
fetal con registro cardiotocográfico y perfil biofísico al menos una vez por sema-
na desde las 26 semanas. Es importante recalcar que la alta frecuencia de monito-
reo se justifica porque los eventos que causan la muerte de los gemelos tienden
a ser repentinos, por lo que la muerte fetal no es evitable. La literatura mundial
recomienda las 32 semanas como el momento ideal para la interrupción de la ges-
tación, ya que después la mortalidad fetal aumenta. La vía de interrupción reco-
mendada es por cesárea electiva, ya que se evitaría el atrapamiento de cordón o
el corte inadvertido del cordón del segundo gemelo que podría estar alrededor del
cuello del primero (figura 12–6).

MOMENTO Y VÍA DEL NACIMIENTO

En embarazos gemelares sin complicaciones la finalización electiva a las 37 se-
manas se asocia con una reducción en el riesgo de resultados perinatales adversos
para los neonatos.11,12 En el embarazo gemelar monocorial sin complicaciones,
el parto electivo a las 36 semanas no parece estar asociado con un mayor riesgo
de resultados adversos graves, y la continuación del embarazo más allá de las 38
semanas aumenta el riesgo de muerte fetal.31 Para embarazos triples se recomien-
da practicar una finalización electiva a partir de las 35 semanas, después de haber
recibido un ciclo de inductores de maduración pulmonar. Se puede ofrecer parto
electivo a las gestaciones múltiples sin complicaciones: en gemelares monoco-
riales a partir de las 36 semanas, después de haber recibido un ciclo de corticoste-
roides prenatal, y en gemelares bicoriales a partir de las 37 semanas.38
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Parto pretérmino

José Antonio Ayala Méndez, Víctor Eduardo Hernández Zúñiga,
Odila Isaura De Lira Ramírez, Luz Angélica Ramírez García,

Delia Minerva Zapata Arenas, Guillermo Alberto Jiménez Solís

INTRODUCCIÓN

El parto pretérmino (PP) es definido por la Organización Mundial de la Salud
(OMS) como el nacimiento que ocurre entre las semanas de gestación 20 y 36 6/7.
Su incidencia oscila entre 6 y 10% de todos los nacimientos en la mayoría de los
países desarrollados y en vías de desarrollo. Durante 2010, en EUA la incidencia
fue de 12%.1 Algunas de las razones de este incremento podrían incluir: aumento
en la incidencia de embarazos múltiples, uso de tecnologías de reproducción asis-
tida, mejores registros de la edad gestacional, mayor monitoreo fetal y nacimien-
tos iatrogénicos, entre las más importantes. De manera alarmante, la incidencia
de este problema de salud continúa en ascenso incluso en mujeres con bajo riesgo
a consecuencia de la falta de medidas preventivas efectivas.2

Por otra parte, el PP representa un problema de salud pública con impactos no
solamente a nivel médico, sino económico y social. Médicamente este problema
es el mayor contribuyente de la morbilidad y la mortalidad neonatal e infantil.3

De hecho, el nacimiento de un feto pretérmino es responsable de 75 a 90% de las
muertes neonatales, excluyendo las malformaciones congénitas letales.4 La mor-
bilidad neonatal está muy relacionada con la edad gestacional al nacimiento, con
la ocurrencia de resultados perinatales adversos hasta en 77% de los neonatos na-
cidos entre las semanas 24 y 27 vs. sólo 2% de los nacidos después de las 34 sema-
nas. Entre las complicaciones inmediatas más frecuentes e importantes en estos
infantes se encuentran: el síndrome de dificultad respiratoria, la displasia bronco-
pulmonar, la persistencia del conducto arterioso, la enterocolitis necrosante, la
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hiperbilirrubinemia, la apnea del prematuro, la hemorragia intraventricular, la re-
tinopatía por prematurez y la sepsis. En cuanto a las secuelas a largo plazo, estos
niños tienen más riesgo de parálisis cerebral, ceguera, sordera y retraso psicomo-
triz, entre otras. En general se considera que a las 32 semanas de gestación la
sobrevida es de casi 99%, lo que significa que se debe poner particular atención
en los nacimientos que ocurran antes de este periodo. Ehrenhaft y col.5 reportan
que sólo 7.5% de los infantes con menos de 1 500 g de peso tienen secuelas mayo-
res de largo plazo, siendo los de menos de 1 000 g los de mayor riesgo de secuelas,
con hasta 25%. La mejoría reciente en las tasas de sobrevida neonatal en los lími-
tes de viabilidad más bajos (de menos de 26 a 27 semanas) se debe a los importan-
tes avances médicos integrales en medicina perinatal y neonatal. Estimaciones
del Centro Nacional de Estadísticas en Salud de EUA sugieren que el costo nacio-
nal total por la atención de los infantes prematuros excedió los 26.2 billones (mi-
les de millones) de dólares anualmente, y que el costo del cuidado de un neonato
prematuro fue 10 veces mayor que el de un infante de término.6 Adicionalmente,
no es sorprendente que los costos de la atención médica sean mayores en los in-
fantes de menos de 1 000 g. De igual manera, los neonatos que han sufrido secue-
las de largo plazo (como las neurológicas) y los costos por cuidados de por vida
representan miles de millones de dólares.7

ETIOLOGÍA

Clásicamente el nacimiento pretérmino puede dividirse en tres etiologías bási-
cas:8

1. El indicado médicamente por las condiciones maternas (25%).
2. El espontáneo.
3. Por ruptura prematura de las membranas pretérmino (RPMP).

Cerca de 50% se consideran de causa espontánea, las infecciones urinarias y cer-
vicovaginales son las más representativas (25 a 40%) y el 25% restante se debe
a RPMP. Algunos autores consideran las causas espontáneas como un síndrome9

en el cual se incluyen varios factores iniciadores (inflamación, estrés, iniciadores
fisiológicos, fenómenos isquémicos y hemorragia, entre los más representati-
vos); además, existen mecanismos interrelacionados y componentes anatómicos
y funcionales de ciertas estructuras, como el cérvix.

FACTORES DE RIESGO

� Parto pretérmino previo: riesgo relativo (RR) de 6 a 8.
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� Edad < 17 o > 35 años: RR de 1.47 a 1.95.
� Nivel socioeconómico bajo: RR de 1.83 a 2.65.
� Bajo peso pregestacional, IMC < 19.8 kg/m2: RR de 2.72.
� Tabaquismo, ruptura prematura de membranas, embarazo múltiple, oligo-

hidramnios, polihidramnios, diabetes, enfermedades hipertensivas del em-
barazo, desprendimiento de placenta normoinserta, síndrome de anticuer-
pos antifosfolípidos.

� Cromatosis uterina, incompetencia istmocervical, malformaciones uteri-
nas o congénitas, restricción del crecimiento intrauterino, trauma, aborto
habitual, sangrado en el primer trimestre.10

La causa es desconocida en 50% de los casos (idiopática), las infecciones son
causantes de inflamación aguda. Entre los principales gérmenes aislados se en-
cuentran Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma hominis, Gardnerella vaginalis,
Peptostreptococcus y Bacteroides. Ante la ocurrencia de un parto pretérmino se
debe buscar de manera intencionada la presencia de infecciones a través de uro-
cultivo y cultivo de secreción vaginal, con el objetivo de especificar el uso de an-
tibiótico.

La hemorragia decidual causa inflamación y aumento de los factores de creci-
miento bacteriano.11

El tabaquismo disminuye antiproteasas, zinc, aminoácidos, vitamina C y co-
bre. La presencia de factores microbianos como lipopolisacáridos, IgA/IgG–
asas, proteasas, metaloproteasas, sialidasas, fosfolipasas y mucinasas debilita las
defensas del huésped.

La inflamación causa aumento del factor de necrosis tumoral, interleucina 1,6,
factor activador de plaquetas, ácidos grasos, radicales de oxígeno, elastasas y fos-
folípidos. Esto altera el metabolismo de las prostaglandinas causando aumento
de la actividad uterina, inducción de metaloproteasas y disminuyendo la síntesis
matricial, lo que lleva a disminución de la elasticidad de la membrana corioam-
niótica y provoca parto pretérmino.

El aumento de la presión intrauterina, ya sea a causa de trauma, anomalías ute-
rinas, cirugía del cérvix, polihidramnios, embarazo múltiple o aumento de la pre-
sión barométrica, es causa de parto pretérmino.12

PREDICTORES DE PARTO PRETÉRMINO

La evaluación ultrasonográfica de la longitud cervical y de la fibronectina fetal
tiene un elevado valor predictivo negativo; por lo tanto, el uso de una o de ambas
permite determinar qué tipo de pacientes no requerirán tocólisis.
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Fibronectina fetal

La búsqueda de la fibronectina fetal (FNf) es una prueba no invasiva y simple de-
sarrollada desde principios de la década de 1990 y fue aprobada por la Food and
Drug Administration (FDA) de EUA en 1995 para la detección de pacientes en
riesgo de desencadenar trabajo de parto pretérmino.30

La FNf es una glucoproteína de la matriz extracelular localizada en la interfase
materno–fetal de las membranas amnióticas, entre el corión y la decidua basal
adyacente al espacio intervelloso, en el líquido amniótico y el tejido placentario
En condiciones normales la FNf se encuentra a niveles muy bajos en las secrecio-
nes cervicovaginales. Los niveles superiores o iguales a 50 ng/mL al término de
las 22 semanas o más se han asociado con un mayor riesgo de partos prematuros
espontáneos.31

La FNf en los líquidos biológicos es producida por los amniocitos y por el cito-
trofoblasto y está presente durante toda la gestación. Existen niveles muy eleva-
dos en el líquido amniótico: 100 �g/mL en el segundo trimestre y 30 �g/mL a
término. La FNf actúa como “pegamento” entre el embarazo y el útero. La con-
centración de la FNf hallada en la sangre es de 1/5 de la que se halla en el líquido
amniótico; no está presente en la orina. En condiciones normales se encuentra en
niveles muy bajos en secreciones cervicovaginales después de las 22 semanas
(menos de 50 ng/mL). Los niveles por encima de este valor (� 50 ng/mL) al tér-
mino de 22 semanas o más en las secreciones cervicovaginales extraídas por un
hisopo se han asociado con un mayor riesgo de partos prematuros espontáneos.

Existen dos teorías para explicar la presencia de esta proteína en el cérvix y
la vagina antes de la semana 37 de gestación:

1. Las fuerzas mecánicas ejercidas por el útero durante las contracciones pue-
den disrumpir la interfaz entre las membranas fetales y la superficie uterina
aunque la paciente no perciba actividad uterina.

2. Las infecciones ascendentes del tracto genitourinario desencadenan una
respuesta inflamatoria que provoca la liberación de proteasas, lo que trae
consigo la ruptura de la interfaz coriodecidual.32

La prueba arroja de 15 a 30% de resultados falsos positivos; sin embargo, es im-
portante señalar que 99% de las pacientes con prueba negativa no desarrollarán
parto pretérmino en los siguientes siete días; después de 14 días de 96 a 98% de
las pacientes no desencadenarán parto pretérmino. Lo anterior podría evitar hos-
pitalizaciones innecesarias, así como el uso irracional de fármacos inhibidores
de la actividad uterina, corticosteroides para maduración pulmonar y medica-
mentos para neuroprotección y antibióticos profilácticos.

La prueba positiva es predictiva para parto una o dos semanas después de la
medición.
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La presencia de FNf en muestras cervicales se correlaciona en cierto grado con
el inicio del trabajo de parto. La eficacia de la valoración es limitada como medio
de selección en poblaciones de riesgo bajo y en algunas de riesgo alto. En pacien-
tes con síntomas y con FNf positiva el VPP varía de 60 a 82%, y en las mujeres
asintomáticas con FNf positiva el VPP es de 46%, lo que indica mayor predicción
en las pacientes sintomáticas. En cambio, si la fibronectina es negativa, el VP de
la prueba negativa será alto tanto en poblaciones de alto como de bajo riesgo: de
76 a 83% para parto prematuro. Por esta razón la prueba es útil para disminuir
la alta tasa de diagnósticos falsos positivos.33

Goldenberg encontró que las mujeres con vaginosis tuvieron más posibilidad
de tener FNf positiva que las mujeres no infectadas. De acuerdo con su estudio,
las mujeres con FNf positiva que tuvieron parto antes de las 32 semanas tuvieron
evidencia de corioamnionitis histológica. Las mujeres con FNf positiva tuvieron
un incremento 16 veces mayor del riesgo de corioamnionitis clínica y seis veces
mayor de sepsis neonatal.

La sensibilidad y la especificidad generales son de 56 y 84%, respectivamente,
para el parto prematuro, pero varían según la edad gestacional en el momento de
la extracción, la población de estudio, la prevalencia del parto prematuro y si es
parto único vs. parto múltiple.34

Recientemente el empleo de resultados de biomarcadores tales como FNf en
la cascada de diagnóstico de trabajo de parto prematuro ha tenido sensibilidad y
especificidad > 80% para la predicción del trabajo de parto prematuro.

Una revisión sistemática reportó la eficacia de la combinación de FNf y eva-
luación ultrasonográfica de la longitud cervical (LC); se concluyó que este enfo-
que tiene un VPP modesto para el trabajo de parto pretérmino (49.4%), pero supe-
rior que el de los criterios de diagnóstico clínico solo. La sensibilidad y el valor
predictivo positivo para este método de detección combinada son mayores para
predecir el riesgo de parto prematuro durante periodos breves (< 7 días) y en eda-
des gestacionales tempranas (< 28 semanas).35

En esta revisión se encontró que la sensibilidad para la predicción de parto pre-
maturo a los siete días del diagnóstico era de 70%. Del mismo modo, el VPN para
el nacimiento en este periodo de tiempo era de 98%. Por lo tanto, este método de
tamizaje combinado no sólo proporciona información útil respecto a riesgos a
corto plazo que pueden ser utilizados para guiar el manejo agudo, sino que tam-
bién es eficaz para identificar a la población de bajo riesgo en quien podrían evi-
tarse intervenciones costosas y potencialmente peligrosas.35

Ness y col. reportaron que la utilización de la FNf cuantitativa promete ser un
excelente método de tamizaje en mujeres sintomáticas, ya que el VPP para parto
pretérmino antes de las 34 semanas se incrementa a 19, 32, 61 y 75% de acuerdo
con el incremento de los niveles de fibronectina de 10, 50, 200 y 500 ng/mL, res-
pectivamente.35
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Longitud cervical

Estudios recientes sobre los factores predictivos sugieren que la longitud cervical
(LC) medida por ecografía transvaginal (UTV) es uno de los mejores predictores
de parto prematuro, en especial en la población de alto riesgo. Por lo tanto, la eco-
grafía del cuello uterino está ganando más aceptación entre los obstetras. Basán-
dose en su alta precisión para predecir PP, ensayos clínicos recientes evaluaron
la eficacia de intervenciones clínicas como la progesterona y el cerclaje cervical
en la prevención de parto prematuro.

Cuanto antes en la gestación se detecte el acortamiento del cuello uterino, ma-
yor será el riesgo de nacimiento pretérmino.37,38 Además, el riesgo de parto pre-
maturo a una edad gestacional menor de 35 semanas se reduce en cerca de 6%
por cada milímetro adicional de LC y en aproximadamente 5% por cada semana
adicional de gestación en la que se mida la LC.39,40 El punto de corte en la medi-
ción del cérvix que se encuentra en la mayoría de los estudios para tener la mejor
exactitud de predicción de nacimiento pretérmino ha sido una longitud cervical
menor a 25 mm. Cuando se abre el orificio interno, la longitud del embudo o tune-
lización se mide desde la parte superior del cuello del útero hasta el orificio in-
terno. Si el embudo está presente, la forma del orificio interno puede manifestarse
en “T” como normal, en “Y” con apertura leve y en “V” o “U” como dilataciones
avanzadas. La formación del embudo o túnel es un proceso continuo que parece
estar asociado al riesgo de nacimiento pretérmino.41 En un estudio de población
de alto riesgo la tunelización mínima se define como de menos de 25% en 14 a
22 semanas de gestación; no se asoció con nacimiento pretérmino, mientras que
la moderada (25 a 50%) y la grave (más de 50%) se asociaron con un riesgo mayor
de 50% para nacimiento pretérmino. Un análisis secundario reciente de un estu-
dio aleatorizado de cerclaje mostró que en comparación con un embudo en forma
de “V”, un embudo en forma de “U” se asociaba más con el parto prematuro con
menos de 24, 28, 35 y 37 semanas de gestación.

En las mujeres embarazadas asintomáticas sin ningún factor de riesgo recono-
cible para nacimiento pretérmino, la longitud cervical es una variable continua
con una media de 35 a 40 mm a las 14 a 30 semanas. Para este rango de edad gesta-
cional, la LC < del percentil 10 es de 25 mm, mientras que la de los percentiles
10 a 90 es de 50 mm.43 Un progresivo acortamiento del cuello uterino se detecta
después de 30 semanas de gestación en esta población, incluso en las mujeres des-
tinadas a dar a luz a término.44 Usando un diferente punto de corte (como de 15
a 34 mm), varios estudios han reportado que el acortamiento del cérvix se rela-
ciona con un alto riesgo de presentar nacimiento pretérmino.45 Sin embargo, el
valor predictivo positivo (VPP) para riesgo de nacimiento pretérmino en estos
estudios es bajo, siendo de 44% el mayor. En un amplio estudio bien diseñado
en mujeres de bajo riesgo, el VPP de parto prematuro antes de las 35 semanas fue
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de sólo 18%, lo que significa que 82% de las mujeres diagnosticadas con acorta-
miento del cuello uterino dieron a luz antes de las 35 semanas.

La exactitud del ultrasonido transvaginal depende también de la edad gesta-
cional. Por lo tanto, en las mujeres con factores clínicos de alto riesgo el valor
predictivo positivo para nacimiento pretérmino con LC menor de 25 mm a las 14
a 18 semanas es de 70%, mientras que se reduce a 40% cuando se encontró la
prueba anormal entre las semanas 18 y 20.48 Cabe destacar que las mujeres de alto
riesgo con un LC normal entre 18 y 22 semanas sólo tienen un riesgo de 4% de
la entrega de prematuros, lo que representa una reducción de 80% en el riesgo.
Además, el nacimiento pretérmino en mujeres de alto riesgo con un cuello uterino
muy corto va precedido de la ruptura prematura de las membranas pretérmino,
en lugar de un parto prematuro, en cerca de 50% de los casos. Aunque el ultraso-
nido transvaginal del cuello uterino desde las semanas de gestación 14 a 16 en
mujeres con un parto prematuro previo podría ser una buena estrategia para de-
tectar cambios cervicales tempranos que podrían predecir un nacimiento pretér-
mino con gran precisión, no existen ensayos aleatorizados que evalúen la efecti-
vidad de la LC para la prevención de parto prematuro en mujeres asintomáticas.

DIAGNÓSTICO

Se define parto pretérmino como aquel que tiene lugar entre la semana 20.1 y la
36.6 de la gestación, o con un producto de peso igual o mayor de 500 g y que respi-
re o manifieste signos de vida.13

La morbilidad y la mortalidad neonatal están influidas de manera primaria por
la edad gestacional, o sea por la madurez, y menos por el peso al nacer. La Asocia-
ción Americana de Ginecólogos y Obstetras (ACOG) recomienda que se les in-
forme a los padres que los lactantes que nacen antes de las 24 semanas no tienen
probabilidades de sobrevivir, y que los que lo hacen no tienen probabilidades de
sobrevivir intactos. La morbilidad aguda del parto pretérmino se debe a la presen-
cia de dificultad respiratoria, sepsis, hemorragia intraventricular y enterocolitis
necrosante. La morbilidad crónica se debe a retinopatía del prematuro y displasia
broncopulmonar.

El peso fetal de 1 950 g corresponde al percentil 10 para la semana 34 de gesta-
ción; este mismo peso corresponde al percentil 50 para la semana 32.

El impacto del parto pretérmino está dado por la presencia de secuelas múlti-
ples y productos de bajo peso.

Diagnóstico

Se realiza en presencia de:
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� Contracciones uterinas clínicamente documentadas (1 en 10 min, 4 en 20
min o 6 en 60 min o más).

� Dilatación cervical de más de 2 cm.
� Borramiento de 80% o más.

La amniocentesis puede ser usada en amenaza de parto pretérmino para valorar
la madurez pulmonar y la infección intraamniótica. Los valores indicativos de in-
fección en el líquido amniótico son: presencia de leucocitos, concentración baja
de glucosa, concentración elevada de interleucina 6, tinción de Gram positiva y
cultivo de líquido amniótico positivo.

TRATAMIENTO

Documentar el bienestar fetal. Mediante ultrasonido, hacer prueba sin estrés, per-
fil biofísico y, si está indicado, Doppler hemodinámico.

El reposo en cama y la hidratación no parecen mejorar la incidencia de parto
pretérmino, por lo cual no deben ser una indicación rutinaria.

Uteroinhibición

En la actualidad no existe ni un solo agente tocolítico aprobado para su uso en
el embarazo por la FDA en EUA. No está definido ningún tocolítico de primera
elección para el manejo del parto pretérmino. El tratamiento de mantenimiento
con drogas tocolíticas o tocólisis repetida no mejora el resultado perinatal. Las
drogas tocolíticas pueden prolongar el embarazo de dos a siete días permitiendo
la administración de esteroides para inducir la madurez pulmonar fetal y conside-
rar la referencia de la madre a un tercer nivel de hospitalización.

El uso de medicamentos tocolíticos estará indicado en el diagnóstico de parto
pretérmino, gestación entre 24 y 34 semanas y ausencia de contraindicaciones
para su uso.

Beta agonistas

Terbutalina

En una revisión de Cochrane que incluyó a 1 332 pacientes inscritas en 11 ensa-
yos controlados con placebo se encontró que disminuyó el número de mujeres
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que dieron a luz en un plazo de 48 h. Hubo reducción del síndrome de dificultad
respiratoria y ningún efecto sobre la mortalidad neonatal.

La terbutalina es el único agente tocolítico que puede administrarse por vía
subcutánea. En la actualidad está autorizada por la FDA exclusivamente para el
tratamiento del asma. Estimula los receptores �–adrenérgicos del sistema ner-
vioso simpático, incrementando la producción intracelular de monofosfato de
adenosina cíclica, reduciendo la concentración de calcio en el músculo liso, inhi-
biendo la activación de proteínas contráctiles actina y miosina y causando relaja-
ción del miometrio. Se recomienda el uso de terbutalina 0.25 mg subcutánea cada
20 min a 3 h controlando a intervalos regulares la presión arterial y la frecuencia
cardiaca en la madre, en conjunto con un control estricto de líquidos.

Las contraindicaciones relativas para el uso de terbutalina son: dilatación cervi-
cal avanzada (> 5 cm), enfermedad cardiaca, enfermedad pulmonar, hipertiroidis-
mo, diabetes mellitus, malformación fetal y restricción del crecimiento intrauteri-
no. Las contraindicaciones absolutas son: desprendimiento placentario, eclampsia
o preeclampsia grave, sangrado profuso de cualquier causa, corioamnionitis,
muerte fetal y anomalía fetal letal. Supervisión: control de líquidos, cuantificación
de orina, disnea, dolor precordial, con taquicardia > 120 latidos suspender el trata-
miento. Vigilar las concentraciones de potasio y glucosa. La FDA concluye que el
riesgo de eventos adversos graves supera cualquier beneficio potencial para muje-
res embarazadas que reciben tratamiento prolongado con terbutalina.14

Sulfato de magnesio

La principal acción reside en un efecto inhibidor sobre la entrada y la distribución
celular del calcio. Se requieren niveles séricos de entre 5 y 8 ng/dL de magnesio
para conseguir la inhibición de la actividad miometrial.

Una revisión sistemática que incluyó cuatro ensayos aleatorios y comparó el
sulfato de magnesio con un control con placebo o ningún tratamiento concluyó
que no había ninguna evidencia de un efecto tocolítico clínicamente importante.

Dosis: alta dosis de carga de 6 g en 15 a 30 min, seguida de 2 a 6 g/h. Baja dosis
de carga de 4 g en 15 a 30 min, seguida de 2 g/h.

La toxicidad se trata con gluconato de calcio 1 g para revertir sus efectos.
Contraindicación: miastenia gravis, cardiopatía, insuficiencia renal. El uso

concomitante con inhibidores de los canales del calcio causa hipotensión grave.15

Antagonistas de los canales del calcio

Nifedipino

Trece ensayos comparados con betamiméticos encontraron que no hubo diferen-
cia en alargar el nacimiento 48 h. Un metaanálisis de cuatro ensayos aleatorios
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que compararon nifedipino con sulfato de magnesio y un estudio aleatorizado
que comparó el nifedipino con atosibán no encontraron diferencias significativas
en la tasa de partos en 48 h o en el término de siete días.14

Efectos secundarios: mareo, sensación de inestabilidad, cefalea, enrojeci-
miento, náuseas, hipotensión transitoria.

Contraindicaciones: hipersensibilidad al fármaco, enfermedad coronaria, pa-
tología vascular cerebral. Los periodos de hipotensión podrían dar lugar a infarto
del miocardio y accidente cerebral vascular.

Dosis de carga: 30 mg vía oral, con dosis de mantenimiento de 10 a 20 mg vía
oral cada 4 a 6 h.

Inhibidores de prostaglandinas

Indometacina

Frena el parto mediante la inhibición de la enzima ciclooxigenasa, enzima res-
ponsable de inhibir el ácido araquidónico evitando la síntesis de prostaglandinas.

Las prostaglandinas estimulan el paso de iones de calcio al interior de las célu-
las musculares lisas del miometrio. El calcio facilita la interacción de los comple-
jos actina miosina, causando contracción del miocito.

Las prostaglandinas son vitales en la producción de colagenasas y proteasas
que promueven la maduración cervical.15

Se recomienda el uso de la indometacina 100 mg rectal en dosis inicial, con
25 a 50 mg vía oral o vía rectal cada 4 a 6 h por un máximo de 48 h. No debe usarse
después de las 32 semanas de embarazo.

Complicaciones fetales: constricción del conducto arterioso fetal, constric-
ción del conducto arterioso fetal, hemorragia intraventricular, enterocolitis ne-
crosante, oliguria, oligohidramnios, persistencia neonatal del conducto arterioso
permeable.

Prevención de complicaciones:

� Restricción de su uso > 32 semanas de gestación.
� Limitar la duración del tratamiento a menos de 72 h si es posible.
� Evitar el tratamiento en fetos con restricción del crecimiento intrauterino.
� Evitar en casos de oligohidramnios

Con esos medicamentos se recomienda la vigilancia fetal con ecocardiografía
para la detección de constricción ductal. Tras las 48 a 72 h de tratamiento se debe
hacer evaluación del volumen de líquido amniótico para la detección de oligohi-
dramnios.
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Antagonistas del receptor de oxitocina

El atosibán es un antagonista de los receptores de oxitocina–vasopresina selec-
tiva. Compite con la oxitocina para enlazar los receptores de oxitocina en el mio-
metrio y la decidua. Evita el aumento de calcio intracelular y tiene mayor eficacia
en embarazos avanzados.

Una revisión de Cochrane encontró que el atosibán fue tan efectivo como los
� agonistas para prevenir el parto prematuro en un plazo de 48 h.

La FDA negó la aprobación del uso del atosibán para tocólisis debido a preo-
cupaciones sobre la seguridad de la droga cuando se utiliza en fetos de menos de
28 semanas de gestación.14

Efectos secundarios: maternos, sólo reacciones de hipersensibilidad; fetales,
mayor tasa de muerte fetal infantil. Puede bloquear los receptores de vasopresina
fetal, con desarrollo renal anormal e hipoplasia pulmonar.

Dosis: vía intravenosa, comenzando con un bolo de 6.75 mg seguido de una
infusión de 300 �g/min durante 3 h y luego 100 �g/min hasta 45 h.

Contraindicaciones para la uteroinhibición

� Absolutas: anomalías fetales, sufrimiento fetal, óbito, corioamnionitis, he-
morragia materna severa, madurez pulmonar documentada.

� Relativas: restricción del crecimiento intrauterino, preeclampsia severa,
ruptura prematura de membranas, hemorragia materna leve, dilatación de
4 cm o más.

Recomendaciones

� Administrar tocolítico en pacientes seleccionadas.
� Retrasar el nacimiento para la aplicación de glucocorticoides.
� Trasladar a las pacientes al nivel de atención adecuado.
� Suspender un tocolítico e iniciar otro si no se logra respuesta terapéutica.
� No usar dos agentes tocolíticos al mismo tiempo.

Antibióticos

Los antibióticos no parecen prolongar la gestación y sólo deben usarse para la
profilaxis del estreptococo del grupo B en pacientes cuyo parto sea inminente.
No funcionan para la prevención del parto pretérmino ni mejoran la morbilidad
neonatal. Disminuyen la incidencia de la corioamnionitis.
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Esteroides

Aumentan el RNAm surfactante y tienen depuración hepática; sus efectos fisio-
lógicos son: aumento surfactante y desarrollo estructural del mesénquima pul-
monar. La duración del esteroide de acuerdo a su depuración es la siguiente:

� Hidrocortisona: 32 h.
� Dexametasona: 60 h.
� Betametasona: 72 h.

Se aplican entre las semanas de gestación 24 y 34. Disminuyen en 50% el síndro-
me de dificultad respiratoria, la enterocolitis necrosante, la hemorragia intraven-
tricular y la muerte neonatal.

Efectos adversos

Infección materna, edema pulmonar, efecto mineralocorticoide, resistencia a la
insulina, crecimiento, función cognoscitiva y pulmonar en niños. La corioamnio-
nitis es la única contraindicación.

Dosis

� Dexametasona: 6 mg/12 h, cuatro dosis intramuscular.
� Betametasona: 12 mg IM cada 24 h, dos dosis.
� Latencia: 24 h a siete días de la última dosis.

La mortalidad neonatal disminuyó entre 50 y 60%.

Vías de nacimiento

� Fetos menores de 24 semanas: parto vía vaginal.
� Fetos entre 24 y 33.6 semanas: cesárea.
� Fetos mayores de 34 semanas: parto vía vaginal.

Se tratará de evitar trauma obstétrico, atrapamiento cefálico, daño neurológico,
hemorragia intraventricular y trauma muscular.

MANEJO PROFILÁCTICO DEL PARTO PRETÉRMINO

En esta sección se resumirán las estrategias clínicas sobresalientes para el manejo
de la mujer embarazada que ha sido diagnosticada con longitud cervical corta a
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mediados del segundo trimestre de gestación. Se evaluarán los efectos de la pro-
gesterona y el cerclaje cervical en la reducción de la morbilidad y la mortalidad
perinatal en los tres subgrupos de nacimiento pretérmino:

1. De bajo riesgo, definido como nulíparas y en mujeres sin antecedentes de
parto prematuro.

2. En mujeres con nacimiento pretérmino anterior.
3. Con doble gestación.36

Progesterona

Muchas teorías intentan explicar por qué la progesterona puede trabajar para pre-
venir el parto prematuro. Al principio del embarazo la progesterona producida
por el cuerpo lúteo es vital para mantener el embarazo.42 La progesterona se con-
sidera que mejora la quietud del útero mediante la inhibición de las contracciones
uterinas. Esto fue propuesto inicialmente como una teoría de vaivén en la que los
altos niveles de progesterona evitan contracciones y bajos niveles que promue-
ven contracciones.38 La progesterona también puede actuar a nivel del cuello del
útero. Se han encontrado agentes progestacionales para modular la expresión
génica en el cuello uterino tanto en presencia como en ausencia de inflamación,
postulando otro mecanismo por el cual la progesterona podría prevenir el naci-
miento prematuro.

La degradación de colágeno de tipo I en el cuello uterino dilatado en el trabajo
de parto fue estimulada por la suma de concentraciones fisiológicas de 17–beta
estradiol. Este proceso fue bloqueado por la administración de progesterona.43 La
producción basal de interleucina 1 (IL–1) y 8 (IL–8) inducida por los fibroblastos
del cuello uterino es regulada por la progesterona.

La respuesta inmunitaria materna es otra área de investigación. Los estudios
han encontrado que la administración de 17 alfa–caproato de hidroxiprogestero-
na (17–P–OH–C) suprime la respuesta inmunitaria materna.44

Por último, puede haber efectos autocrinos y paracrinos. Estudios recientes
han investigado el aumento de los niveles de cortisol fetal al final de la gestación
y muestran que la hormona reguladora de corticotropina placentaria (CRH) y la
hormona corticotropina (ACTH) trabajan para regular a la baja la progesterona,
lo que sugiere un efecto autocrino y paracrino al inicio del trabajo humano.

Un estudio europeo que incluyó a mujeres con una longitud cervical muy corta
(15 mm o menos) demostró un menor riesgo de parto prematuro en las tratadas
con supositorios de progesterona vaginal (200 mg al día) vs. las que fueron trata-
das con placebo.46 En un ensayo aleatorizado posterior, el uso de gel de progeste-
rona vaginal (90 mg al día) se asoció con una disminución en el parto prematuro
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espontáneo a menos de 33 semanas de gestación (9 vs. 16%; RR 0.55, IC 95%,
0.33 a 0.92) y una disminución de la morbilidad y mortalidad neonatal (8 vs. 14%,
RR 0.57, IC 95%, 0.33 a 0.99) en mujeres asintomáticas con una longitud cervical
de 10 a 20 mm en 19 a 23 6/7 semanas de gestación.47 Todas las mujeres en este
estudio tenían embarazos con feto único, con una incidencia de 16% de los partos
prematuros. En este estudio el análisis de sólo mujeres sin partos prematuros pre-
vios confirma un beneficio significativo de la progesterona en la prevención del
parto prematuro antes de las 33 semanas de gestación.

La progesterona vaginal se ha estudiado como una opción de manejo para re-
ducir el riesgo de parto prematuro en mujeres asintomáticas con embarazos con
feto único sin parto prematuro previo, con una longitud cervical muy corta, que
se define como menos o igual a 20 mm hasta las 24 semanas de gestación. En un
ensayo aleatorizado controlado con placebo, el tratamiento con progesterona mi-
cronizada vaginal (200 mg diarios) se relacionó con una disminución de 44% en
el parto prematuro espontáneo antes de las 34 semanas de gestación en mujeres
asintomáticas con una longitud cervical de 15 mm o menos, a entre 20 y 25 sema-
nas de gestación (19 vs. 34%, RR 0.56, IC 95%, 0.36 a 0.86). En este estudio 90%
de las mujeres tenían una gestación única y 85% no tenían parto prematuro pre-
vio.46 Por lo tanto, la progesterona vaginal se recomienda como una opción de
manejo para reducir el riesgo de nacimiento prematuro en mujeres asintomáticas
con una gestación única sin un parto prematuro previo, con una muy corta longi-
tud cervical identificada inferior o igual a 20 mm antes o a las 24 semanas de ges-
tación.

El Instituto Nacional de Salud Infantil y Desarrollo Humano (NICHD), Uni-
dades de Medicina Materno–Fetal, realizó un ensayo controlado aleatorio que
evaluó la capacidad del caproato de 17 hidroxiprogesterona (17–P) para reducir
el parto prematuro recurrente en mujeres con antecedentes de parto prematuro
espontáneo. En este estudio el 17–P se administró desde el segundo trimestre (16
a 20 semanas), antes de los signos o síntomas de trabajo de parto prematuro, y
continuó hasta el nacimiento o 36 semanas de gestación.49 Este ensayo demostró
una reducción significativa en el índice de nacimientos prematuros en menos de
37 semanas de 55 a 36% en las mujeres que fueron asignadas al azar para recibir
17–P. Además, los bebés de las mujeres tratadas con 17–P tuvieron tasas signifi-
cativamente más bajas de enterocolitis necrosante, hemorragia intraventricular,
así como de necesidad de oxígeno suplementario. Con base en este estudio, el uso
de la progesterona en pacientes con parto prematuro previo es defendido por el
Congreso Americano de Obstetras y Ginecólogos.50

A las mujeres con un embarazo único y nacimiento pretérmino previo único,
espontáneo, se les debe ofrecer suplementos de progesterona a partir de las 16 a
24 semanas de gestación, para reducir el riesgo de nacimientos prematuros es-
pontáneos recurrentes
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Un ensayo multicéntrico aleatorizado examinó el papel de la detección de la
longitud cervical transvaginal seriada con la colocación de cerclaje en la longitud
cervical corta en mujeres con embarazos únicos y nacimientos prematuros espon-
táneos previos en menos de 34 semanas de gestación, incluyendo a algunas muje-
res que recibieron 17á–caproato de hidroxiprogesterona.51 Las mujeres de este
estudio se sometieron a examen de la longitud cervical en serie una vez cada dos
semanas, desde las 16 hasta las 23 semanas de gestación. Si la longitud del cuello
uterino era entre 25 y 29 mm, la frecuencia de detección se incrementaba a una
vez cada semana. Si la longitud cervical era de menos de 25 mm, las mujeres se
asignaban al azar para someterse a cerclaje o no someterse a cerclaje. El resultado
primario del estudio fue el nacimiento prematuro antes de las 35 semanas de ges-
tación en el cual no se detectó ninguna diferencia significativa (riesgo relativo
[RR] 0.78, intervalo de confianza de 95% [IC]: 0.58 a 1.04).61 Sin embargo, la
colocación de un cerclaje se asoció con una reducción significativa de los partos
antes de las 24 semanas.

Aunque en el único ensayo más grande de cerclaje para la prevención del parto
prematuro en mujeres de alto riesgo no se encontró beneficio para el resultado
primario del estudio, hay evidencia disponible que sugiere que en las mujeres con
un embarazo único actual, parto prematuro espontáneo previo a menos de 34 se-
manas de gestación y longitud del cuello uterino corto (menos de 25 mm) antes
de las 24 semanas de gestación, la colocación del cerclaje se asocia con una dis-
minución significativa en los resultados del parto pretérmino, ofrece beneficios
perinatales y puede ser considerado en mujeres con esta combinación de los re-
sultados de la historia y la ecografía. No existe evidencia suficiente para determi-
nar si la progesterona y el cerclaje juntos tienen un efecto agregado en la reduc-
ción del riesgo de parto prematuro en mujeres con alto riesgo.52

Cerclaje cervical

En la actualidad se sabe que la mayoría de las mujeres con el diagnóstico clínico
de insuficiencia cervical (IC) y malos antecedentes reproductivos tienen un cér-
vix anatómicamente normal. Cuando la integridad del cérvix se compromete con
borramiento clínico, pueden intervenir varios procesos, como la infección subclí-
nica de la decidua o de la cavidad amniótica, efectos hormonales o predisposición
genética. En estos casos específicos el proceso de PP parece iniciarse en el cérvix.
El estudio aleatorizado sobre cerclaje profiláctico realizado por el Royal College
of Obstetrics and Gynecology entre 1981 y 1988, que incluyo a 1 292 pacientes,
es el único que ha demostrado beneficios del cerclaje en pacientes con tres naci-
mientos pretérmino previos (o más) o pérdidas del segundo trimestre.53 La eva-
luación de la longitud cervical está bien estandarizada, es reproducible y propor-
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ciona información útil en el síndrome de parto pretérmino. El acortamiento en la
longitud cervical constituye hoy el marcador biofísico más potente de PP y tiene
un alto valor predictivo cuando se emplea en población muy selecta de alto ries-
go, en particular en mujeres con antecedente de PP previo. Estos autores emitie-
ron la importante hipótesis de que el PP espontáneo debería ocurrir muy tempra-
no en la gestación cuando iba asociado a una longitud cervical corta. En este
estudio observaron que el acortamiento en la longitud del cérvix se asociaba de
preferencia a nacimientos del segundo trimestre, en oposición a nacimientos pre-
término del tercer trimestre. Sus análisis y conclusiones sugieren que un cérvix
corto en el segundo trimestre en pacientes con historial de nacimiento pretérmino
espontáneo previo implica un componente clínico significativo de competencia
cervical disminuida, lo que podría ser susceptible de intervención terapéutica. Un
estudio de metaanálisis realizado recientemente demostró una reducción signifi-
cativa de nacimientos pretérmino antes de las semanas 37, 32, 28 y 24. Además
demostró una reducción significativa de la morbimortalidad perinatal en el grupo
sometido a cerclaje (16%) vs. el grupo de no cerclaje (25%, RR 0.64; 95% CI 0.45
a 0.91). En consecuencia, el mayor beneficio del cerclaje indicado sonográfica-
mente para cérvix cortos, en pacientes con PP espontáneo previo, parece ser el
de prevenir nacimientos previables. A pesar de que aún existe debate clínico, la
longitud cervical sonográfica “óptima” para intervención con cerclaje parece ser
< 25 mm y > 15 mm. En estas pacientes se recomienda terapia adyuvante como
progesterona, indometacina y antibióticos.54

En conclusión, el screening ultrasonográfico del cérvix y el tratamiento con
cerclaje ante un acortamiento cervical del segundo trimestre se reserva para pa-
cientes con un nacimiento pretérmino espontáneo previo. A pesar de que el bene-
ficio del cerclaje se incrementa conforme el cérvix se acorta a menos de 25 mm,
es muy pertinente ofrecer el cerclaje a mujeres con longitud cervical menor de
25 mm pero mayor de 15 mm, y particularmente a aquellas en quienes coexista
una morfología alterada en el orificio cervical interno en forma de “U”.

ATENCIÓN DEL NEONATO PREMATURO

Cada año a nivel mundial nacen 15 millones y mueren 1.1 millones de ellos.55,56

En México el nacimiento pretérmino acontece en cerca de 12.7% de todos los na-
cimientos. En la UMAE HGO No. 4 IMSS el nacimiento pretérmino ocurre en
14.66%, lo que representa 1 555 nacimientos al tratarse de un hospital de referen-
cia de tercer nivel. La frecuencia parece haberse incrementado en las dos últimas
décadas;55,56 la sobrevida de los niños pretérmino de menor edad gestacional y
peso ha mejorado debido al avance tecnológico, aunque representa 86.79% de las
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muertes en el hospital de los autores, asociadas a problemas infecciosos, respira-
torios, neurológicos y malformaciones. En este sentido cada unidad hospitalaria
debe conocer sus estadísticas vitales, para establecer sus límites de viabilidad al
saber la letalidad por grupos de edad y peso. Según la OMS, los recién nacidos
pretérmino se clasifican, de acuerdo con el peso, en:

� Recién nacido pretérmino de peso bajo al nacer: < 2 500 g.
� Recién nacido pretérmino de peso muy bajo al nacer: < 1 500 g.
� Recién nacido pretérmino de peso extremadamente bajo al nacer: < 1 000 g.

Y de acuerdo con las semanas de edad gestacional (SEG) se clasifican así:

� Recién nacido inmaduro: 20 a 23 SEG.
� Recién nacido prematuro extremo: < 28 SEG.
� Recién nacido severo: 28 a 31 SEG.
� Recién nacido prematuro moderado: 32 a 33 SEG.
� Recién nacido prematuro tardío: 34 a 36 SEG.

En el recién nacido pretérmino se requiere la adaptación de todos los órganos y
sistemas enzimáticos; la puesta en marcha del mecanismo de la homeostasis que
era asumida por la madre en el útero y la adecuación respiratoria y circulatoria
le son indispensables a la hora del nacimiento para sobrevivir en el ambiente
extrauterino. En el recién nacido pretérmino el periodo posterior al nacimiento
es la etapa más vulnerable de la vida, donde pueden manifestarse patologías que
determinen algún tipo de secuelas, en especial neurológica, pulmonar, oftalmoló-
gica, cognoscitiva y de lenguaje.55

En la UMAE HGO 4 IMSS la mortalidad del recién nacido pretérmino ha dis-
minuido; los factores que han incidido en este fenómeno son:

a. El buen control del embarazo, la atención profesional del parto y la atención
del recién nacido al nacer, que incluye una adecuada reanimación.

b. El cuidado intensivo neonatal.
c. El empleo de la técnica de INSURE.
d. El empleo de surfactante profiláctico y de rescate.
e. La ventilación no invasiva y la ventilación gentil.
f. La nutrición agresiva.
g. El control de infecciones. Se exponen las estrategias de mayor impacto en

la dicha unidad.

Uso antenatal de esteroides en el manejo prenatal

Es recomendable en todas las mujeres con riesgo de parto pretérmino entre las
SDG 24 y 34. Se debe administrar únicamente un ciclo, ya que se ha visto que
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los esquemas múltiples no ofrecen beneficio y pueden presentarse efectos secun-
darios en el neonato. Entre los beneficios de los esteroides están la disminución
del síndrome de dificultad respiratoria, la hemorragia intraventricular, la displa-
sia broncopulmonar y la mortalidad neonatal.61–63

Todos los partos deben ser asistidos por personal experto, certificado en reani-
mación neonatal. Algunos aspectos importantes en el momento del nacimiento
son:

a. Pinzamiento tardío de cordón entre 30 y 45 seg para favorecer la transfusión
materna hacia el recién nacido.83

b. Ofrecer termorregulación con bolsas de polietileno y cunas radiantes.
c. Apegarse a las recomendaciones de la reanimación neonatal vigentes en la

sala de partos respecto a la administración de oxígeno con blender.64–67

Por ello es fundamental el monitoreo preductal de la saturación cuando exista la
necesidad de oxígeno suplementario, permitiendo una saturación de 85 a 95%
hasta los 10 min de vida para evitar eventos de hiperoxemia; lo ideal es mantener
una saturación posterior entre 88 y 93%, ya que existe evidencia de que la limita-
ción de la hiperoxia (en especial de la reducción de los episodios hipoxia–hipero-
xia) puede disminuir la incidencia de retinopatía del prematuro, así como tam-
bién la de displasia broncopulmonar.68

En el recién nacido prematuro la ventilación es más gentil con hipercapnia per-
misiva. Este concepto busca utilizar el menor volumen corriente posible para su-
ministrar ventilación y oxigenación adecuadas con un tiempo inspiratorio breve.
Realizar la correcta ventilación del recién nacido pretérmino es fundamental para
la oxigenación de los órganos vitales, y de su correcta aplicación dependerá el
éxito de ella y la posibilidad de limitar el daño a nivel pulmonar. Entre las estrate-
gias de ventilación existe la posibilidad de ventilación no invasiva con CPAP
nasal entre 5 y 6 cmH2O en aquellos niños que presenten respiración espontánea,
dejando la intubación para los recién nacidos que no respondan a la reanimación
con presión positiva, falla respiratoria, o en quienes ameriten el paso de surfac-
tante. El objetivo de la ventilación es realizarla de manera correcta, con una pre-
sión inspiratoria suficiente para lograr una adecuada expansión de la caja toráci-
ca, una PEEP mínima de 4 cmH2O, tiempos inspiratorios cortos de 0.30 a 0.35
seg y ciclados entre 40 y 60 ciclos por minuto, con una FIO2 necesaria para man-
tener una saturación de entre 88 y 95%, siendo la ventilación lo menos agresiva
posible con un máximo de reclutamiento pulmonar. Todo esto se hace para limitar
el daño inducido por el ventilador, con un descenso dinámico y progresivo de éste
hasta llegar a los parámetros sugestivos de extubación en < 1 000 g de FIO2 <
30% PPI <= 16, PEEP <= 4, frecuencia 15 a 20 ciclos, parámetros sugestivos de
extubación > 1 000 g, FIO2 < 30% PPI <= 18, PEEP <= 4, frecuencia 15 a 20
ciclos.69–73
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Entre las modalidades ventilatorias la más usada en la mencionada unidad hos-
pitalaria es la ventilación mecánica intermitente y sincronizada (SIMV). En caso
de mantener requerimientos ventilatorios elevados a pesar del uso de surfactante
con utilización de presiones máximas inspiratorias elevadas, o si hay aparición
de escape aéreo (neumotórax o enfisema intersticial), se pasa a la modalidad ven-
tilatoria de alta frecuencia (VAF), con utilización de volúmenes corrientes meno-
res que el espacio muerto.73

El uso de surfactante pulmonar tiene como objetivo mejorar la mecánica pul-
monar, aumenta su distensibilidad, incrementa la oxigenación, la capacidad resi-
dual funcional y reduce las atelectasias,18,20–23 lo que disminuye la mortalidad a los
28 días de vida extrauterina y antes del egreso hospitalario, así como el riesgo de
neumotórax, enfisema pulmonar intersticial, displasia broncopulmonar y muerte.

El surfactante se puede aplicar como profilaxis o de rescate. Como profilaxis
se aplica en los primeros 30 min en los recién nacidos con menos de 30 semanas,
y 1 000 g con la estrategia de INSURE cuando lo permita el esfuerzo respiratorio;
se continúa con ventilación no invasiva con CPAP nasal. De rescate se aplica en
los que ameriten ventilación mecánica y sean mayores de 30 semanas, y 1 000
g en quienes requieran FIO2 mayor de 30%, tengan una presión media de vía aé-
rea mayor de 6 y cuenten con imagen radiológica que corrobore el diagnóstico
de síndrome de dificultad respiratoria.74–79

La nutrición en el recién nacido pretérmino es un punto fundamental para su
crecimiento y desarrollo; aquél se encuentra en un periodo crítico del crecimiento
cerebral que puede tener un sustancial impacto en su neurodesarrollo. La desnu-
trición en este grupo puede ser uno de los problemas más graves, ya que ocurre
en una etapa crítica.79,80 La provisión de nutrientes en este periodo involucra la
combinación de alimentación parenteral y enteral, usualmente en un escenario
de alteraciones clínicas, metabólicas, electrolíticas y de desequilibrio ácido–
base. La meta de la alimentación en el recién nacido pretérmino es mantener una
velocidad fisiológica de crecimiento y desarrollo, un equilibrio de los nutrimen-
tos para evitar la desnutrición, iniciando la alimentación parenteral y enteral tró-
fica temprana en las primeras 24 a 48 h, con un aporte inicial de 15 a 20 mL/kg,
de preferencia con la leche materna. El objetivo es que haya incrementos de peso
de 15 a 25 g/día llegando al aporte enteral exclusivo entre los 7 y los 10 primeros
días.81–86

Este periodo debe enfocarse en lograr el aporte energético y de nutrientes ente-
rales y parenterales suficientes para disminuir la pérdida de masa magra, y preve-
nir las deficiencias de vitaminas y minerales.

La alimentación enteral temprana se inicia una vez que se estabiliza el pacien-
te, lo que favorece la inducción de hormonas tróficas. Los cambios intestinales
en peso, DNA, tamaño de las vellosidades y profundidad de las criptas se logran
cuando se alcanza un aporte por vía oral de 40% del total de la alimentación. Tam-
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bién se ha observado que esto disminuye la presentación de enterocolitis necro-
sante, translocación bacteriana, sepsis, días de estancia, costos hospitalarios. El
alimento de elección es la leche humana y también se recomienda el uso de forti-
ficadores de la leche materna, que contienen calcio y fósforo, así como suplemen-
to de proteínas, que incrementan la tasa de crecimiento en ganancia de peso en
corto tiempo.80,86

Las contraindicaciones para iniciar la vía enteral en neonatos sin malformacio-
nes del tubo digestivo son: asfixia, sepsis con hipotensión, hipoxia persistente,
necesidad de dosis elevadas de aminas y conducto arterioso con descompensa-
ción hemodinámica.

La intolerancia a la vía oral se valora con el aspirado gástrico, que se considera
significativo al obtenerse un residuo mayor de 30%, con contenido biliar en el
mismo, vómito, distensión abdominal mayor de 2 cm con dibujo de asas, para
evitar ayunos innecesarios.85

Derivado de la etiopatogenia del PP, el neonato puede presentar el síndrome
de respuesta inflamatoria (SRIS), que se manifiesta cuando se cumplen dos de
los siguientes criterios:

1. Temperatura > 38 �C o < 36 �C.
2. Taquicardia o bradicardia.
3. Taquipnea o necesidad de ventilación.
4. Leucocitosis o leucopenia o relación bandas neutrófilos >20%.
5. Proteína C reactiva > 10 mg/dL.
6. Evidencia clínica de infección ante una imagen radiológica de neumonía.
7. Cultivos positivos. Se considera que es sepsis severa cuando hay datos de

SRIS más disfunción cardiovascular o de dos órganos, y choque séptico
cuando hay sepsis más disfunción cardiovascular y orgánica.

El manejo antimicrobiano se reserva para los recién nacidos con ruptura de mem-
branas mayor de 6 h, corioamnionitis, fiebre materna, peso bajo, prematurez ex-
trema, Apgar bajo, necesidad de reanimación cardiopulmonar avanzada, proce-
dimientos invasivos y alteraciones hematológicas. Cuando se sospecha de sepsis
temprana se indica un manejo inicial con ampicilina combinada con un amino-
glucósido. Ante la sospecha de sepsis tardía, infección nosocomial o comunita-
ria, el uso apropiado de antibióticos es importante ya que salva vidas y reduce
complicaciones, puesto que el uso incrementa el riesgo de organismos multirre-
sistentes, incluyendo candidemia sistémica y enterocolitis.86
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Diabetes mellitus y embarazo

Edgardo Rafael Puello Támara

INTRODUCCIÓN

Se llama diabetes mellitus a un grupo de enfermedades metabólicas caracteriza-
das por una hiperglucemia provocada por defectos de la insulina en la secreción,
en la acción o en ambas.4,14

Es una enfermedad sistémica, cronicodegenerativa, de carácter heterogéneo,
con grandes variables de predisposición hereditaria y participación de diversos
factores ambientales. En el desarrollo de la diabetes participan varios procesos
patogénicos, que van desde la destrucción autoinmunitaria de las células beta del
páncreas (con la consiguiente deficiencia de insulina) hasta anormalidades que
producen resistencia a la acción de esta hormona. La base de las anormalidades
en el metabolismo de los carbohidratos, las grasas y las proteínas en la diabetes
es la acción deficiente de la insulina en los tejidos blanco, provocada por la secre-
ción inadecuada de la misma, la disminución de la respuesta tisular a esta hormo-
na (o ambas) en uno o más puntos de las complejas vías de acción de la hormo-
na.4,14,18

Los síntomas de la hiperglucemia pronunciada comprenden poliuria, polidip-
sia, pérdida de peso, en ocasiones con polifagia y visión borrosa. La hipergluce-
mia crónica también se puede acompañar de un deterioro del crecimiento y sus-
ceptibilidad a ciertas infecciones. Las complicaciones agudas de la diabetes que
ponen en peligro la vida son: hiperglucemia con cetoacidosis y el síndrome hiper-
osmolar no cetósico.4,14,18

Las complicaciones crónicas de la diabetes incluyen:
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a. Retinopatía con pérdida potencial de la visión.
b. Nefropatía que conduce a insuficiencia renal.
c. Neuropatía periférica con el peligro de úlceras del pie, amputación y articu-

laciones de Charcot.
d. Neuropatía autónoma que causa síntomas gastrointestinales, genitourina-

rios, cardiovasculares y disfunción sexual.4,14,18

OBJETIVO

Se trata de brindar al médico de una manera sencilla el concepto, los factores de
riesgo, la patogenia, la epidemiología, el diagnóstico, el tratamiento y las compli-
caciones de la diabetes asociada al embarazo, esperando que los conocimientos
aquí expresados sean una pieza clave de referencia para la toma de decisiones;
de esta manera el médico podrá brindar una atención perinatal óptima, con cali-
dad y calidez, que contribuya al bienestar del binomio madre–hijo y disminuya
la morbimortalidad maternofetal.

ANTECEDENTES

La diabetes continúa ascendiendo en todo el mundo. En el año de 1985 se esti-
maba en 30 millones el número de personas que la padecían; para 1995 esta cifra
ascendió a 135 millones y se calcula que para el año 2025 se elevará a 300 millo-
nes, aproximadamente. En México, cerca de 30% de los afectados ignoran que
la tienen; esto significa que en el país existen más de cuatro millones de enfermos,
de los que poco más de un millón no han sido diagnosticados, lo que les impide
buscar tratamiento. También se da el caso de que, sabiéndose enfermos, no acu-
dan a los servicios de salud o lo hagan de manera irregular22 (cuadro 14–1).

Es importante para la investigación epidemiológica y la atención clínica de la
diabetes tener un sistema apropiado de clasificación que proporcione una estruc-
tura para identificar y diferenciar sus diversas formas y etapas.4,14,18

Cuadro 14–1. Criterios diagnósticos de diabetes mellitus

70 a 109 mg/dL Normal
110 a 125 mg/dL Alteración de la glucosa en ayunas
� 126 mg/dL (dos ocasiones) Diabetes mellitus

� 200 mg/dL (casual) Diabetes mellitus
� 200 mg/dL (a las 2 h, poscarga de 75 g) Diabetes mellitus
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CLASIFICACIÓN ETIOLÓGICA DE LA DIABETES MELLITUS

1. Diabetes tipo 1: la destrucción de las células beta suele provocar una defi-
ciencia absoluta de insulina.
a. De mediación inmunitaria.
b. Idiopática.

2. Diabetes tipo 2: puede ir de una resistencia a la insulina preponderante-
mente con deficiencia relativa de insulina, hasta un defecto predominante
de la secreción con resistencia a la insulina.

3. Otros tipos específicos:
a. Defectos genéticos de la función de las células beta que comprenden va-

rias entidades: (cromosoma 12, HNF–1 alfa (antes MODY3), cromoso-
ma 7, glucosinasa (antes MODY2), cromosoma 20, HNF–1 alfa (antes
MODY1), DNA mitocondrial, otros.

b. Defectos genéticos en la acción de la insulina: resistencia a la insulina
tipo A, leprecaunismo, síndrome de Rabson–Mendenhall, diabetes lipo-
atrófica, otros.

c. Enfermedades del páncreas exocrino: pancreatitis, traumatismos, pan-
createctomía, neoplasia, fibrosis quística, hemocromatosis, etc.

d. Endocrinopatías: acromegalia, síndrome de Cushing, glucagonoma,
feocromocitoma, hipertiroidismo, aldosteronoma, otros.

e. Inducida por fármacos o sustancias químicas: pentamidina, ácido nicotí-
nico, glucocorticoides, hormona tiroidea, diazóxido, tiazídicos, agonis-
tas, adrenérgicos beta, dilantín, otros.

f. Infecciones: rubéola congénita, citomegalovirus, otros.
g. Formas poco comunes de diabetes de mediación inmunitaria: síndrome

de hombre rígido, anticuerpos antirreceptor de insulina, otros.
h. Otros síndromes genéticos asociados en ocasiones a la diabetes: síndro-

me de Down, Klinefelter, Turner, Wolfram, porfiria, otros.
4. Diabetes mellitus gestacional (DMG).

CLASIFICACIÓN DE LA DIABETES
DURANTE EL EMBARAZO

� Diabetes pregestacional: diabetes diagnosticada antes del embarazo (dia-
betes mellitus tipo 1, 2 y otros tipos específicos).

� Diabetes gestacional: diabetes diagnosticada en el embarazo, indepen-
diente de su existencia anterior y de su evolución ulterior.1,28
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CLASIFICACIÓN PRONÓSTICA DE LA DIABETES
PREGESTACIONAL DE P. WHITE

� Clase A: CTGO anormal, asintomático, tratamiento dietético.
� Clase B: inicio después de los 20 años de edad o con menos de 10 años de

evolución.
� Clase C: inicio antes de los 20 años de edad o de 10 a 19 años de evolución.
� Clase D: inicio antes de los 10 años de edad o con más de 20 años de evolu-

ción, retinopatía diabética no proliferativa o hipertensión arterial.
� Clase E: lesión de vasos pelvianos.
� Clase F: con enfermedad renal (nefropatía con proteinuria > 500 mg/día).
� Clase R: retinopatía diabética proliferativa o hemorragia vítrea.
� Clase RF: coexistencia de las clases F y R.
� Clase G: con pérdidas gestacionales de repetición.
� Clase H: con cardiopatía aterosclerótica o isquémica clínicamente evi-

dente.
� Clase I o T:  embarazo posterior a trasplante renal.1,29

DIABETES MELLITUS GESTACIONAL

En la mujer embarazada, la hiperglucemia persistente puede ser la manifestación
de una serie de padecimientos heterogéneos que participan en la elevación de la
glucosa sanguínea como consecuencia de alteraciones en el metabolismo inter-
medio, presentes antes del embarazo, o bien puede ser la primera manifestación
de la incapacidad de algunos organismos predispuestos para metabolizar de ma-
nera adecuada los carbohidratos, por razones frecuentemente genéticas o inmuni-
tarias, siendo el embarazo el que pone de manifiesto dichas deficiencias.

En la era preinsulínica el pronóstico para la madre y el feto era sombrío, la
mortalidad en la gestante diabética era en promedio de 50% y la tasa de pérdida
del embarazo excedía 40%. Gracias al descubrimiento de la insulina en 1921 por
Frederick Banting y Charles Best disminuyó la mortalidad materna progresiva-
mente, pero persistió una elevada mortalidad prenatal, en especial cercana al tér-
mino del embarazo, que obligaba a la interrupción de la gestación alrededor de
las 36 semanas; entonces era alta la mortalidad neonatal por prematurez e inma-
durez pulmonar. Más adelante se comprobó que la morbimortalidad perinatal era
directamente proporcional al tiempo y al grado de descontrol metabólico.

En la actualidad se puede decir que la superación de la morbilidad perinatal
y la sobrevida fetal es el resultado combinado de un meticuloso control del meta-
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bolismo materno, el seguimiento obstétrico, un preciso monitoreo de la salud fe-
tal, la mejor determinación del momento y la vía de interrupción de la gestación
y la atención superior del recién nacido. Puede afirmarse que la mortalidad ma-
terna es prácticamente nula; en lo relacionado al producto, excepto en las muertes
causadas por malformaciones mayores, la mortalidad perinatal en el embarazo
en la mujer con diabetes mellitus que recibe atención médica excelente tiene una
cifra similar a la población general.

Definición

La diabetes mellitus gestacional (DMG) es la intolerancia a los hidratos de car-
bono de intensidad variable, con comienzo o primer reconocimiento durante el
embarazo, independientemente del tratamiento empleado para su control meta-
bólico y de su persistencia una vez finalizada aquélla.3,4,10

La definición se aplica ya sea que se utilice insulina o sólo modificaciones en
la dieta para el tratamiento, y que el trastorno persista o no después del embarazo.
No excluye la posibilidad de que una intolerancia a la glucosa no reconocida haya
precedido al embarazo (diabetes tipo 2, hasta entonces no diagnosticada) o se
haya iniciado de manera concurrente con el mismo.4

Es probable que las mujeres con intolerancia a los carbohidratos en la fase pre-
coz del embarazo o con hiperglucemia basal ya hubieran mostrado esta alteración
antes del embarazo, y que en los exámenes posgestacionales ésta se comportara
como una genuina diabetes.3

Prevalencia

La prevalencia mundial es de 7%, variando entre 1 y 14% de todos los embarazos,
según la población estudiada y la prueba diagnóstica utilizada.6,7,20 En México
se ha reportado una prevalencia de 3 a 19.6% y esta patología representa cerca
de 90% de las complicaciones endocrinológicas durante el embarazo.11,13,17 La
detección oportuna de la DMG es importante, ya que con tratamiento basado en
dieta e insulina (cuando ésta sea necesaria), aunado a un monitoreo maternofetal
anteparto, reduce la morbimortalidad perinatal.

Las pacientes embarazadas se clasifican en tres grupos de riesgo para desarro-
llar diabetes mellitus gestacional;3,4,6 sin embargo, para fines didácticos se agru-
pan como se muestra en el cuadro 14–2).

Cuadro clínico

Las manifestaciones de la diabetes mellitus asociada al embarazo son variables,
dependiendo del tiempo de evolución, el grado de descontrol metabólico y de las
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Cuadro 14–2. Factores de riesgo en la embarazada
para presentar diabetes mellitus

1. Padres o familiares en primer grado con diabetes (carga genética)
2. Obesidad: índice de masa corporal � 25 kg/m2 antes del embarazo o más de 90 kg de

peso o más de 15% del peso corporal ideal antes de la gestación

3. Antecedentes de fetos nacidos muertos
4. Antecedentes de productos de gran tamaño (� 4 000 g)
5. Historia de muertes neonatales no explicadas

6. Historia de malformaciones congénitas
7. Historia de prematuridad
8. Hipertensión arterial no relacionada con el embarazo

9. Glucosuria
10. Polihidramnios
11. Historia de parto traumático asociado con alteraciones neurológicas en el RN

12. Historia de dificultad reproductiva (> 2 abortos espontáneos en el primero o el segundo
trimestre)

13. Candidiasis recidivante grave

14. Infecciones recidivantes del tracto urinario
15. Edad � 25 años
16. Historia de diabetes o intolerancia a la glucosa en gestaciones previas

17. Multiparidad
18. Pacientes con tamiz alterado: valor a la hora � 130 mg/dL
19. Pertenecer a determinados grupos étnicos/raciales (hispanos, afroamericanos, asiáticos,

etc.)

20. Síndrome de poliquistosis ovárica

complicaciones agudas o crónicas, etc. La diabetes gestacional puede cursar asin-
tomática o bien mostrar síntomas y signos de franco descontrol metabólico, como
poliuria, polifagia, polidipsia y pérdida de peso.

Diagnóstico

La diabetes pregestacional (DM1, DM2, otros tipos específicos) no requiere
diagnóstico; en ella sólo se debe identificar el grado de descontrol metabólico con
que acude la gestante, para lo antes posible iniciar un control tanto metabólico
como prenatal estricto, así como un seguimiento riguroso, ya que se ha observado
que cuanto más temprano e incluso en etapa pregestacional sea el control de esta
patología, menor morbimortalidad maternofetal habrá. Lo idóneo sería que en la
primera cita de una embarazada con diabetes pregestacional se solicitaran los
exámenes necesarios para su valoración oftalmológica (para determinar la pre-
sencia de retinopatía), así como las pruebas de función renal, tiroidea y hemoglo-
bina glucosilada (HbA1c), entre otras.17,18
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Existen cuatro opciones para realizar el diagnóstico de diabetes mellitus gesta-
cional:

1. Con valores superiores a 126 mg/dL en ayunas, repetidos en dos oportuni-
dades en cualquier momento del embarazo, el diagnóstico es de diabetes
mellitus gestacional.4,25

2. La glucemia casual mayor de 200 mg/dL también es diagnóstica de
DMG.4,14,25

3. Prueba de detección oral: en gestantes con glucemia menor de 126 mg/dL
se requiere estudio orientado para su detección. Se conoce con los nombres
de prueba de escrutinio, tamizaje o test de despistaje y se debe realizar en
las siguientes condiciones:
� Glucemia de ayuno normal con factores de riesgo.
� De preferencia a todas las embarazadas.
� Idóneo entre las 24 y 28 semanas de amenorrea.
� Se conoce con el nombre de prueba de O’Sullivan.
� Carga de 50 g de glucosa disuelta en 150 mL de agua.
� Cuantificación de glucosa plasmática en sangre venosa a los 60 min pos-

carga.4,36

4. Interpretación:
� Detección positiva o anormal: � 130 mg/dL (7.2 mmol/L).
� Detección negativa o normal: < 130 mg/dL (7.2 mmol/L).

En caso de que la prueba de detección oral o tamizaje sea positiva o anormal, se
procede a realizar curva de tolerancia a la glucosa oral (CTGO) con carga de 100
g o 75 g (cuadro 14–3), excepto en aquellos casos en donde los resultados de la
prueba de tamiz sean � 180 mg/dL; en éstos no se expone a la embarazada al
riesgo de la CTGO con carga de 100 g o 75 g, sino que se cataloga y se maneja
como diabetes mellitus gestacional.4,17,34

Se recomienda la realización del test de O’Sullivan, de preferencia al final del
segundo trimestre, entre las semanas 24 y 28, ya que en la patogenia de esta com-
plicación asociada a la gestación comienza a ser manifiesta la acción diabetógena
del embarazo por el incremento de las hormonas contrarreguladoras de la insuli-
na (lactógeno placentario o somatotropina coriónica, cortisol, prolactina, proges-
terona, estriol, etc.). En las pacientes con elevados factores de riesgo se puede
hacer el test en el primer trimestre y, de ser negativo, no se descarta que posterior-
mente pueda ser positivo; de ahí la necesidad de su repetición posterior.25,28

Metodología de la CTGO con carga de 100 o 75 g

� Dieta rica en carbohidratos tres días previos a la prueba (150 a 300 g/día).



284 (Capítulo 14)Ginecología y obstetricia

Cuadro 14–3. Criterios diagnósticos de DMG por CTGO

Carga de 100 g
Coustan y Carpenter

Carga de 75 g

Ayuno � 95 mg/dL � 95 mg/dL
1 h � 180 mg/dL � 180 mg/dL
2 h � 155 mg/dL � 155 mg/dL

3 h � 140 mg/dL

� No ingerir drogas que aumenten o disminuyan los niveles de glucosa san-
guínea.

� Sin patología, especialmente la infecciosa, los últimos 30 días.
� Ayuno previo no menor de 8 h ni mayor de 14 h.
� Actividad física no restringida.
� Prohibido fumar o deambular durante la prueba.
� Realizarse por la mañana.
� Administrar carga de 100 g o 75 g de glucosa disuelta en 250 a 500 mL de

agua de limón (cuadro 14–3).
� Tomar muestras de sangre antes de la carga (ayuno) y a los 60, 120, 180 min

poscarga.29

Dos valores elevados hacen diagnóstico de diabetes mellitus gestacional. Un solo
valor alterado debe considerarse intolerancia a carbohidratos.7,25

La mujer con diagnóstico de intolerancia a la glucosa debe tener el mismo
seguimiento y, de ser necesario, iniciar con las medidas no farmacológicas consi-
deradas para el manejo de la diabetes gestacional.

SUBCLASIFICACIÓN DE LA DIABETES GESTACIONAL

Propuesta por el Dr. Freinkel y basada en el valor de la glucosa en ayunas en el
momento de efectuar el diagnóstico (cuadro 14–4), esta clasificación tiene valor
pronóstico en las gestantes diabéticas, ya que predice que las pacientes A2 y B1
tienen mayor riesgo de complicaciones obstétricas, hay necesidad de insulina en
dosis altas para un adecuado control metabólico, el recién nacido tiene bajo o alto

Cuadro 14–4.

A1 Ayuno < 105 mg/dL
A2 Ayuno � 105 a 129 mg/dL
B1 Ayuno � 130 mg/dL
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peso para la edad gestacional y la paciente tendrá diabetes mellitus permanente
posembarazo.1,23,28

Tratamiento

La singular naturaleza del embarazo radica en el hecho de que en ninguna otra
etapa de la vida el bienestar de un individuo depende tan directamente del bienes-
tar de otro. Durante el periodo gestacional madre y feto guardan una íntima e inse-
parable relación.

Lo idóneo es que el tratamiento de la paciente con diabetes mellitus asociada
al embarazo sea llevado por un equipo multidisciplinario conformado por perina-
tólogo, endocrinólogo, dietólogo, pediatra neonatólogo y, si es posible, también
psicólogo y trabajadora social.28

Objetivos

� Control metabólico de la enfermedad.
� Prevenir o tratar oportunamente las complicaciones.
� Evitar prematurez y trauma obstétrico.
� Vigilancia obstétrica estrecha.

La clave del éxito en la diabética embarazada reside en el control estricto de la
glucosa y en éste participa activamente la paciente1,18,28 (cuadro 14–5).

Tratamiento dietético

La alimentación es la piedra angular sobre la que descansa el estricto control de
la glucemia, siendo la diabetes la enfermedad en la cual se ha empleado más la

Cuadro 14–5. Control metabólico óptimo en la diabética embarazada

Ausencia de síntomas (poliuria, polidipsia, polifagia)
Glucemia de ayuno entre 60 y 90 mg/dL
Glucemia posprandial:

1 h < 140 mg/dL

2 h < 120 mg/dL
Cetonuria negativa, glucosuria menor ++
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terapéutica dietética en comparación con cualquier otra enfermedad desde el si-
glo XIX. Como principio, hay que recordar que en un embarazo normal se debe
evitar tanto la restricción calórica como el aumento excesivo de peso. La dismi-
nución en el aporte calórico tiene el riesgo de originar cetosis por ayuno; por el
contrario, el exceso calórico agrava el trastorno metabólico y la resistencia a la
insulina. La diabética se debe mantener en su peso ideal, evitando la ingestión de
grandes cantidades de carbohidratos en forma de azúcar, y regular el horario de
la alimentación. Es importante hacer la distribución proporcional de carbohidra-
tos, grasas y proteínas y, en caso necesario, prescribir colaciones para prevenir
la hipoglucemia.

Existen diferentes esquemas de cómo calcular la alimentación de la embara-
zada diabética. Según las recomendaciones dietéticas para el manejo de la diabe-
tes gestacional emitido por la Asociación Dietética Americana, deberá ajustarse
de acuerdo con el índice de masa corporal pregestacional, de tal manera que en
las mujeres de bajo peso se calcula a razón de 36 a 40 kcal/kg; en las de peso nor-
mal, 30 kcal/kg; en las pacientes con sobrepeso, 24 kcal/kg, y en las pacientes con
obesidad mórbida, de 12 a 18 kcal/kg. En términos generales se sugiere calcularla
a razón de 25 a 35 kcal/kg de peso ideal/día.5,12,27

La distribución de los nutrientes alimenticios es la siguiente:

� 40 a 50%: hidratos de carbono complejos altos en fibras, alimentos no in-
dustrializados.

� 20 a 25%: proteínas.
� 15%: grasas saturadas.
� 15%: grasas poliinsaturadas.
� Aporte de fibra dietética: en total 25 a 35 g/día.
� Aporte de micronutrientes: calcio, 1 200 mg/día; hierro, 30 mg/día; ácido

fólico, 400 �g/día.

El objetivo de esta dieta es mantener la normoglucemia, evitar la ganancia excesi-
va de peso, la aparición de cuerpos cetónicos y los episodios de hipoglucemia,
y disminuir la resistencia a la insulina. El ejercicio físico mejora los niveles de
glucemia y favorece evitar la ganancia de peso.16

Toda mujer embarazada con diabetes debe realizar automonitoreo con gluco-
metría capilar; la frecuencia del automonitoreo dependerá del tipo y de la grave-
dad de la diabetes. Cuando esto no sea posible, el monitoreo de la glucemia será
en su unidad de atención médica, con determinaciones periódicas.10

En la UMAE Hospital de Ginecología y Obstetricia No. 3 del Centro Médico
Nacional “La Raza” la dieta se otorga en sextos, administrando tres comidas prin-
cipales con 22% de calorías en cada una y tres colaciones intercaladas con 11%
de calorías en cada una (cuadro 14–6). Lo anterior es para disminuir o evitar una
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Cuadro 14–6. Dieta de sextos

Dieta Porcentaje Horario

Desayuno 22 08:00

Colación 11 10:30
Comida 22 13:00
Colación 11 16:00

Cena 22 19:00
Colación 11 22:00

transgresión dietética en caso de sensación de hambre en un periodo de ayuno de
6 h o más, y mantener los niveles de glucosa sérica más constantes y con menor
riesgo de hipoglucemia en las pacientes que requieran insulinoterapia.1,17

En aquellas pacientes que no puedan alcanzar un control óptimo exclusiva-
mente con dieta más ejercicio durante la gestación es necesario adicionar insuli-
na, de preferencia humana biosintética por su menor efecto antigénico. Existen
diferentes esquemas de administración de insulina que incluyen de una hasta cua-
tro aplicaciones en 24 h. La pauta terapéutica recomendada y utilizada en la uni-
dad del autor incluye insulina intermedia y rápida en dosis respuesta, de acuerdo
con las necesidades y con el menor fraccionamiento posible (cuadro 14–7). Se
ha investigado el uso de los análogos de la insulina (lispro, aspart) en el embarazo
y se ha demostrado su efectividad y su seguridad clínica, su mínimo trasporte a
través de la placenta, y no se ha informado de teratogenicidad.10,11,28

No se han observado diferencias en los resultados perinatales de pacientes tra-
tadas con hipoglucemiantes orales vs. las tratadas con insulina; sin embargo, las
asociaciones de mayor prestigio mundial consideran que la insulina es el medica-
mento idóneo para el manejo de la diabetes asociada al embarazo.37

Cuadro 14–7. Insulinoterapia

Inicial 0.1 a 0.9 (promedio 0.3) UI por kilo de peso
real, UI de insulina intermedia

Ajuste Dosis respuesta

Incrementos 2 a 6 UI, al día (hospitalizadas)
2 a 6 UI, cada semana (externas)

Dosis máxima Normalizar ayuno y 18 h

Fraccionamiento 2/3 en la mañana y 1/3 en la tarde si la gluce-
mia no se ha normalizado con 26 UI diarias
en una sola dosis o si hay síntomas de hi-
poglucemia vespertina

Adición de insulina rápida: inicialmente a la
dosis matutina de insulina intermedia

Si la glucemia posprandial es:
1 h � 140 mg/dL
2 h � 120 mg/dL
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El tratamiento farmacológico (insulina) deberá considerarse cuando la dieta
y el ejercicio no logren mantener las cifras de glucemia en valores óptimos y la
glucosa de ayuno > 105 mg/dL, la glucemia posprandial (1 h) > 140 mg/dL y la
glucemia posprandial (2 h) >120 mg/dL.17

Insulina intermedia

Se inicia con la aplicación calculada a razón de 0.1 a 0.9 (promedio 0.3) UI por
kilogramo de peso real y de acuerdo con el descontrol glucémico, o bien se inicia
con 10 a 14 UI de insulina intermedia subcutánea 30 min antes del desayuno. La
variación individual de los requerimientos de insulina es tan amplia como los
niveles séricos de glucosa de cada diabética. La dosis inicial se incrementa a ra-
zón de dos a seis unidades, diarias si la paciente está hospitalizada o semanales
si se mantiene como externa, y esto dependerá del grado de descontrol metabóli-
co. La dosis de mantenimiento de insulina intermedia será aquella que mantenga
la glucemia de ayuno por debajo de 105 mg/dL, siendo lo idóneo entre 60 y 90
mg/dL. Si los requerimientos de insulina intermedia de la paciente son mayores
de 26 UI por día se fracciona la dosis, aplicando inicialmente 2/3 en la mañana
y 1/3 en la tarde, vía subcutánea, y adicionando insulina rápida de acuerdo con
las glucemias posprandiales, y ajustando posteriormente las mismas según la res-
puesta bioquímica, aunque se pierda dicha relación.1,28,37

Insulina rápida

Se agrega a la dosis matutina de insulina intermedia, iniciando con 4 UI si la dife-
rencia entre la glucemia de ayuno y la primera posprandial (1 a 2 h después del
desayuno) es de más de 100 mg/dL, o si habiéndose normalizado la glucemia de
ayuno persiste la hiperglucemia posprandial. Los incrementos a la dosis inicial
se hacen de 2 a 6 UI (a diario, cada semana), hasta lograr que la glucemia pospran-
dial mencionada sea menor de 140 mg/dL 1 h después y menor de 120 mg/dL a
las 2 h. Asimismo, todas las glucemias posprandiales del día deben permanecer
en estas cifras; sin embargo, habitualmente las pacientes del autor no han requeri-
do dosis adicionales de insulina rápida antes de la comida o de la cena, quizá por
el fraccionamiento de la dieta y por el efecto mayor de la insulina intermedia apli-
cada por la mañana.1,19,28

HOSPITALIZACIÓN

El descontrol metabólico y las complicaciones obstétricas o fetales son indicacio-
nes precisas para la hospitalización de la enferma. Durante su internamiento se
sugiere este plan:
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� Prescribir dieta en sextos.
� Solicitar cuantificación de glucosa en plasma venoso cada 6, 8 o 12 h de

acuerdo con el grado de descontrol metabólico.
� Aplicar insulina intermedia e insulina rápida en proporción 2:1.
� Medir glucosa y acetona en orina antes de las tres comidas.
� Evaluar el estado del feto.

Se hospitalizará a toda paciente con glucemia en ayuno � 140 mg/dL o pospran-
dial � 180 mg/dL (o ambas). Se aprovecha su estancia para familiarizarla con
la implementación de la dieta y educarla en el uso y la aplicación de insulina o
mezclas de insulina, la rotación de los sitios de aplicación de la misma, y aclarar
dudas y temores que pudiera tener.1,19,21

Se sugiere hospitalizar en terapia intensiva a las pacientes con hiperglucemia
mayor de 300 mg/dL, cetoacidosis, coma cetoacidótico, hiperosmolar o hipoglu-
cémico, de acuerdo con la gravedad del caso.1,28

CONTROL PRENATAL

Es indispensable la investigación de los factores de riesgo en relación con los
antecedentes familiares o personales de diabetes o sobrepeso corporal (o ambos),
antecedentes obstétricos de preeclampsia, polihidramnios, infecciones urinarias
de repetición, macrosomía, abortos, óbitos, muertes neonatales y malformacio-
nes congénitas en el recién nacido.

En lo que respecta a la diabetes pregestacional (DM1, DM2, otros tipos especí-
ficos), lo idóneo sería establecer una buena compensación metabólica de tres a
seis meses antes de la concepción (control preconcepcional) y en las primeras se-
manas del embarazo (época crítica de la embriogénesis) si se quiere prevenir o
disminuir la presencia de malformaciones congénitas o abortos espontáneos y
todas aquellas complicaciones propias de la diabetes asociadas al embarazo. Sin
embargo, la realidad es que en el medio mexicano las pacientes suelen acudir a
control especializado después del primer trimestre. Se requiere una vigilancia es-
trecha tanto obstétrica como diabetológica; la consulta prenatal debe hacerse a
un intervalo promedio de dos semanas (una a tres). En cada consulta se interroga-
rá a la paciente en forma dirigida acerca de síntomas sugestivos de enfermedad
hipertensiva gestacional, infección de vías urinarias o vulvovaginales, hipoglu-
cemia, motilidad fetal, actividad uterina, edema, etc. Se dará seguimiento a: peso,
tensión arterial, altura del fondo uterino, molestias a la percusión de fosas renales,
volumen de líquido amniótico, tamaño del producto, frecuencia cardiaca fetal,
etc.
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A cada consulta la paciente deberá acudir con glucosa de ayuno, 1 h pospran-
dial, y examen general de orina, así como aquellos exámenes de laboratorio que
el perinatólogo considere pertinentes (hemoglobina glucosilada, función renal,
fondo de ojo, urocultivo, etc.) en busca de complicaciones específicas como reti-
nopatía, nefropatía, ateroscleróticas, neurológicas, para así darle a la paciente el
manejo que amerite.1,29

Se debe solicitar estudio ultrasonográfico de alta resolución en la primera vi-
sita de la embarazada, valorando de acuerdo con la edad gestacional, el, saco ges-
tacional, la longitud cefalocaudal, el líquido amniótico, la placenta, malforma-
ciones congénitas, macrosomía y biometrías convencionales. Posteriormente se
repite el estudio ultrasonográfico a intervalos de 30 a 90 días de acuerdo con los
hallazgos.10

En unidades médicas que cuenten con el recurso se solicitarán marcadores bio-
químicos (hCG, inhibina, PAPP–A y �E3), para determinar el riesgo de cromoso-
mopatías.10

El estudio cardiotocográfico con el test no estresante se inicia a partir de las
32 semanas; de salir normal, es idóneo repetirlo a intervalos de tres a cinco días,
o como máximo cada semana. De acuerdo con la evolución de la gestación se so-
licitará perfil biofísico, amniocentesis y velocimetría Doppler cuando el caso lo
requiera.21

INTERRUPCIÓN DE LA GESTACIÓN

El embarazo podrá llegar a término siempre y cuando no existan complicaciones
maternofetales que obliguen al ginecoobstetra a interrumpirlo antes, y la vía de
elección del nacimiento será de acuerdo con las condiciones obstétricas. Lo ideal
sería conseguir un parto después de la semana 38 con un recién nacido en buenas
condiciones si no existen contraindicaciones obstétricas maternas o fetales. Sin
embargo, la incidencia de cesáreas es muy alta en este tipo de pacientes por diver-
sas circunstancias (macrosomía, sufrimiento fetal, restricción en el crecimiento
intrauterino, enfermedades maternas asociadas, etc.).10

De presentarse la posibilidad de parto pretérmino, el uso de esteroides para la
madurez pulmonar fetal no está contraindicado en la gestante con diabetes, pero
su uso incrementa los requerimientos de insulina en forma transitoria, debiendo
realizarse un estrecho monitoreo de glucemias. Ante una amenaza de parto pre-
término se debe evitar en lo posible los betamiméticos por su efecto hipergluce-
miante; de preferencia se utilizarán uteroinhibidores del tipo antagonistas del cal-
cio, indometacina, etc.10

Durante el trabajo de parto y el nacimiento la glucosa sanguínea debe ser mo-
nitoreada cada hora, tratando de mantenerla entre 80 y 120 mg/dL. En las gestan-
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tes cuyos niveles de glucosa en sangre sean mayores de 120 mg/dL se recomienda
la infusión de insulina y glucosa intravenosa.16,28

Después del parto o cesárea se suspende la insulinoterapia en diabéticas gesta-
cionales y en las DM2; en las DM1 se disminuyen los requerimientos de insulina
hasta regularizar la vía oral y monitorear los niveles de glucemia para hacer un
ajuste apropiado. Se permite la lactancia si no hay otras complicaciones de la dia-
betes que la contraindiquen; durante este lapso no se deben reiniciar hipogluce-
miantes orales en las diabéticas con DM 2, y se debe intentar el control metabólico
aceptable tan sólo con la dieta. Si no es posible mantener las cifras de glucemias
en rangos normales se debe reiniciar insulinoterapia durante el resto de la lactancia.
Se debe motivar a la paciente para que siga con un método de planificación fami-
liar, ya sea temporal o definitivo, de acuerdo con sus antecedentes obstétricos.1,10

Las complicaciones obstétricas (cuadros 14–8 y 14–9) son más frecuentes en
la población diabética que en la no diabética. Se ha observado que el mal control
metabólico de la glucemia durante el embarazo parece ser un factor desencade-
nante claro de todas las complicaciones obstétricas y perinatales, y parece existir
una relación evidente tanto en su incidencia como en su pronóstico. Por ello
resulta evidente que, para reducir la frecuencia de estas complicaciones, un abor-
daje preventivo eficaz consistirá en el control metabólico estricto de la glucemia
durante el embarazo.2,4,15

COMPLICACIONES MATERNOFETALES

Reclasificación

Las mujeres con intolerancia a los carbohidratos o con diabetes gestacional deben

Cuadro 14–8. Hijo de madre diabética

Mortalidad perinatal Morbilidad perinatal

Muerte intrauterina Macrosomía
Muerte neonatal Hipoglucemia
Síndrome de dificultad respiratoria Hipocalcemia
Malformaciones congénitas mayores Hipomagnesemia

Policitemia
Hiperbilirrubinemia
Malformaciones congénitas menores
Síndrome de dificultad respiratoria
Trauma obstétrico
Infecciones
Poliglobulia

*El hijo de madre diabética tiene a largo plazo un mayor riesgo de diabetes, obesidad, riesgo cardio-
vascular y en el desarrollo neurológico y psicomotriz.
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Cuadro 14–9. Complicaciones maternas

Morbilidad obstétrica

Aborto Amenaza de parto pretérmino

Infección de vías urinarias Parto pretérmino
Infecciones cervicovaginales Operación cesárea
Hidramnios Cetoacidosis

Enfermedad hipertensiva Infecciones
Hemorragias Recurrencia de diabetes gestacional
Desarrollo de diabetes tipo 2

recordar que tienen un riesgo aumentado de desarrollar diabetes gestacional en
embarazos subsecuentes y diabetes tipo 2 en algún momento de su vida, y que
este riesgo se puede reducir si consumen una dieta balanceada, conservan un peso
adecuado, hacen ejercicio y modificaciones en su estilo de vida.

Mediante CTGO de acuerdo con los criterios actuales propuestos por el grupo
de expertos en diabetes mellitus, la reclasificación se efectuará entre las semanas
6 y 12 de haberse concluido la gestación, siempre y cuando la puérpera haya te-
nido una glucemia de ayuno normal (< 126 mg/dL), ya que si a las seis semanas
posinterrupción tiene hiperglucemia de ayuno � 126 mg/dL se repetirá la cuanti-
ficación, y si ésta nuevamente es � 126 mg/dL se hará el diagnóstico de diabetes
mellitus, ya que dos valores en ayuno � 126 mg/dL hacen diagnóstico de diabe-
tes sin embarazo y se omite la CTGO. En caso contrario se realiza la CTGO con
carga de 75 g, con determinación de glucosa plasmática a las 2 h poscarga, y si
fuera � 200 mg/dL se realizará el diagnóstico de diabetes mellitus.1,20,33

Criterios de derivación

Las pacientes con diabetes mellitus asociada al embarazo deben ser controladas
de preferencia en el tercer nivel de atención (hospitales de alta especialidad), por-
que éstos cuentan con los recursos necesarios para su manejo. Una vez concluida
la gestación, las diabéticas tipos 1 y 2 deberán volver a sus unidades de origen.
En la diabética gestacional se realizará la reclasificación de acuerdo con los crite-
rios antes mencionados y con los resultados obtenidos se la enviará de nuevo a
su unidad de medicina familiar.

CONCLUSIÓN

La diabetes asociada al embarazo constituye un verdadero desafío para el equipo
multidisciplinario que participa en su atención. Se requiere experiencia, destreza
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y tenacidad para brindar el mejor seguimiento prenatal, siendo uno de los puntos
más críticos en relación con esta entidad la falta de diagnóstico oportuno o sub-
diagnóstico que existe en México, lo que incrementa las complicaciones mater-
nas y fetales relacionadas con esta patología. De ahí surge la necesidad de que las
diabéticas preexistentes o preconcepcionales planeen su gestación y estén en las
mejores condiciones posibles en momento del embarazo, para que se alcance un
resultado perinatal exitoso.

Debe hacerse un diagnóstico oportuno de la diabetes mellitus gestacional en
las gestantes no conocidas, para brindarles el tratamiento adecuado y disminuir
la morbimortalidad.

Finalmente, la responsabilidad en el manejo de la diabetes asociada al emba-
razo debe ser compartida por el médico y la paciente. Hoy puede decirse que los
mejores resultados perinatales son atribuibles a un mejor control de la glucemia
materna, a vigilancia perinatal óptima y a una mejor atención neonatal.
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Cardiopatías y embarazo

Luis Guillermo Torres Gómez, Carmen Armida Íñigo Riesgo,
Alejandro Vargas González

INTRODUCCIÓN

El embarazo y el parto conllevan cambios fisiológicos sustanciales que requieren
la adaptación del sistema cardiovascular; dichos cambios son bien tolerados por
las embarazadas sin cardiopatía, aunque a la mujer con enfermedad cardiovascu-
lar la exponen a riesgos importantes.1

La enfermedad cardiovascular complica a entre 0.4 y 4% de todos los embara-
zos.2 La cardiopatía en el embarazo es la principal causa de muerte materna indi-
recta en los países desarrollados3 y en la actualidad provoca 20% de las muertes
maternas no obstétricas.4 En la UMAE, Hospital de Gíneco–Obstetricia, Centro
Médico Nacional de Occidente, se realizó una revisión de la mortalidad materna
durante un periodo de 21 años (1985 a 2005) y se observó que la cardiopatía esta-
ba en el quinto lugar como causa de muerte materna, con un promedio de 5% de
la mortalidad materna total5 (cuadro 15–1).

El embarazo por sí mismo representa una carga circulatoria importante; si se
agregan lesiones residuales o secuelas después de la corrección de defectos car-
diacos congénitos maternos, esta carga puede tener efectos deletéreos en la madre
así como en su descendencia.6 El espectro de la cardiopatía en las mujeres en edad
reproductiva está cambiando; mientras que la cardiopatía reumática sigue siendo
un problema de salud en algunos países subdesarrollados, las cardiopatías congé-
nitas comprenden más de 50% de las lesiones cardiacas observadas durante el
embarazo en los países desarrollados.4
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Cuadro 15–1. Mortalidad materna. UMAE, HGO, CMNO, 1985 a 2005

Número de muertes (causa) 222 (n [%])

Preeclampsia–eclampsia 60 (27)
Hemorragia del embarazo, parto o puerperio 42 (19)
Embolia pulmonar obstétrica 38 (17)
Sepsis 26 (12)
Cardiopatías 12 (5)
Cáncer 11 (5)
Complicaciones anestésicas 10 (5)
Hemorragia cerebral no relacionada con hipertensión arterial 8 (4)
Trastornos del hígado en el embarazo (HGAE*) 6 (2)
Otras 9 (4)

* Hígado graso agudo del embarazo.

Entre los factores de riesgo que explican de manera potencial el incremento
de la enfermedad cardiaca en el embarazo se incluyen: obesidad, hipertensión y
diabetes en jóvenes adultos, así como el diferimiento del embarazo a edades tar-
días y la supervivencia de mujeres con cardiopatías congénitas hasta la edad adul-
ta.4 La falta de conocimiento de los cambios hemodinámicos en la mujer con car-
diopatía preexistente impedirá tomar las decisiones pertinentes para evitar una
descompensación cardiovascular. Para comprender el impacto de la enfermedad
sobre la mujer en este periodo es necesario hacer una remembranza de los cam-
bios del sistema cardiovascular en el embarazo.

CAMBIOS CARDIOVASCULARES
EN LA MUJER EMBARAZADA

Durante el embarazo se suscitan cambios en el sistema cardiovascular materno
que comprometen, entre otros, al gasto cardiaco, la frecuencia cardiaca y las re-
sistencias vasculares sistémicas. La magnitud de éstos es variable: desde el tiem-
po en que se inician, las semanas de gestación cuando alcanzan su máxima expre-
sión, si declinan o persisten hasta el parto, y hasta el tiempo en que retornan a
niveles preconcepcionales.7–9

Uno de los cambios más tempranos es el incremento de la frecuencia cardiaca
materna a partir de las 4 semanas de gestación; al final del embarazo tiene un au-
mento cercano a 20% por arriba de los valores previos al embarazo. Otro paráme-
tro es el volumen sanguíneo, que empieza a elevarse desde la semana 6 del emba-
razo y alcanza su meseta (45 a 50% sobre los valores de la mujer no embarazada)
a principios del tercer trimestre (cuando hay un alto riesgo de descompensación
cardiaca).10
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El gasto cardiaco se eleva entre 30 y 50% durante el embarazo, es manifiesto
en el primer trimestre y alcanza sus valores máximos a mitad de la gestación.10

Al principio del embarazo este incremento es atribuible al volumen sistólico; a
medida que avanza aquél, el aumento de la frecuencia cardiaca constituye el fac-
tor predominante.1 Durante el último trimestre la compresión de la vena cava por
parte del útero grávido, sobre todo en posición supina, puede reducir el retorno
venoso y, por lo tanto, el gasto cardiaco, hasta en 25%.10

Durante el trabajo de parto también ocurren cambios dinámicos; cada contrac-
ción lleva a una autotransfusión de 300 a 500 mL de sangre de regreso a la circula-
ción sistémica. La respuesta simpática al dolor así como la ansiedad durante el
trabajo de parto son causa de posteriores elevaciones en la frecuencia cardiaca
y la presión arterial. El gasto cardiaco se incrementa tanto como 34% durante las
contracciones y 12% entre éstas. Posterior al nacimiento hay una redistribución
del volumen sanguíneo y liberación de la compresión de la vena cava, lo que pro-
duce un incremento en el gasto cardiaco de 60 a 80%, seguido de un rápido des-
censo a los valores previos al estado preparto, aproximadamente 1 h después del
nacimiento. El periodo periparto representa así otro periodo de alto riesgo.10

La mayoría de los estudios reportan una caída en la presión arterial media al
inicio del embarazo, misma que alcanza su nadir cerca de las 20 semanas de ges-
tación; la presión diastólica disminuye más que la presión sistólica.10

El descenso de las resistencias vasculares periféricas es de alrededor de 30%
y constituye un factor fundamental en los cambios fisiológicos de la mujer emba-
razada. Esta reducción de la poscarga se debe a que la placenta es un circuito de
alto flujo y baja resistencia. Mientras tanto, las presiones pulmonares permane-
cen normales durante el embarazo, probablemente porque se produce una reduc-
ción de las resistencias vasculares pulmonares que compensa el incremento del
flujo sanguíneo.1 Por otra parte, las demandas fisiológicas de los eventos del peri-
parto normal lo convierten en un periodo crítico para las pacientes con cardiopa-
tía. Durante el trabajo de parto la combinación de dolor, ansiedad y contracciones
da como resultado el posterior incremento en el ritmo cardiaco materno, volumen
latido, gasto cardiaco y presión sanguínea.4 Después de un análisis de la fisiología
normal de la embarazada desde el punto de vista cardiovascular, ya puede entrar-
se de lleno a la patología que la afecta de manera más frecuente.

CARDIOPATÍAS ADQUIRIDAS

La cardiopatía reumática constituye más de 90% de las cardiopatías en el embara-
zo en todo el mundo. Cerca de 3% de las pacientes con faringitis por estreptococo
del grupo A no tratados desarrollarán una subsecuentemente fiebre reumática.10
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En esta patología la válvula mitral es la más afectada, manifestándose por este-
nosis o insuficiencia. La estenosis mitral ocurre en aproximadamente 90% de los
casos, mientras que la insuficiencia mitral en 7%.

La válvula aórtica es la segunda afectada, aunque en menor grado; la insufi-
ciencia aórtica está presente en 2.5% de las pacientes y la estenosis aórtica sólo
en 1%. Aunque las válvulas tricúspide y pulmonar pueden también estar compro-
metidas, su participación está casi siempre combinada con enfermedad mitral o
aórtica.11

Las enfermedades valvulares pueden ser congénitas o adquiridas; sin embar-
go, no todas las lesiones cardiacas valvulares afectan con la misma severidad a
todas las pacientes. En general, las lesiones leves y asintomáticas asociadas con
la clase I/II de la New York Heart Association (NYHA) son consideradas de bajo
riesgo. Por el contrario, las de clase III/IV de la NYHA y las lesiones sintomáticas
son consideradas de alto riesgo.10

La clasificación de la New York Heart Association sigue siendo la herramienta
estándar para describir el estado funcional del paciente4 (cuadro 15–2).

Las enfermedades valvulares cardiacas incrementan significativamente los
riesgos maternos y fetales durante el embarazo. Las estenosis son menos tolera-
das que las insuficiencias (regurgitantes), dada la inhabilidad para acomodarse
al incremento significativo del volumen sanguíneo y del gasto cardiaco asociado
a embarazo.12

Estenosis mitral

Es la más común de las enfermedades valvulares cardiacas en el embarazo, se-
cundaria a secuelas de la fiebre reumática, con menos de 1% de las estenosis mit-
rales en aquél ocasionadas por anomalías congénitas o endocarditis. Esta lesión
cardiaca es a menudo asintomática y se manifiesta en el embarazo, donde los
cambios fisiológicos pueden desenmascarar su presencia.10

Una válvula mitral estenótica restringe el flujo de la aurícula al ventrículo iz-
quierdo creando un gradiente de presión; por consiguiente, el incremento progre-
sivo en la precarga que ocurre con el embarazo avanzado resulta en un incremen-
to del gradiente de presión de la aurícula izquierda al ventrículo izquierdo. Esto
lleva a una presión elevada en la aurícula izquierda, la cual es transmitida hacia

Cuadro 15–2. Clasificación de la New York Heart Association

Clase I Asintomática

Clase II Síntomas con actividad mayor a la normal
Clase III Síntomas con actividad normal
Clase IV Síntomas con reposo en cama
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atrás a la vasculatura pulmonar, y puede resultar en edema pulmonar o en casos
extremos en hipertensión pulmonar. Los volúmenes de sangre elevados crónica-
mente en la aurícula izquierda pueden causar dilatación de la cámara e interrum-
pir el sistema de conducción, llevando a arritmias.10

El área normal de la válvula mitral es de 4 a 6 cm2 y cuando disminuye se consi-
dera estenosis. Se califica como: leve de 1.6 a 2.5 cm2, moderada de 1.0 a 1.5 cm2

y estenosis mitral severa si el área es menor de 1.0 cm2. El método diagnóstico
no invasivo es la ecocardiografía, donde se observan los cambios degenerativos
de la válvula mitral reumática.10 El gradiente transvalvular aumenta entre el se-
gundo y el tercer trimestres del embarazo, además de la presencia de taquicardia,
que acorta el tiempo diastólico; esto implica un aumento en la presión en la aurí-
cula izquierda. En pacientes con área valvular menor de 1.5 cm2 (1 cm2/m2 de
superficie corporal), el embarazo implica riesgo de arritmias, edema pulmonar,
falla cardiaca y retardo del crecimiento intrauterino.13

La mayoría de los casos de estenosis mitral pueden ser manejados conservado-
ramente con medicamentos; sin embargo, la valvuloplastia con catéter de balón
es una opción en el embarazo para el alivio temporal de los síntomas severos.10

Durante el trabajo de parto y el nacimiento, mantener la frecuencia cardiaca
en menos de 90 a 100 latidos/min se logra mejor con el manejo activo del dolor
y mediante el uso de �–bloqueadores. Algunos �–bloqueadores están contraindi-
cados por su efecto en la elevación de la frecuencia cardiaca. Es necesario conser-
var la precarga durante el parto para mantener un gasto cardiaco adecuado, aun-
que debe evitarse la sobrecarga de líquidos. Finalmente, la cesárea como vía de
interrupción del embarazo debe ser reservada a indicación obstétrica.10

Insuficiencia mitral

La insuficiencia mitral se manifiesta como una válvula incompetente que permite
que una porción del volumen latido ventricular izquierdo sea expulsado en forma
retrógrada a la aurícula izquierda.10

El embarazo es bien tolerado en pacientes con insuficiencia mitral. Se ha teori-
zado que la insuficiencia mitral puede mejorar durante el embarazo por la reduc-
ción fisiológica de la resistencia vascular sistémica. Sin embargo, las mujeres que
eran asintomáticas pueden empeorar inmediatamente después del parto por el
incremento repentino en la resistencia vascular sistémica. También se ha sugeri-
do que estas pacientes tienen un riesgo mayor de crecimiento auricular y fibrila-
ción auricular subsecuente. El manejo de la insuficiencia de la válvula mitral con
función sistólica ventricular izquierda consiste en observación estrecha, así como
diuréticos si se desarrolla edema pulmonar. La interrupción del embarazo por vía
abdominal debe ser reservada a indicación obstétrica.11
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Estenosis aórtica

Otra patología de gran importancia es la estenosis aórtica o estrechamiento anor-
mal de la válvula; es ocasionada por una válvula aórtica bicúspide congénita o
secundaria a cardiopatía reumática en la mujer en edad reproductiva. Un defecto
aislado es por lo general congénito de característica bicúspide, pero si están invo-
lucradas múltiples válvulas, en especial derechas, la etiología es a menudo car-
diopatía reumática.10

La mayoría de las pacientes con estenosis aórtica de origen reumático cursan
también con estenosis mitral asociada. Algunos autores han encontrado mayor
mortalidad materna asociada con estenosis aórtica de origen reumático que con
la de origen congénito. El porcentaje de mortalidad materna asociada con esteno-
sis aórtica severa que se ha citado es de 17%, con una mortalidad fetal de 32%.11

La válvula aórtica normal tiene de 3 a 4 cm2 de área, con un gradiente de pre-
sión de menos de 5 mmHg. La enfermedad leve ocurre con un área valvular ma-
yor de 1.5 cm2 y un gradiente de presión menor de 50 mmHg; esto es relativame-
nte bien tolerado en el embarazo. La enfermedad severa se presenta cuando el
área de la válvula es menor de 1 cm2 y el gradiente de presión es mayor de 75
mmHg.10

Angina, síncope y falla congestiva cardiaca son complicaciones severas de la
estenosis aórtica; las molestias sugestivas deben conducir a una evaluación tem-
prana. Las mujeres embarazadas que padezcan este trastorno deben ejercitarse
con precaución, evitando las actividades físicas que pudieran incrementar la de-
manda metabólica, ya que ésta podría originar disminución del flujo sanguíneo
a las extremidades y al cerebro y causar síncope.10

Prevenir la hipotensión es un paso crítico en la atención médica, ya que evita
la disminución de la perfusión a las arterias coronarias. Asimismo, la hemorragia
posparto y las maniobras de Valsalva extremas pueden conducir a hipotensión,
ocasionada por la disminución del retorno venoso y de la precarga.10

Esta lesión debería idealmente ser corregida antes del embarazo. Las repara-
ciones durante el embarazo no están exentas de riesgo y la valvuloplastia con ca-
téter no es muy efectiva; la reestenosis de la válvula aórtica puede ocurrir en el
primer año. Si se presentan arritmias, deberán ser tratadas médicamente. Se debe
administrar anestesia epidural intraparto de manera lenta y cautelosa, evitando
la hipotensión; el equipo de anestesia puede optar por una infusión predominan-
temente de opioides en lugar de anestésicos locales, para minimizar el riesgo de
hipotensión.

La cesárea como vía de interrupción del embarazo se debe reservar para indi-
caciones obstétricas. Si el embarazo termina por vía vaginal se deben evitar es-
fuerzos, y la misma consideración se tendrá para las pacientes con estenosis mi-
tral.10
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Insuficiencia aórtica

La insuficiencia aórtica involucra una válvula defectuosa que permite que una
porción del volumen latido pase de manera retrógrada al ventrículo izquierdo du-
rante la diástole.10

Como en el caso de la estenosis aórtica, la mayoría de las pacientes con insufi-
ciencia aórtica de origen reumático tienen asociada una valvulopatía mitral.
Cuando la insuficiencia aórtica es la lesión predominante, el embarazo usual-
mente es bien tolerado. Para pacientes con insuficiencia aórtica severa y síntomas
de falla cardiaca izquierda, la base del tratamiento es reducir el trabajo cardiaco.
Por lo tanto, las pacientes deben limitar su actividad; puede ser necesario el re-
poso en cama y la restricción de sodio podría ayudar.11 Las complicaciones son
relativamente raras en el embarazo, excepto en los casos severos. La cesárea debe
reservarse para indicaciones obstétricas.10

Estenosis pulmonar y tricuspídea.
Insuficiencia pulmonar y tricuspídea

Estas lesiones son usualmente bien toleradas en el embarazo con riesgos mínimos
de falla cardiaca. Esto se debe a la baja resistencia basal de la vasculatura pulmo-
nar y a la rara presencia de enfermedad valvular severa preexistente, tricuspídea
y pulmonar, en la edad adulta. Las lesiones severas son típicamente corregidas
en la infancia.10

Prótesis valvulares

El reemplazo de una válvula cardiaca está indicado cuando una paciente con en-
fermedad valvular tiene síntomas de falla cardiaca severa y una calidad de vida
disminuida.10 La prevalencia de mujeres con válvulas mecánicas que se embara-
zan ha ido en aumento, en especial en los países en vías de desarrollo, donde la
incidencia de enfermedad valvular en niños es aún alta. Las pacientes con válvu-
las protésicas mecánicas requieren anticoagulación de por vida para minimizar
el alto riesgo de complicaciones tromboembólicas asociadas.14

Los dos mayores grupos de válvulas cardiacas artificiales (prótesis mecánicas
y bioprótesis) tienen ventajas y limitaciones. Las válvulas de tejido (bioprótesis)
pueden separarse en tres categorías: heterógrafas, homógrafas y autógrafas. Tie-
nen un menor riesgo de tromboembolismo y no requieren anticoagulación duran-
te el embarazo si la paciente se encuentra en ritmo sinusal, sin antecedentes de
tromboembolismos y sin cardiomegalia importante, pero están asociados a un
alto riesgo de deterioro estructural.15
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Las prótesis valvulares mecánicas están clasificadas en tres grupos mayores:
canastilla–balón, disco y de bajo perfil bivalvas.15 La trombosis es la complica-
ción mayor de las válvulas artificiales. Las pacientes con válvulas mecánicas re-
quieren anticoagulación durante el embarazo. En la mujer no embarazada, la war-
farina es el anticoagulante de elección en una paciente con válvula mecánica. Sin
embargo, la warfarina, a diferencia de la heparina no fraccionada o de la heparina
de bajo peso molecular (HBPM), atraviesa la placenta y existe el riesgo inherente
de malformaciones congénitas en el feto, y de hemorragia placentaria o fetal du-
rante el embarazo.10

Durante el parto se debe tener precaución en pacientes con válvulas protésicas,
en especial en aquellas que reciben anticoagulación. Las mujeres que reciben he-
parina no fraccionada (HNF) deben tener el tiempo parcial de tromboplastina
equivalente al normal, antes de la analgesia epidural. A causa de la larga vida
media de la HBPM, se cambia a HNF a las 36 semanas de gestación y esta terapia
es descontinuada al menos de 4 a 6 h antes del parto.10 En las embarazadas que
reciben dosis terapéuticas de HBPM y tienen planeado el parto se recomienda la
suspensión de la HBPM al menos 24 h antes de la inducción del trabajo de parto
o cesárea.16 Tanto la HNF como la HBPM pueden ser reiniciadas a las 6 h pospar-
to, dependiendo de las circunstancias del nacimiento. La warfarina, en cambio,
es iniciada cuando no existe riesgo significativo de sangrado, y la HBPM o la
HNF se continúan hasta que el INR esté en niveles terapéuticos de 2.5 a 3.5 por
24 a 72 h.10

Infarto del miocardio

El infarto agudo del miocardio (IAM) ocurre en 6.2 de cada 100 000 nacimientos.
Una alta incidencia de factores de riesgo identificables se reporta de manera con-
sistente, aunque con el embarazo mismo se incrementa el riesgo de tres a cuatro
veces. El riesgo de infarto agudo del miocardio es 30 veces más alto en mujeres
mayores de 40 años de edad vs. las menores de 20 años. Otros factores de riesgo
incluyen hipertensión crónica, preeclampsia, diabetes, tabaquismo, obesidad,
trombofilia, transfusión sanguínea e infección posparto.12

La mayoría de los casos de IAM están asociados con arterioesclerosis, aunque
la disección coronaria no es poco común en esta población, siendo la causa prima-
ria de infarto antes y después del embarazo, y con frecuencia ocurre en más de
un vaso.12

Los criterios diagnósticos en el embarazo son los mismos que en pacientes no
embarazadas: síntomas, cambios electrocardiográficos y marcadores cardiacos.
Se debe tener en cuenta que las contracciones uterinas llevan a una elevación sig-
nificativa de la creatinina cinasa sérica MB, mientras que la troponina I no está
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elevada por arriba de los niveles normales (excepto en mujeres con preeclampsia
o hipertensión gestacional, quienes pueden mostrar una pequeña elevación).12

El manejo del IAM en el embarazo debe seguir las guías establecidas para pa-
cientes no embarazadas; sin embargo, el uso de antitrombóticos es controversial.
Es necesaria una relación estrecha entre obstetras, cardiólogos y anestesiólogos.
La madre debe ser tratada inmediatamente, porque el riesgo de nacimiento es alto
si hay un síndrome agudo coronario no tratado. El modo de nacimiento debe ser
determinado por consideraciones obstétricas y por el estado clínico de la madre.12

Miocardiopatía periparto

La miocardiopatía periparto es una rara condición clínica que pone en riesgo la
vida, con una incidencia de 1 de cada 3 000 a 4 000 embarazos.3 Se define como
una falla cardiaca con una fracción de eyección menor de 45%, en ausencia de
cardiopatía subyacente o de cualquier causa identificable, que ocurre en el último
mes del embarazo o en los primeros cinco meses posteriores al parto.3 Los facto-
res de riesgo incluyen edad materna mayor de 30 años, obesidad, hipertensión
crónica, multiparidad, embarazo múltiple, tocólisis con �–agonistas, preeclam-
psia y bajo nivel socioeconómico.12 El mecanismo subyacente sigue estando muy
poco entendido. Las posibles causas o asociaciones incluyen miocarditis, infla-
mación inducida por citocina, malnutrición, factores genéticos, apoptosis acele-
rada del miocito, isquemia miocárdica, tono adrenérgico aumentado y reacciones
autoinmunitarias.3,12 Aproximadamente 75% de los casos son diagnosticados en
el primer mes posparto y 45% se presentan en la primera semana después del na-
cimiento. La falla cardiaca es la manifestación más común, aunque también pue-
den ocurrir arritmias y eventos embólicos.17 La ecocardiografía es una herra-
mienta valiosa para el diagnóstico y la evaluación de la cardiopatía que se
sospeche en la paciente embarazada.18 El tratamiento incluye terapias estándar
recomendadas para falla cardiaca, hasta que la función sistólica se recupere o la
paciente se estabilice. La recuperación de la función sistólica ocurre en alrededor
de 50% de las mujeres afectadas. Aproximadamente 20% se deterioran y pueden
morir o requerir trasplante cardiaco.18 El pronóstico de esta patología está marca-
do básicamente por tres eventos evolutivos: la progresión de la falla ventricular,
los fenómenos tromboembólicos y las arritmias.

DEFECTOS CARDIACOS CONGÉNITOS ESPECÍFICOS

Comunicación interatrial

La comunicación interatrial (CIA) es la cardiopatía congénita más frecuente en
la edad adulta. Se observa en 40% de los adultos con cardiopatía congénita, con
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franco predominio del sexo femenino sobre el masculino. La mayor parte de las
comunicaciones interatriales en adultos se localizan en la fosa oval; este defecto
septal se conoce con el nombre de ostium secundum. La CIA comunica dos cáma-
ras de bajas resistencias: los atrios izquierdo y derecho. El hecho de comunicar
circuitos de bajas resistencias hace que la hipertensión arterial pulmonar (HAP)
en estos enfermos sea tardía, habitualmente a partir de la cuarta década de la
vida.19

Se han descrito complicaciones tromboembólicas en hasta 5% de los casos.
Las arritmias ocurren más a menudo que en las mujeres sanas, en especial cuando
la CIA está sin reparar o si se cierra en una edad avanzada, o bien si la embarazada
tiene más de 30 años de edad.20 El diagnóstico se realiza con ecocardiografía
transtorácica y transesofágica para delimitar la clasificación de las mismas. La
mayoría de las mujeres con CIA toleran bien el embarazo; la única contraindica-
ción es la presencia de la HAP o del síndrome de Eisenmenger.21 El cierre de una
CIA significativa desde el punto de vista hemodinámico debe realizarse antes del
embarazo. En las mujeres con CIA no reparada pueden ocurrir con mayor fre-
cuencia la preeclampsia y los nacimientos de bebés pequeños para la edad gesta-
cional. En el caso de CIA reparadas no hay riesgo adicional alguno. Durante el
trabajo de parto y el parto, la hipotensión es un riesgo potencial para una paciente
con derivación de izquierda a derecha. Más a menudo por hemorragia, la hipoten-
sión causa reversión de la derivación de izquierda a derecha con desaturación de
oxígeno en sangre. En la CIA tipo ostium secundum, el cerrar el orificio con dis-
positivo de catéter se puede llevar a cabo durante el embarazo, y está indicado
cuando la condición materna se esté deteriorando. En caso de reposo prolongado
en cama, debe emplearse heparina. El parto vaginal espontáneo es apropiado en
la mayoría de los casos.22

Comunicación interventricular

La comunicación interventricular (CIV) es la cardiopatía congénita más frecuen-
te en la infancia. Dadas sus características anatomofuncionales, no es habitual la
sobrevida a la edad adulta; los que sobreviven y llegan a la edad adulta son los
que sufrieron cierre espontáneo parcial o total del defecto, los que tienen una CIV
restrictiva o los portadores de resistencias vasculares elevadas. La CIV perimem-
branosa es la más frecuente.19 La evolución de la CIV y los riesgos de complica-
ciones estarán determinados por la dirección y el tamaño de la derivación no co-
rregida, la presión de la arteria pulmonar y la capacidad funcional antes de la
concepción.21 La CIV es rara en mujeres en edad reproductiva. Por lo tanto, las
mujeres con resistencias vasculares pulmonares normales y cortocircuito de iz-
quierda a derecha menor del doble sistémico pueden quedarse embarazadas sin
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riesgo. Por otra parte, el embarazo está contraindicado en presencia de síndrome
de Eisenmenger, debido al elevado riesgo de muertes maternas y de aborto espon-
táneo.21 La supervivencia sin tratamiento quirúrgico es de 82.3% a los 25 años.
Las CIV corregidas tienen buen pronóstico durante el embarazo si se preserva la
función del VI. Se recomienda valorar antes del embarazo la presencia de un
defecto residual y las dimensiones del corazón, y calcular las presiones pulmona-
res. La preeclampsia puede ocurrir más a menudo en estas pacientes que en la po-
blación normal.22

Persistencia de conducto arterioso

La persistencia de conducto arterioso (PCA) en el adulto constituye sólo 2% de
los casos y se presenta como única anomalía. El conducto arterioso es una estruc-
tura vascular normal en los mamíferos que conecta la arteria pulmonar con la aorta
descendente. La fisiopatología del PCA dependerá de dos factores primordiales:

a. El tamaño del conducto arterioso.
b. La relación de resistencias pulmonares y sistémicas.19

La mayoría de los pacientes se encuentran prácticamente asintomáticos, aunque
pueden presentar fatiga y disnea; sólo algunos pueden desarrollar arritmias e in-
suficiencia cardiaca. Los resultados perinatales en pacientes con PCA son usual-
mente favorables. Si hay HAP y cortocircuito inverso, ocurre el síndrome de Ei-
senmenger y el pronóstico es reservado, tanto para la madre como para el feto.
El estudio ecocardiográfico es el elemento fundamental para el diagnóstico y es
suficiente para indicar el tratamiento en la mayoría de los casos.23

Estenosis valvular pulmonar

La estenosis valvular pulmonar (EVP), de leve a moderada, tiene un curso clínico
asintomático y constituye un bajo riesgo durante el embarazo. Sin embargo, pue-
de haber un mayor peligro de endocarditis infecciosa que requiera profilaxis con
antibióticos. Durante el embarazo hay carga de volumen del ventrículo derecho
(VD) con sobrecarga de presión crónica, pero suele ser bien tolerada.

La insuficiencia de la válvula pulmonar también es bien tolerada durante el
embarazo cuando la función ventricular derecha es normal. Es la EVP severa la
que puede dar lugar a complicaciones, como insuficiencia del VD y arritmias.20

El tratamiento de la EVP antes del embarazo es la valvuloplastia con balón, que
debe realizarse en casos de estenosis severa (gradiente Doppler pico > 64 mmHg).
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Después de intervención quirúrgica por EVP, ya sea por balón o quirúrgicamente,
no debe haber mayor riesgo durante la gestación, aunque persiste el riesgo de en-
docarditis. La incidencia de complicaciones maternas obstétricas, en particular
los trastornos relacionados con la hipertensión, incluida la preeclampsia, podría
verse aumentada en mujeres con EVP. En paciente con EVP severa se sugieren
evaluaciones cardiacas bimensuales con ecocardiografía, para determinar el es-
tado clínico y monitorear el VD; en caso de una EVP severa muy sintomática que
no responda al tratamiento médico y al reposo en cama se puede realizar una val-
vuloplastia percutánea. Se prefiere el parto vaginal en pacientes con EVP leve y
moderada o con EVP severa de clase funcional I/II de la NYHA. La cesárea se
considera en pacientes con EVP severa y en la clase funcional III/IV de la NYHA,
a pesar del tratamiento médico y el reposo en cama, en las que la valvulotomía
pulmonar percutánea no se puede realizar o ha fracasado.22

Estenosis aórtica

La estenosis aórtica (EA) a menudo es causada por una válvula aórtica bicúspide.
El índice de progresión de la estenosis en pacientes jóvenes es más bajo que en
pacientes de más edad. Debido a que la válvula aórtica bicúspide se asocia a dila-
tación aórtica y disección aórtica, se deben medir las dimensiones aórticas antes
y durante el embarazo. El riesgo de disección es mayor durante el embarazo. To-
das las mujeres que presenten válvula aórtica bicúspide deberán someterse a
diagnóstico por imagen de la aorta ascendente antes del embarazo, y se debe con-
siderar la cirugía cuando el diámetro aórtico sea > 50 mm.22

Tetralogía de Fallot

La tetralogía de Fallot (TF) es la cardiopatía congénita cianótica más frecuente,
con una incidencia de 5 a 8% de todas las cardiopatías congénitas; cerca de 50%
ocurren en mujeres. Esta enfermedad se caracteriza anatómicamente por: esteno-
sis valvular pulmonar infundibular, comunicación interventricular subaórtica,
hipertrofia del ventrículo derecho y cabalgamiento de la aorta. La estenosis pul-
monar infundibular se debe (al menos parcialmente) a una desviación anterior del
septum infundibular, lo cual produce una obstrucción del tracto de salida a nivel
subpulmonar. La intensidad de la cianosis está dada por la severidad de la esteno-
sis del tracto de salida del ventrículo derecho, y cuando ésta es leve se denomina
Fallot rosado.19 Con los avances en la cirugía correctiva, los índices de supervi-
vencia alcanzan 94% a los 20 años de edad y 85% a los 36 años, con buena calidad
de vida. Así, las mujeres alcanzan su época reproductiva sin problema, lo que no
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sucede con las no corregidas. El principal cambio hemodinámico durante el em-
barazo que complica la tetralogía de Fallot no corregida es la disminución de las
resistencias vasculares sistémicas, que provoca un mayor cortocircuito de dere-
cha a izquierda y causa menor saturación de oxígeno en la sangre y aumento de
la cianosis. El incremento del volumen sanguíneo y del retorno venoso al ventrí-
culo derecho con obstrucción al flujo de salida y reserva contráctil limitada, o
ambas, puede causar insuficiencia cardiaca derecha. La cianosis materna y la eri-
trocitosis compensadora están directamente relacionadas con los riesgos fetales
de prematurez y bajo peso al nacer. Durante el parto, una maniobra de Valsalva
prolongada disminuye el flujo sanguíneo sistémico. Si la saturación de oxígeno
es < 85%, las pacientes tienen mayor tendencia a presentar endocarditis, arritmia,
así como peligro de muerte materna en 4% y mortalidad fetal en cerca de 30%.
Cabe considerar que puede haber complicaciones cardiovasculares maternas de-
pendiendo de la severidad de las lesiones residuales, como un cortocircuito resi-
dual importante, obstrucción del flujo de salida del ventrículo derecho y disfun-
ción ventricular derecha. También estas pacientes tienen un mayor riesgo de
aborto espontáneo, nacimiento prematuro, bajo peso al nacer y mayor incidencia
de cardiopatía congénita en los hijos que la población general. Torres y col. en-
contraron en su serie un retraso importante en el envío de estas pacientes a un cen-
tro de atención terciario, que fue más allá de las 20 semanas de gestación; también
observaron que una menor saturación arterial de oxígeno (< 85%) se correlacio-
naba más con pobres resultados fetales que la elevada concentración de hemoglo-
bina (hemoglobinas entre 17 y 19 g/dL). Los efectos adversos neonatales que se
presentaron fueron bajo peso al nacer, Apgar menor y nacimiento pretérmino.
Para mejorar el pronóstico maternofetal es deseable que un equipo multidiscipli-
nario conozca y prevenga los cambios hemodinámicos que pudieran suscitarse
en estas pacientes.24

Anomalía de Ebstein

Esta rara anomalía, con una incidencia menor de 1% de todas las cardiopatías
congénitas, consiste en un desplazamiento hacia el ápex de las valvas septal y
posterior; la anterior conserva su nivel normal de inserción, lo que provoca que,
según la magnitud del desplazamiento, se genere una porción auricularizada del
ventrículo derecho. Hemodinámicamente lo fundamental es la presencia de insu-
ficiencia tricuspídea que por lo general se relaciona con el desplazamiento valvar.
En los casos severos, el ventrículo derecho funcional es diminuto y la valva septal
se encuentra tan desplazada que puede obstruir el tracto de salida del ventrículo
derecho. Esta cardiopatía se asocia con comunicación interauricular o foramen
oval en 70 a 80% de los casos y con arritmias del tipo síndrome de preexcitación
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Wolff–Parkinson–White en de 20 a 30%.19 Entre los principales cambios hemo-
dinámicos que ocurren en la gestación y que pueden aumentar el riesgo de com-
plicaciones para el binomio en esta cardiopatía se encuentran incrementos en el
volumen sanguíneo, el gasto cardiaco, el volumen latido y la frecuencia cardiaca,
así como en las concentraciones de catecolaminas circulantes, y una disminución
de las resistencias vasculares sistémicas. Estas mujeres tienen una tasa mayor de
pérdida fetal, nacimientos prematuros y bajo peso al nacer aun sin cianosis mater-
na, y tienen además una mayor incidencia de riesgo hereditario. Íñigo y col. con-
sideran que el embarazo es bien tolerado en las pacientes con anomalía de Ebs-
tein, con resultados maternos y perinatales satisfactorios, aunque el riesgo de
complicaciones debe valorarse de forma individual, recordando que existe un
mayor riesgo de pérdida fetal y prematurez en las mujeres cianóticas y de bajo
peso para el neonato.25

Ventrículo único

Se incluyen aquí todas las malformaciones que tienen como denominador común
un solo ventrículo funcional y cuyo tratamiento quirúrgico es la derivación cavo-
pulmonar bidireccional, conocida también como operación de Glenn bidireccio-
nal, o la derivación cavopulmonar total, conocida como operación de Fontan mo-
dificada, que deja al ventrículo único como sistémico.

Aunque es posible lograr el embarazo con éxito en pacientes seleccionadas y
con monitoreo intensivo, se trata de embarazos de riesgo de moderado a alto y
se debe asesorar a las pacientes cuidadosamente. Probablemente haya un mayor
riesgo materno si el circuito de Fontan no es óptimo. Se han descrito arritmias
auriculares y deterioro de la clase funcional de la NYHA. A las pacientes con sa-
turación de oxígeno < 85% en reposo, función ventricular deteriorada o insufi-
ciencia AV de moderada a grave, o con enteropatía que pierde proteínas, se les
debe aconsejar que desistan del embarazo. Los riesgos para el hijo incluyen naci-
miento prematuro, feto pequeño para la edad gestacional y muerte fetal en hasta
50% de los embarazos. En principio, el parto vaginal es la primera opción. Si la
función ventricular se deteriora, se debe planificar el parto precoz por cesárea en
un centro con experiencia, para evitar la aparición o el empeoramiento de una in-
suficiencia cardiaca.22 Torres y col. refieren que en las cardiopatías complejas
son graves las complicaciones maternofetales; por ello el consejo preconcepcio-
nal es una parte importante.

Se necesitan estudios más amplios sobre las consecuencias de las cardiopatías
cianóticas en la madre y el feto, así como investigación de la circulación placenta-
ria en las pacientes, ya que al parecer la insuficiencia placentaria tiene un papel
importante en estos embarazos.26
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Síndrome de Eisenmenger

El síndrome de Eisenmenger representa la forma más avanzada de hipertensión
arterial pulmonar (HAP) asociada a defectos cardiacos congénitos. La incidencia
de cardiopatías congénitas se aproxima a 8 por cada 1 000 nacidos vivos y cerca
de 30% de estos niños con defectos cardiacos que no se someten a reparación qui-
rúrgica pueden desarrollar enfermedad vascular pulmonar. Los defectos cardia-
cos congénitos más comunes son: comunicación interventricular, comunicación
interatrial, defecto auriculoventricular y persistencia del conducto arterioso. La
fisiopatología no es clara, pero se identifican tres factores que causan incremento
de las resistencias: vasoconstricción, remodelación de la pared vascular y trom-
bosis in situ.27

Las manifestaciones pueden ser: disnea de esfuerzo, fatiga, angina, síncope,
edema periférico, distensión abdominal, ascitis y arritmias, que con frecuencia
conducen a muerte súbita. Una de las características distintivas del síndrome de
Eisenmenger es la cianosis, la cual refleja el cortocircuito de derecha a izquierda
en reposo y de forma más evidente durante el ejercicio; además, este síndrome
se caracteriza por un estado paradójico en el cual coexisten la trombosis y el san-
grado. La hemoptisis es común y causa la muerte de 11 a 30% de los pacientes.
El embarazo en estas pacientes prácticamente se contraindica por el elevado por-
centaje de mortalidad tanto materna (30 a 50%) como fetal (41%). El aumento
de volumen intravascular conlleva hacia una disfunción ventricular e insuficien-
cia cardiaca, ya que normalmente las pacientes tienen el gasto cardiaco limitado
por la enfermedad vascular pulmonar. Por lo anterior, casi 85% de ellas requieren
admisión hospitalaria antes del término por el deterioro clínico, y parto pretér-
mino casi 50%. Por lo tanto, se debe evitar la hipotensión sistémica y la presencia
de arritmias cardiacas (originadas por varias causas) durante el embarazo, el tra-
bajo de parto y el puerperio. La mortalidad vía parto vaginal es de 34% y por ope-
ración de cesárea es de 75%.28

CONCLUSIONES

El conocimiento de las patologías cardiacas que afectan a la mujer embarazada
permite ofrecer una atención centrada en la búsqueda de la salud del binomio ma-
dre–hijo, en la función óptima como ser humano que le permita disfrutar una vida
con calidad y en las mejores condiciones de funcionalidad para la atención en el
núcleo familiar.

Las pacientes con cardiopatías complejas deben ser tratadas por un grupo mul-
tidisciplinario, destacando obstetras con experiencia en el embarazo de alto ries-
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go, cardiólogos con capacitación en la atención de mujeres embarazadas y recién
nacidos, anestesiólogos y neonatólogos.

En estas pacientes son graves las complicaciones maternofetales, por ello el
consejo preconcepcional es una parte importante del cuidado y el seguimiento
cardiológicos. Se deben evaluar los riesgos maternos y fetales. Cuando se decide
el embarazo a pesar de estos padecimientos, aumenta el reto para el equipo médi-
co multidisciplinario encargado (obstetra, cardiólogo, anestesiólogo, neonatólo-
go e intensivista), sobre todo cuando las pacientes tienen una clase funcional dé-
bil, cianosis o restricción del flujo cardiaco izquierdo.

El conocimiento de la patología cardiaca abre un horizonte de posibilidades
para la buena praxis médica, permitiendo así una atención centrada en la seguri-
dad de la madre y del hijo por nacer, y también para actuar con responsabilidad
ante las complicaciones que pudieran aparecer en el desarrollo de esta etapa.

El hacer el diagnóstico certero de la cardiopatía que afecta a la paciente emba-
razada permite aplicar el algoritmo de manejo médico durante el periodo gesta-
cional, así como planear la vía más adecuada para la terminación de la misma en
óptimas condiciones.
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Enfermedades reumáticas

autoinmunitarias y embarazo
Luis Javier Jara Quezada, Víctor Eduardo Hernández Zúñiga,

Gabriela Medina García, María del Pilar Cruz Domínguez,
Miguel Ángel Saavedra Salinas

INTRODUCCIÓN

Las enfermedades reumáticas autoinmunitarias (ERA) son entidades que afectan
más a mujeres que a hombres y en especial a mujeres en edad fértil. El embarazo
puede exacerbar la ERA materna, causar importante morbimortalidad durante la
gestación y producir efectos potencialmente graves en el feto. Por lo tanto, el reu-
matólogo, el obstetra y el médico de primer contacto deben asesorar a estas pa-
cientes, que solicitan consejo para su posible embarazo o, como es habitual, ya
llegan embarazadas a la consulta.

Desde hace varias décadas, los reumatólogos y los ginecoobstetras del Institu-
to Mexicano del Seguro Social (IMSS) han desarrollado una gran experiencia en
el conocimiento de las ERA y su interacción con el embarazo, sobre todo en pa-
cientes con lupus eritematoso sistémico (LES), síndrome de anticuerpos antifos-
folípido (SAAF) y artritis reumatoide (AR).

El primer trabajo latinoamericano sobre LES y embarazo fue realizado en el
IMSS en 1974. En este estudio se analizó por primera vez la fertilidad de las pa-
cientes con LES, la cual se encontró normal, aunque se observó exacerbación del
LES con consecuente incremento de complicaciones maternofetales.1 En la dé-
cada de 1980 se realizó en el IMSS un estudio prospectivo con el objeto de definir
la recíproca relación entre embarazo y LES, y reducir la morbimortalidad mater-
na y la pérdida fetal. Se observó que casi 60% de las pacientes embarazadas tuvie-
ron exacerbación del LES con un incremento significativo de pérdida fetal. Este
estudio demostró que el cuidado multidisciplinario puede reducir la elevada mor-
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bimortalidad maternofetal en LES.2 Estos conceptos siguen siendo vigentes y en
las pacientes con LES o SAAF se aconseja la gestación sólo si presentan enferme-
dad inactiva y no han recibido tratamientos citotóxicos en los seis meses previos
al embarazo. Por lo tanto, la gestación en LES debe ser planificada y controlada
por un equipo conformado por obstetras, reumatólogos, internistas y neonatólo-
gos. En la década de 1990 se realizó en el IMSS otro estudio que analizó los cam-
bios hormonales durante el embarazo de pacientes con LES; los investigadores
encontraron importantes cambios hormonales en pacientes con LES, caracteriza-
dos por hiperprolactinemia y disminución de las concentraciones séricas de estra-
diol y testosterona. Los cambios hormonales se correlacionaron con actividad clí-
nica e inmunitaria del LES, sufrimiento y pérdida fetal.3 Estos tres estudios
realizados en el IMSS, considerados como clásicos, se confirmaron posterior-
mente y abrieron la puerta a nuevas investigaciones que siguen desarrollándose
hasta la actualidad.

Un aspecto importante por analizar es la nefropatía lúpica en el embarazo, así
como también el impacto de los anticuerpos antifosfolípido (AAF) y el SAAF,
los cuales se han asociado a un mayor riesgo de abortos y otras complicaciones
maternofetales, preeclampsia, eclampsia y síndrome de HELLP (hemólisis, ele-
vación de las enzimas hepáticas y trombocitopenia).

DEFINICIÓN Y OBJETIVO

Los aspectos por analizar en el embarazo de una paciente con ERA se refieren
a la actividad de la enfermedad o al riesgo de deterioro de daño preexistente cau-
sado por la ERA. Otro aspecto importante es el impacto de la ERA sobre la salud
fetal y el riesgo de complicaciones obstétricas. Algunas de estas entidades se aso-
cian en forma importante a daño materno con alteraciones a nivel renal, neuroló-
gico, hematológico, inmunitario, no siendo raro que puedan llevar a un deterioro
de la salud materna–fetal. A nivel fetal pueden ser causa de parto pretérmino, res-
tricción del crecimiento intrauterino, asfixia fetal y óbito.

Finalmente, como la mayoría de las pacientes cuando se embarazan están ex-
puestas a diferentes medicamentos, los médicos especialistas manejarán la remi-
sión de la enfermedad, tratarán las recaídas o agregarán tratamientos para mejo-
rar el curso del embarazo.

Estos conceptos permiten comprender la interacción entre una ERA y el emba-
razo. El objetivo de este capítulo es conocer la etiología, la patogenia, la clínica,
el diagnóstico, el tratamiento y la morbimortalidad materna y perinatal de las
principales ERA (AR, LES, SAAF y otras) para la mejor atención a las derecho-
habientes del IMSS.



317Enfermedades reumáticas autoinmunitarias y embarazo
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

EMBARAZO NORMAL

El embarazo es una situación fisiológica caracterizada por diversos cambios me-
tabólicos, endocrinológicos e inmunitarios, que tienen como objetivo mantener
la tolerancia inmunitaria a los antígenos paternos y fetales. Una vez que ocurre
la implantación, se desarrolla una serie de eventos inmunitarios y endocrinológi-
cos que conducen a un predominio de citocinas Th2 (antiinflamatorias y estimu-
ladoras de la respuesta inmunitaria humoral) sobre citocinas Th1 (proinflamato-
rias y estimuladoras de la respuesta inmunitaria celular o citotóxica) bajo la
influencia de estrógenos, progesterona, andrógenos y prolactina, los cuales regu-
lan la respuesta inmunitaria.4,5

El embarazo es un modelo de trasplante semialogénico, por lo tanto ocurre un
reconocimiento inmunitario entre la madre y el feto. Los antígenos fetales son
presentados al sistema inmunitario materno y conducen a una respuesta inmuno-
hormonal que induce tolerancia inmunitaria que preserva la vida del feto. Esta
respuesta inmunitaria ocurre en el útero, en la interfase maternofetal con partici-
pación de células trofoblásticas, células deciduales y el sistema inmunoneuroen-
docrino materno que modulan la respuesta inmunitaria contra los antígenos feta-
les6 en el contexto del complejo principal de histocompatibilidad (HLA). La
expresión de HLA–G, HLA–C, HLA–E por las células trofoblásticas y la ausen-
cia de expresión de los antígenos HLA–A y HLA–B, la activación de células pre-
sentadoras de antígenos y el microambiente de citocinas con predominio Th2 so-
bre Th1, favorecen la tolerancia inmunitaria materna y la sobrevida fetal.7

ARTRITIS REUMATOIDE Y EMBARAZO

Se analizarán dos aspectos: el efecto del embarazo sobre la actividad de la AR
y el efecto de la AR sobre el embarazo.

Efecto del embarazo sobre la actividad de la AR

Desde hace más de seis décadas y a partir de las observaciones de Phillip Hench,
ha quedado establecido el concepto de que la mayoría de las pacientes con AR
mejoran durante el embarazo y recaen en la misma proporción en el puerperio.
Estudios recientes han reafirmado este concepto y la mejoría se ha observado en
45 a 65% de las pacientes y una remisión completa entre 17 y 28%.8,9 Existe un
porcentaje menor de pacientes con AR que pueden no mejorar durante el embara-
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zo y son aquellas que tienen títulos elevados de factor reumatoide o anticuerpos
antipéptidos citrulinados, o de ambos a la vez. Se ha demostrado también que pa-
cientes con AR y elevada actividad de la enfermedad en el momento de la concep-
ción tienden a mantenerse con actividad de la AR durante el embarazo. Hay que
tener en cuenta que más de 90% de las pacientes con AR tienen un riesgo incre-
mentado de recaídas en los primeros tres meses después del parto. Por lo tanto,
el control de la AR es muy importante en el momento de la concepción y durante
el embarazo. Después del parto, el tratamiento debe ser restaurado de manera apro-
piada si es que la paciente lo suspendió, porque el riesgo de recaída es muy alto.

Un aspecto muy importante que se debe considerar es la cuantificación de la
actividad de la AR en el embarazo utilizando los instrumentos diseñados para me-
dirla. En ese sentido se ha sugerido, después de comparar varios índices, que el
índice DAS28 (Disease Activity Score–28 articulaciones contadas) es el más ade-
cuado para cuantificar la actividad de la AR durante el embarazo.8

Algunos estudios han encontrado que el embarazo es un factor protector para
el desarrollo de la AR, mientras que otros hallaron que el embarazo es un factor
de riesgo para desarrollar AR en el primer año posparto. En otro estudio se obser-
vó que aquellas mujeres que habían tenido dos o más embarazos complicados
(abortos espontáneos, óbitos) tenían mayor riesgo de desarrollar AR más agre-
siva que las mujeres sin eventos adversos en el embarazo y que tuvieron AR.10–12

Los principales factores responsables de la remisión observada en AR durante
el embarazo y de la reactivación observada en el posparto son motivo de estudio;
las evidencias encontradas sugieren que la remisión observada en la mayoría de
pacientes con AR es la consecuencia de una compleja interacción de las hormo-
nas incrementadas en el embarazo y la respuesta inmunitaria de la AR. Los pri-
meros candidatos para explicar la remisión clínica son las células trofoblásticas
placentarias y su especial patrón de expresión de HLA, que favorece localmente
la tolerancia inmunitaria al aloinjerto.

El aumento notable de las concentraciones séricas de cortisol, estrógenos y
progesterona en el embarazo puede suprimir la actividad de la AR desde el primer
trimestre, al inhibir la síntesis y la liberación de citocinas Th1 (factor de necrosis
tumoral alfa [TNF–�), IL–1, IL–6) e incrementar las citocinas Th2 (IL–4 a
IL–10).13

Debido a que el embarazo es un periodo transitorio de hipercortisolismo, la
hormona liberadora de corticotropina (CRH) hipotalámica materna se encuentra
suprimida hasta el posparto, etapa en la que disminuyen en forma rápida los nive-
les de cortisol plasmático contribuyendo a la reactivación de la AR en el posparto.
En el tercer trimestre de la gestación hay un incremento notable de cortisol, nore-
pinefrina, vitamina D3, estrógenos y progesterona, y una disminución importante
de la síntesis y la liberación de IL–12 y de TNF–� (Th1). Tres semanas después
del parto, cuando las hormonas retornan a sus valores normales, se observa un
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incremento importante de estas citocinas Th1, lo que explica en parte la remisión
en el embarazo y la reactivación en el posparto de la AR.14

La reactivación de la AR en el posparto se ha asociado a un incremento de la
prolactina, hormona–citocina inmunoestimuladora, durante la lactancia con un
aumento paralelo de las citocinas Th1. La lactancia puede ser un factor de riesgo
materno para el desarrollo de AR, aunque este aspecto es controversial.15–17

Las células T reguladoras (Treg) y su factor de transcripción FOXP3 tienen un
papel inmunosupresor y por lo tanto protegen al feto del rechazo inmunitario. En
el tercer trimestre del embarazo de pacientes con AR se ha observado un incre-
mento significativo de estas células Treg y FOXP3 en comparación con el pos-
parto, y una correlación inversa con la actividad de la AR. De interés son los ha-
llazgos que muestran que la progesterona incrementa la función supresora de las
células Treg y de la expresión de FOXP3.18,19

La remisión en el embarazo y la recaída en el posparto de pacientes con AR
sigue siendo motivo de investigación, y las evidencias acumuladas (tanto clínicas
como de laboratorio) indican que la interrelación entre las hormonas y el sistema
inmunitario local (interfase maternofetal) y sistémico es la explicación más con-
vincente para estas observaciones.20

Efecto de la artritis reumatoide sobre el embarazo

Por lo anteriormente mencionado, el curso del embarazo y del feto en pacientes
con AR no debe tener riesgo de complicaciones obstétricas, pero hay que tener
en cuenta que si la salud de la madre no es buena debido a cambios estructurales
causados o asociados a AR, la salud del recién nacido también podría afectarse.
Aunque hay poco riesgo de preeclampsia, puede haber un riesgo incrementado
de ruptura prematura de membranas y una elevada tasa de cesáreas en compara-
ción con las mujeres sanas.21,22

Recientemente se ha examinado el impacto de las ERA que se inician en el em-
barazo y se encontró una prevalencia de 0.24% para la AR y un riesgo de 4.5 para
un desenlace obstétrico desfavorable, incluida la AR.23 Estos datos deben ser
confirmados en otras poblaciones, incluida la mexicana.

La fertilidad de las pacientes con AR parece estar disminuida. Un estudio re-
ciente ha demostrado que las pacientes con AR tienen un menor número de hijos
biológicos que las pacientes con LES, lo cual puede ser por decisión de las pa-
cientes o por disminución de la fertilidad (o deberse a ambas).24

El pronóstico obstétrico antes y después del diagnóstico de AR ha sido anali-
zado recientemente en el IMSS y se ha encontrado un incremento significativo
de cesáreas, preeclampsia y anomalías congénitas después del diagnóstico de
AR.25
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En conclusión: el embarazo en pacientes con AR induce remisión de la enfer-
medad, pero en el posparto ocurre reactivación. Estas alteraciones se deben a in-
teracciones inmunitarias y endocrinológicas que ocurren en la mujer con AR y
embarazo. El embarazo en la paciente con AR debe ser considerado de alto riesgo
y manejado por un equipo multidisciplinario que incluya a reumatólogo, obstetra
y neonatólogo.

LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO Y EMBARAZO

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmunitaria multi-
sistémica mediada por autoanticuerpos, de origen desconocido y que afecta sobre
todo a mujeres en etapa reproductiva.26 Las mujeres con LES tienen una tasa de
fertilidad conservada, por lo que el embarazo puede ser un evento común en
ellas.27 Las mujeres con LES tienen una mayor tasa de complicaciones materno-
fetales en comparación con la población general;28 sin embargo, los avances tera-
péuticos de estas complicaciones obstétricas y en el cuidado neonatal han permi-
tido a las mujeres con lupus tener embarazos exitosos. La identificación de
factores asociados a estas complicaciones ha permitido optimizar el cuidado y el
tratamiento, por lo que ahora el embarazo en pacientes con lupus puede ser un
evento menos riesgoso que en el pasado.29 A continuación se revisan las interrela-
ciones existentes entre el LES y el embarazo, así como sus implicaciones terapéu-
ticas.

Efecto del embarazo sobre la actividad del LES

El impacto potencial del embarazo sobre la actividad del LES ha sido motivo de
controversia. Los estudios retrospectivos iniciales reportaban un incremento de
la actividad de la enfermedad durante el embarazo. Los estudios prospectivos han
arrojado resultados contradictorios. Algunos estudios no encuentran un incre-
mento en la incidencia de recaídas durante el embarazo cuando se comparan con
controles, en tanto que otros han reportado lo contrario (cuadro 16–1). La fre-
cuencia de recaída durante el embarazo se ha reportado de entre 13.5 y 65%. Los
motivos de estas discrepancias son múltiples, como la definición de recaída em-
pleada, los métodos para evaluar la actividad de la enfermedad o la selección del
grupo control.30 La evaluación de la actividad de la enfermedad puede compli-
carse por la presencia de cambios fisiológicos durante el embarazo que simulan
manifestaciones clínicas de la enfermedad, por lo que se ha intentado el uso de
índices de actividad validados para el embarazo. La intensidad de la recaída en
general es de leve a moderada y se caracteriza por síntomas constitucionales, ar-
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Cuadro 16–1. Resumen de seis estudios prospectivos controlados
de exacerbaciones de lupus durante el embarazo

Autores Pacien-
tes (n)

Embara-
zos (n)

Controles Uso de
escala de
actividad

Cuantifica-
ción de la
actividad

Resultados

Lockshin et
al., 1984

28 33 Pareados Sí No Sin diferencias

Mintz et al.,
1896

75 102 No pareados No No Sin diferencias

Urowitz et
al., 1993

46 79 Pareados Sí Sí Sin diferencias

Wong et al.,
1991

22 29 No pareados No No � Exacerbacio-
nes durante el
embarazo

Petri et al.,
1991

37 40 No parea-
dos,
posemba-
razo

Sí Sí � Exacerbacio-
nes durante y
posembarazo

Ruiz–Iras-
torza et
al., 1996

68 78 Pareados,
posemba-
razo

Sí Sí � Exacerbacio-
nes durante y
posembarazo

tritis, manifestaciones cutáneas, serositis y trombocitopenia. Sin embargo, pue-
den observarse manifestaciones graves en 15 a 30% de los casos, siendo la afec-
ción neurológica o renal la más común. Los estudios han mostrado que las recaí-
das se presentan en cualquier trimestre del embarazo o el puerperio.31 Algunos
factores identificados como predictivos de una recaída de la enfermedad durante
la gestación son:

a. Presencia de enfermedad activa en la época de la concepción (sobre todo
afección renal).

b. Duración de la remisión previa al inicio del embarazo (menos de seis me-
ses)

c. Actividad de lupus en embarazos previos.
d. Descontinuación de antimaláricos.
e. Trombocitopenia.
f. Antecedente de nefritis lúpica.
g. Primigravidez.32,33

Tratamiento

En las pacientes con lupus se recomienda un embarazo planeado, libre de activi-
dad de la enfermedad por lo menos desde seis meses antes de la concepción; si
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no existe contraindicación debe mantenerse el tratamiento que la paciente estaba
tomando antes de la gestación.34,35 El uso de esteroides profilácticos no ha demo-
strado una reducción en la frecuencia de recaídas y sí un incremento de los even-
tos adversos durante el embarazo. El uso de antimaláricos (hidroxicloroquina) es
seguro durante la gestación y puede prevenir recaídas de lupus.35

El tratamiento de la actividad de la enfermedad, es similar al usado en una pa-
ciente no gestante, con algunas consideraciones. Las manifestaciones menores
de la enfermedad responden a antiinflamatorios no esteroideos (AINE), dosis
bajas de esteroides o antimaláricos. No se recomienda el uso de los AINE al final
del embarazo por el riesgo de interferir con el parto y provocar cierre prematuro
del conducto arterial. No hay evidencia suficiente de la seguridad de los inhibido-
res de ciclooxigenasa–2 durante el embarazo, por lo que su uso no se recomienda.
Manifestaciones más graves de la enfermedad (vasculitis, nefritis o afección neu-
ropsiquiátrica) requieren el uso de dosis altas de corticosteroides (incluso de pul-
sos de metilprednisolona) y otros inmunosupresores.36 No se ha demostrado que
los corticosteroides sean teratogénicos en humanos, aunque su uso se ha asociado
con un incremento en el riesgo de diabetes gestacional, hipertensión, retención
de sodio, edema, ruptura prematura de membranas, osteoporosis y preeclampsia.
Se prefiere el uso de prednisona o prednisolona, ya que no cruzan la barrera pla-
centaria en grandes cantidades, de ahí que sus efectos sobre el feto sean mínimos.
Por otro lado, cuando se requiera un mejor control de la enfermedad, la adición
de azatioprina y la ciclosporina A dan resultados favorables de manera segura du-
rante el embarazo.37 El uso de azatioprina durante el embarazo ha sido asociado
con prematurez y bajo peso al nacer, aunque reportes recientes no confirman esta
asociación en mujeres con LES.38 Un estudio piloto sugiere que el uso de bromo-
criptina es eficaz para disminuir el riesgo de complicaciones maternas y fetales.39

El uso de clorambucil, metotrexato y ciclofosfamida está formalmente contrain-
dicado durante el embarazo por sus efectos embriotóxicos y teratogénicos.37

Efecto del LES sobre el embarazo

Complicaciones obstétricas

La incidencia de preeclampsia en embarazadas con LES es más alta que en muje-
res sin lupus. Los anticuerpos antifosfolípidos han sido asociados con una mayor
frecuencia de preeclampsia y de síndrome de HELLP (hemolysis, elevated liver
enzymes and low platelet count). La hipertensión es otra complicación observada
frecuentemente (37 a 58% de los casos), principalmente en aquellas con historia
de nefritis lúpica. Por otro lado, el efecto del embarazo sobre la función renal de
las pacientes con daño renal previo por lupus ha arrojado resultados encontra-
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dos.40 La diferenciación entre preeclampsia y una recaída renal en una mujer
embarazada con LES es fundamental; ambas condiciones pueden causar hiper-
tensión, proteinuria, edema y deterioro de la función renal, e incluso pueden coe-
xistir en la misma paciente. En general, una recaída renal se asocia con hipocom-
plementemia, elevación de los títulos de anticuerpos anti–dsDNA, sedimento
urinario activo, así como con otras manifestaciones de actividad de la enferme-
dad. Por otro lado, la preeclampsia se asocia con hiperuricemia y niveles norma-
les de complemento.41 Con todo, estos hallazgos no son específicos y la diferen-
ciación entre ambas condiciones puede resultar imposible. En un estudio reciente
realizado en el IMSS se encontró que las pacientes con LES presentaban un ele-
vado riesgo de recaída renal, índices elevados de actividad de LES y un resultado
desfavorable obstétrico y neonatal.42

Complicaciones fetales de mujeres con LES

Los embarazos de mujeres con lupus se caracterizan por un incremento en las pér-
didas fetales, prematurez y retardo en el crecimiento intrauterino. Las tasas de
abortos y óbitos en embarazos con lupus varían de 6 a 35% y de 0 a 22%, respecti-
vamente; estas diferencias se explican en parte por las definiciones de pérdida fe-
tal que se usan. Los factores identificados que contribuyen a un incremento de
la pérdida fetal son:

a. Nefritis lúpica activa.
b. Actividad global de la enfermedad.
c. Historia previa de pérdida fetal.
d. Hipocomplementemia.
e. Presencia de anticuerpos antifosfolípidos.

En otro estudio realizado en el IMSS se ha encontrado una correlación significa-
tiva entre hiperprolactinemia, anticoagulante lúpico y riesgo elevado de compli-
caciones maternofetales en pacientes con LES y embarazo.43 La prematurez ha
sido reportada en 13 a 74% de los embarazos con lupus; los factores asociados
con ella son:

a. Actividad de la enfermedad e hipertensión.
b. Ruptura prematura de membranas.
c. Un nivel bajo de escolaridad en la madre.
d. Presencia del fenómeno de Raynaud.
e. Uso de Aspirina�.
f. Niveles bajos de C3.
g. Raza afroamericana.
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h. Tratamiento con prednisona > 20 mg/día.
i. Anticuerpos antifosfolípidos.44

Factores similares han sido relacionados con retraso en el crecimiento intraute-
rino.

Tratamiento
El tratamiento de las pérdidas fetales recurrentes asociadas a anticuerpos antifos-
folípidos incluye el uso de Aspirina�, heparina de bajo peso molecular y con me-
nos frecuencia gammaglobulina IV. La tasa de éxito (nacidos vivos) va de 33 a
100% en los diversos estudios. La prednisona tiene un beneficio limitado y un
incremento de los efectos secundarios. En general no se recomienda un trata-
miento específico para las pacientes embarazadas con lupus sin historia de pérdi-
das fetales o con títulos bajos de anticardiolipinas (aCL) IgG o IgM. Cuando las
pacientes poseen títulos altos de aCL o anticoagulante lúpico (AL) positivo se
debe considerar adicionar Aspirina� en dosis bajas. En las pacientes con mayor
riesgo (aquellas con historia de pérdidas fetales) se recomienda el uso de Aspiri-
na� en dosis bajas y heparina subcutánea. Aunque de eficacia comparable, se
prefiere el uso de heparina de bajo peso molecular en lugar de la heparina no frac-
cionada por un mejor perfil de seguridad durante el embarazo, pero a un costo
mayor.45

Puede concluirse que en la actualidad el embarazo es una condición que no ne-
cesariamente debe contraindicarse en las pacientes con lupus. Sin embargo, las
parejas deben estar perfectamente informadas sobre los riesgos de recaída de la
enfermedad, el tiempo óptimo de la concepción, las posibles complicaciones ma-
ternas y fetales así como sus consecuencias, para con ello llegar a un desenlace
adecuado de la gestación. Todo lo anterior deberá incluir un manejo interdiscipli-
nario entre reumatólogos, ginecoobstetras y perinatólogos.

SÍndrome de anticuerpos antifosfolípido y embarazo
El síndrome antifosfolípido (SAAF) se caracteriza por riesgo incrementado de
trombosis vascular de repetición o complicaciones durante el embarazo (o las
dos), ambas relacionadas con la presencia de anticuerpos antifosfolípido (aPL)
en forma persistente.46 Este síndrome fue descrito inicialmente en 1980 en muje-
res que sufrían pérdida del embarazo. En aquellos días no había bebés sobrevi-
vientes de los embarazos no tratados y hoy en día las mujeres que reciben trata-
miento durante su embarazo tienen un pronóstico totalmente diferente, con una
tasa de éxito del embarazo de más de 70%.47

El SAAF manejado en forma adecuada representa una de las pocas causas tra-
tables de pérdida del embarazo, y al mismo tiempo es una de las causas más fre-
cuentes de morbilidad durante el embarazo temprano y tardío.48
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Entre la morbilidad relacionada con el embarazo en pacientes con SAAF se
encuentra:

a. Pérdidas recurrentes de la gestación en el primer trimestre.
b. Pérdida fetal en el segundo y el tercer trimestre.
c. Preeclampsia severa y de inicio temprano.
d. parto pretérmino.

Otras complicaciones obstétricas son:

a. Falla en la implantación.
b. Hematomas placentarios.
c. Síndrome de HELLP.
d. Abruptio placentae o desprendimiento prematuro de placenta.49

Cuando la inflamación o la trombosis relacionada con los aPL ocurren en la pla-
centa sin trombosis sistémica previa y existen las complicaciones obstétricas
antes mencionadas, el síndrome se conoce como SAF obstétrico.50

Los aPL se encuentran hasta en 5% de controles aparentemente sanos y hasta
en 37% de pacientes con LES, y aparecen menos en el curso de otras enfermeda-
des autoinmunitarias. Los principales aPL incluyen al anticoagulante lúpico
(LA), anticuerpos anticardiolipina (aCL) y anticuerpos anti �2–glucoproteína 1
(anti–�2–GP1), aunque existen otros fosfolípidos que han sido identificados con
menos frecuencia.51

Epidemiología

La prevalencia del SAAF en la población general es desconocida; algunos la han
estimado en 0.5% y en México no existen datos al respecto. Entre 10 y 25% de
los abortos recurrentes inexplicables se deben a aPL. La prevalencia de aPL en
mujeres con pérdidas del embarazo varía de 5 hasta 50%, mientras que la preva-
lencia del LA oscila entre 0 y 14%, y en mujeres que sufren pérdida de la gesta-
ción después de la semana 20 la prevalencia alcanza hasta 30%. Estas variaciones
tan amplias se explican por la diversidad de las poblaciones estudiadas, diferentes
criterios de inclusión y falta de estandarización de los métodos para la detección
de los aPL.52

Patofisiología del SAAF obstétrico

Se acepta que los aPL promueven la activación de células endoteliales, monoci-
tos y plaquetas, con la subsecuente sobrerregulación de moléculas de adhesión
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celular y factor tisular con activación de la coagulación. Sin embargo, tienen un
rol en la patogénesis de esta entidad mecanismos trombóticos como:

a. Inhibición de la actividad de proteínas C y S.
b. Anomalías en la anexina V.
c. Disminución en la síntesis de prostaciclinas de las células endoteliales.
d. Incremento en la síntesis de factor de von Willebrand.
e. Inducción de la activación y agregación plaquetaria.
f. Inhibición de la actividad de la �2–GP1.
g. Disminución en los niveles de trombomodulina.
h. Síntesis de citocinas proinflamatorias.

También participan mecanismos no trombóticos, como:

a. Alteración en la invasión al trofoblasto.
b. Incremento en la apoptosis del trofoblasto y niveles reducidos de hormona

gonadotropina coriónica (�–hCG).
c. Incremento del factor de necrosis tumoral TNF–�.
d. Interleucina 16 (IL–16) y disminución de IL–3.
e. Activación in situ de las vías clásicas y alternas del complemento.
f. Niveles disminuidos de proteínas del complemento C3 y C4 periféricos.
g. Generación de anafilotoxinas in situ.
h. Mayor concentración de células inflamatorias, en particular macrófagos,

neutrófilos y probablemente células asesinas naturales (NK) deciduales,
entre otros mecanismos.49

Por todos estos mecanismos implicados, en especial en la pérdida temprana de
la gestación, intervienen las fallas en la placentación debido a efectos directos de
los aPL sobre fosfolípidos aniónicos y el cofactor �2–GP1 en el trofoblasto. Por
otra parte, las pérdidas del segundo y el tercer trimestre probablemente sean el
resultado del daño trombótico a la vasculatura uteroplacentaria.53

Tratamiento durante el embarazo

Actualmente el manejo de estas pacientes debe equilibrar el estado procoagulante
y evaluar los riesgos de la terapia anticoagulante. Las pacientes con SAAF, parti-
cularmente aquellas con perfil de autoanticuerpos de alto riesgo o con LES más
SAAF, son candidatas a tromboprofilaxis con dosis baja de Aspirina� y heparina
(ya sea no fraccionada o de bajo peso molecular), las cuales son la piedra angular
del tratamiento de acuerdo con diversos estudios clínicos. Usualmente la cloro-
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quina se añade a las pacientes con LES. En casos con eventos trombóticos previos
se requiere tromboprofilaxis secundaria con heparina o antagonistas de la vitami-
na K (excepto entre las semanas 5 y 12 de gestación).49,54 Según los resultados
del European Registry on Obstetric Antiphospholipid Syndrome, el esquema re-
comendado de Aspirina� más heparina profiláctica se les dio a 87% de mujeres
con SAAF obstétrico, obteniéndose un porcentaje de nacimientos vivos de 79%
y de falla en 20%. En mujeres con SAAF sin trombosis previa y con aborto recu-
rrente (preembriónico o embriónico) se recomienda dosis baja de Aspirina� más
heparina; posterior al parto, tromboprofilaxis con warfarina o heparina de bajo
peso molecular durante seis semanas. En mujeres con SAAF sin trombosis previa
y muerte fetal aislada o recurrente después de la semana 10 de gestación o con
parto pretérmino antes de la semana 34 de gestación (por preeclampsia severa o
insuficiencia placentaria) se recomienda dosis baja de Aspirina� más heparina
no fraccionada 7 500 a 10 000 U subcutánea cada 12 h, o cada 8 a 12 h ajustada
para mantener un tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPa) de 1.5 veces
sobre el control; o heparina de bajo peso molecular, enoxaparina 40 o 60 mg sub-
cutánea cada 24 h. Posterior al parto se recomienda tromboprofilaxis posparto
con warfarina o heparina de bajo peso molecular por seis meses.

En el caso de mujeres con SAAF y trombosis previa: Aspirina� más heparina
cada 8 a 12 h ajustada para tener un TTPa intermedio, o concentración de activi-
dad antifactor Xa en el rango terapéutico, o heparina de bajo peso molecular en
dosis terapéutica de 1 mg/kg subcutáneo; posterior al parto continuar con la trom-
boprofilaxis indicada de por vida.55

Dada la complejidad de las pacientes con SAAF obstétrico, el tratamiento
debe ser dirigido por un equipo multidisciplinario de especialistas que incluya
reumatólogo, internista, ginecoobstetra, hematólogo, todos con experiencia en el
campo (tal como se realiza desde hace varios años en el Centro Médico “La
Raza”), con una clínica especializada en atender el embarazo de estas pacientes
y donde se dará seguimiento al embarazo en forma estrecha.

MORBIMORTALIDAD PERINATAL

A continuación se analizarán las complicaciones de las ERA y su repercusión
maternofetal desde el punto de vista obstétrico. Se recuerda que el lupus eritema-
toso sistémico es la enfermedad reumatológica más frecuente en el embarazo y
que su prevalencia es en 1 de cada 1 000 en la población general.62

Preeclampsia

Es una complicación frecuente de la embarazada con LES y ocurre en cerca de
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13% de las pacientes. Entre las mujeres con enfermedad renal la incidencia puede
ser mayor (66%). La preeclampsia es más frecuente en pacientes con SAAF.56

A menudo cuesta trabajo distinguir entre una nefritis lúpica activa y la pree-
clampsia:

� La nefritis lúpica está a menudo asociada con proteinuria o con un sedi-
mento urinario activo (glóbulos rojos y blancos y cilindros celulares), mien-
tras que en la preeclampsia sólo se observa proteinuria.

� La actividad lúpica se asocia a hipocomplementemia y aumento de los títu-
los de anticuerpos anti–DNA. Por el contrario, en la preeclampsia el com-
plemento se encuentra normal o aumentado.

� La trombocitopenia, niveles séricos elevados de enzimas hepáticas y de áci-
do úrico, con disminución de excreción urinaria de calcio, son más marca-
dos en la preeclampsia que en la nefritis lúpica.

� La trombocitopenia también puede verse asociada a SAAF, púrpura trom-
bocitopénica trombótica y trombocitopenia inmunitaria, cada una de las
cuales puede complicar el embarazo en pacientes con LES.56

Pérdida fetal

Las pérdidas fetales se acercan a 50% en pacientes con LES, pero esta prevalencia
ha disminuido significativamente en las últimas cuatro décadas:

� 1960 a 1965: la tasa media de pérdida fetal fue de 43%.
� 2000 a 2003: la tasa ya fue de 17%.

Sin embargo, en 2008 se informó de un índice de 45% de pérdidas fetales y naci-
dos muertos en una población multiétnica con LES en América del Norte.56

El riesgo de pérdida fetal aumenta en pacientes con hipertensión, lupus activo
y nefritis lúpica, así como en pacientes con hipocomplementemia, niveles eleva-
dos de anticuerpos anti–DNA, aPL y trombocitopenia. Los anticuerpos anti–
DNA pueden potenciar la pérdida del embarazo por reacción cruzada con la lami-
nina, molécula crítica para la implantación placentaria.

Una revisión de 10 estudios de 554 mujeres con LES encontró que la muerte
fetal había sido más frecuente en pacientes con aPL (38 a 59% vs. 16 a 20% sin
anticuerpos).

Lupus neonatal

Se ha demostrado que el lupus neonatal es el resultado del paso de anticuerpos
maternos anti–SSa/Ro y anti–SSb/La. Aproximadamente entre 40 y 60% de las



329Enfermedades reumáticas autoinmunitarias y embarazo
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

madres están asintomáticas cuando sus hijos son diagnosticados de LN. Las de-
más madres pueden tener LES, síndrome de Sjögren, artritis reumatoide o síndro-
me autoinmunitario indiferenciado. No hay ninguna asociación con enfermedad
autoinmunitaria paterna. La complicación más grave en el recién nacido es el blo-
queo cardiaco completo, que ocurre en aproximadamente 2% de esos embarazos.
El lupus neonatal representa de 90 a 95% de los casos de bloqueo cardiaco y tiene
una recurrencia de 15%. Además se presenta en 6% de los casos como una erup-
ción cutánea aislada.

Otras consecuencias

Los problemas de aprendizaje pueden ser más frecuentes en los hijos de madres
con lupus, en especial los varones. Tienen una mayor incidencia de parto espontá-
neo y iatrogénico. La prematurez está asociada a uso de glucocorticoides, com-
plicaciones renales, hipertensión, aPL, preeclampsia o ruptura prematura de
membranas.58

SÍNDROME DE ANTICUERPOS ANTIFOSFOLÍPIDO

Aborto recurrente y pérdida fetal. Existe una buena evidencia de que el síndrome
de anticuerpos antifosfolípido (SAAF) se asocia con pérdida fetal temprana y tar-
día (10 semanas de gestación o más). Un metaanálisis que incluyó a 2 000 muje-
res sin enfermedad autoinmunitaria encontró una asociación significativa entre
aPL y pérdida de embarazo antes de las 13 semanas de gestación. La pérdida antes
de la semana 24 está asociada a LA.57

Algunos estudios sugieren que existe asociación entre el SAAF y la pérdida
preembrionaria (< 6 semanas) y embrionaria (seis a nueve semanas), mientras
que otros estudios no establecen ningún enlace.61

Para establecer el diagnóstico de SAAF se requiere:

a. 1 o más muertes inexplicables de un feto morfológicamente normal con �
10 semanas de gestación.

b. 3 o más abortos consecutivos sin explicación, espontáneos, antes de las 10
semanas de embarazo.59

Restricción del crecimiento fetal. Se observa una tasa de 30% de restricción del
crecimiento intrauterino en pacientes con SAAF.63

Preeclampsia/HELLP. Hay una relación significativa entre el desarrollo de
preeclampsia y la presencia de aCL, y posiblemente de LA. En consecuencia, de-
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bido a eclampsia, preeclampsia severa o características compatibles con una
insuficiencia placentaria, una paciente presenta uno más nacimientos prematuros
y constituye uno de los criterios clínicos para el diagnóstico de SAAF.58,64

Trombosis materna. El embarazo y el puerperio están asociados con una ma-
yor incidencia de enfermedad tromboembólica, incluido el accidente cerebrovas-
cular. En un estudio de cohorte, 24% de los eventos trombóticos en mujeres con
SAAF se asociaron a embarazo. El riesgo de trombosis durante el embarazo fue
de 5% para las pacientes con SAAF conocido.60

ESTUDIOS DE BIENESTAR FETAL

Las pacientes con enfermedades autoinmunitarias conocidas se benefician del
inicio temprano del tratamiento con fármacos como Aspirina�, prednisona, he-
parina no fraccionada o de bajo peso molecular.

Una vez corroborado el embarazo con prueba inmunitaria en sangre de frac-
ción beta de hormona gonadotropina coriónica se realiza ultrasonido endovagi-
nal, para corroborar la vitalidad embrionaria o fetal.

Se cita a la madre para que entre la semana 11 y la 13.6 se le realice ultrasonido
de marcadores ultrasonográficos del primer trimestre para búsqueda de alteracio-
nes cromosómicas, acompañado de Duo test sérico materno con proteína plasmá-
tica A asociada al embarazo y hormona gonadotrofina coriónica.

Posteriormente se realizará un estudio integral entre la semana 18 y la 22 del
embarazo, con ultrasonido estructural, acompañado por score de arterias uteri-
nas, para conocer la invasión trofoblástica de las arteriales espirales en la circula-
ción materna.

Este estudio es útil para pronosticar preeclampsia, restricción del crecimiento
intrauterino, óbito, desprendimiento de placenta y parto pretérmino, que son las
morbilidades que acompañan a las enfermedades autoinmunitarias. Además, el
estudio ultrasonográfico estructural sirve para corroborar la ausencia de malfor-
maciones fetales.

Las pruebas sin estrés (PSS) se inician por protocolo en la semana 32 del emba-
razo, pero en caso de preeclampsia o actividad lúpica se iniciarían en la semana
28.

Se puede acompañar de la realización de perfil biofísico fetal, mismo que ocu-
pa la PSS, y cuatro tiempos ultrasonográficos que miden los movimientos respi-
ratorios y corporales del feto, el líquido amniótico y el tono fetal. En caso de
detectarse restricción del crecimiento fetal intrauterino (RCIU) se inicia el estu-
dio Doppler hemodinámico fetal, para asignar y protocolizar al feto, con grados
de RCIU del I al V. La RCIU V es la más severa.65,66
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FÁRMACOS EN EL EMBARAZO DE LA PACIENTE CON ERA

La Food and Drug Administration (FDA) de EUA clasifica los fármacos en fun-
ción de los riesgos potenciales de teratogénesis:

Categoría A: la posibilidad de teratogénesis parece remota.
Categoría B: los estudios en animales no han mostrado riesgo teratógeno o éste

no fue confirmado en embarazos humanos.
Categoría C: sólo han de administrarse si el beneficio esperado justifica el

riesgo potencial para el feto.
Categoría D: existe una clara evidencia de riesgo teratógeno.
Categoría X: el riesgo de su empleo en las mujeres embarazadas supera clara-

mente el posible beneficio.

El mejor momento para que se embarace la paciente reumatológica es cuando se
encuentre estable; sin embargo, no siempre sucede esto y la actividad de la enfer-
medad puede presentarse mientras transcurre el embarazo. Las recomendaciones
al respecto se han obtenido más bien de la experiencia colectiva que de estudios
prospectivos controlados, lo que ha dado lugar a debates y dificultades para obte-
ner conclusiones.

Los tratamientos que pudieran usarse durante el embarazo de pacientes con
ERA incluyen antiinflamatorios no AINE, esteroides, antimaláricos, inmunosu-
presores, biológicos y anticoagulantes.

En dosis moderadas los AINE deben ser evitados al final del embarazo, por
el riesgo de cierre prematuro del conducto arterioso.

Los antimaláricos en general son seguros, aunque se han reportado algunos ca-
sos de ceguera y sordera. Incluso la hidroxicloroquina ha mostrado un efecto pro-
tector sobre la afección congénita cardiaca por lupus neonatal en embarazos sub-
secuentes de madres con alto riesgo.67 La prednisona y otros corticosteroides no
fluorados en dosis bajas no llegan al feto. En dosis mayores se incrementa ligera-
mente el riesgo de paladar hendido y restricción del crecimiento fetal. Los corti-
coides fluorados (dexametasona, betametasona) en uso repetido suelen llegar al
feto y causar efectos secundarios típicos de los esteroides, como diabetes induci-
da por el embarazo o hipertensión. Los corticosteroides en bolo o pulso (por lo
general 1 000 mg de metilprednisolona) deben evitarse porque podría compro-
meterse la vida del feto al causarse vasoespasmo, hipertensión súbita o isquemia
placentaria.68

El micofenolato de mofetilo (MMF) es un éster derivado del ácido micofenó-
lico, es un inhibidor potente, selectivo, no competitivo y reversible de inosinmo-
nofosfato–deshidrogenasa; evita la síntesis de novo del nucleótido de la guanosi-
na, precursor de RNA/DNA. La exposición durante el embarazo incrementa el
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riesgo de aborto espontáneo del primer trimestre y los niños nacidos presentan
graves anomalías congénitas. La FDA lo etiquetó como Categoría D y debe ser
evitado si se tiene planeado un embarazo y dar tratamiento anticonceptivo a mu-
jeres en edad fértil.69

El reemplazo de MMF por azatioprina es una buena alternativa que se ha aso-
ciado a resultados favorables en pacientes con nefritis lúpica. Estas pacientes tie-
nen un alto riesgo de presentar preeclampsia o parto pretérmino y se debe tener
en cuenta que este riesgo se incrementa cuatro veces por unidad SLEDAI, pero
también se duplica con cada miligramo/dosis de prednisona.70

La seguridad en la administración de inhibidores del TNF en el embarazo aún
es motivo de debate. Un registro de 130 pacientes de la sociedad británica reportó
24% de abortos espontáneos cuando la concepción ocurría mientras se recibía te-
rapia anti–TNF, y 33% si además las pacientes estaban recibiendo metotrexato
o leflunomida. En estas últimas pacientes se reportó el nacimiento de dos bebés
con malformaciones congénitas (dislocación congénita de cadera y estenosis pi-
lórica). Cuando la exposición anti–TNF era anterior a la concepción, el aborto
espontáneo ocurría en 17 vs. 10% de quienes nunca la habían recibido. El haber
sido tratadas en el pasado con anti–TNF también se asoció a dos malformaciones
congénitas. Los inhibidores de TNF deben ser suspendidos tan pronto como se
descubra el embarazo, y evaluarse el riesgo–beneficio.71

La experiencia en embarazo con abatacept y rituximab es hasta ahora limitada
y no se puede establecer su seguridad sobre el desarrollo del feto, por lo que deben
ser retirados antes de planearse un embarazo. La ciclosporina A y el tacrolimus
no incrementan la frecuencia de anomalías congénitas y pueden ser continuados
durante el embarazo si es necesario. El retiro profiláctico antes de un embarazo
es obligado con abatacept, rituximab y micofenolato.72

Con frecuencia es necesario el tratamiento anticoagulante en estas pacientes.
El agente más recomendado es la heparina de bajo peso molecular, ya que no atra-
viesa la barrera placentaria y es segura para el feto. Algunas veces su uso se ve
limitado por el desarrollo de trombocitopenia y es necesario considerar otras op-
ciones. Los antagonistas de la vitamina K (como la acenocumarina y la warfari-
na) atraviesan la barrera placentaria y se han asociado con resultados adversos
en el feto, por lo que están contraindicados en el embarazo. Por ahora hay poca
experiencia sobre los nuevos anticoagulantes inhibidores selectivos del factor
Xa, tanto en enfermedades reumatológicas como en el embarazo. Fondaparinux,
hirudina y argatroban parecen no estar asociados a resultados adversos en el feto;
todavía no hay información disponible sobre el uso de rivaroxabán, apixabán, be-
trixabán o dabigatrán como para poder considerar su seguridad en el embarazo.73
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Hematología y embarazo

Lilia Adela García Stivalet, Mercedes Guadalupe González Popoca,
María Eugenia Gómez Uribe, Moisés Leonardo Mendoza Torres,

Ricardo Rivera Sánchez

INTRODUCCIÓN Y OBJETIVO

La presencia de comorbilidades durante el embarazo representa un reto diagnós-
tico y terapéutico para la mayoría de los especialistas no acostumbrados al ma-
nejo de pacientes en este periodo. Los cambios anatomofisiológicos que sufren
la totalidad de órganos y sistemas de las gestantes llegan a convertir en condicio-
nes de riesgo situaciones que, en otro momento, serían de fácil resolución y buen
pronóstico. Procurar el bienestar materno implica también considerar las opcio-
nes menos agresivas para el feto. El sistema hemostático, al ser un órgano en cier-
to modo “compartido”, suele representar un aspecto de difícil abordaje. En el pre-
sente capítulo se expondrán los problemas hematológicos más frecuentes y su
manejo inicial.

EL EMBARAZO Y LOS CAMBIOS FISIOLÓGICOS
DEL SISTEMA HEMOSTÁTICO

En la última década se ha incrementado el número de pacientes obstétricas porta-
doras de patologías crónico–degenerativas. La formación especializada de per-
sonal médico, los avances tecnológicos y el conocimiento del perfil epidemioló-
gico son aspectos elementales en la atención médica de pacientes de alto riesgo.
Los cambios fisiológicos involucran la reserva orgánica de la mujer embarazada,
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y representan la adaptación de los distintos aparatos y sistemas al embarazo,
como lo muestra el monitoreo diagnóstico, utilizado en la práctica médica para
corroborar el bienestar materno fetal.

El estímulo fetal y el efecto de la cascada hormonal provocan modificaciones
constantes en la estructura, la función y la bioquímica materna desde el momento
de la implantación hasta la semana 22 del embarazo, alcanzando una meseta a las
semanas de gestación (sdg) 30 a 32. La distribución del flujo sanguíneo en el úte-
ro, el riñón y la glándula mamaria es proporcional a la edad gestacional.

Uno de los primeros cambios fisiológicos observados es la vasodilatación
periférica, la cual provoca la caída en la resistencia vascular sistémica, originan-
do cambios en los sistemas cardiovascular y renal, con incremento en el gasto car-
diaco y la tasa de filtración glomerular.

Los cambios en el sistema hematológico durante la gestación tienen como
objetivo satisfacer las demandas del crecimiento fetal y placentario; el aumento
progresivo del volumen sanguíneo circulante a expensas del volumen plasmáti-
co, el incremento en la cantidad de eritrocitos, la disminución en la concentración
de la hemoglobina por efecto de la dilución y los cambios en los factores de coa-
gulación disminuyen la viscosidad sanguínea para mejorar la perfusión placenta-
ria y reducir el riesgo de trombosis, proporcionando la reserva fisiológica en caso
de hemorragia.

La cuenta de eritrocitos aumenta de 15 a 25% como resultado de una eritropo-
yesis acelerada y de hiperplasia eritroide en médula ósea (cuadro 17–1). También
se ha observado aumento del volumen corpuscular medio de los eritrocitos y de
la velocidad de sedimentación globular en diferentes etapas de la gestación. La
hemoglobina en el primer trimestre disminuye hasta 11 o 12 g/dL, pero durante
el segundo y el tercer trimestre puede alcanzar cifras mayores a 12.5 g/dL.

La cuenta de leucocitos aumenta desde la semana 11, probablemente por el es-
tímulo del lactógeno placentario y de la relaxina, sobre todo en la población gra-
nulocitaria, resultando en una menor cantidad de linfocitos, más que nada CD4
(cuadro 17–2). La cuenta de plaquetas (cuadro 17–3) suele mantenerse estable
durante la gestación, aunque se ha observado una disminución de hasta 10% res-
pecto a la basal debido al efecto de dilución y a la activación endotelial derivada
del incremento en la activación y el consumo placentarios.

Cuadro 17–1.

Parámetro Primer trimestre Segundo trimestre Tercer trimestre

Volumen plasmático Incrementa 10 a 15% Incremento 20 a 30% Incremento > 40%
Eritrocitos Incremento 20%

Reticulocitos Incremento > 3%
Hemoglobina 11 a 12 g/dL > 12.5 g/dL > 12.5 g/dL
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Cuadro 17–2.

Parámetro Primer trimestre Segundo trimestre Tercer trimestre

Leucocitos 9 000/dL 9 500 a 10 000/dL > 10 500/dL

La gestación se considera un estado procoagulable que implica alteraciones
en los factores de coagulación y fibrinólisis, y que minimiza la pérdida de sangre
al mismo tiempo que predispone a eventos tromboembólicos, en particular en
mujeres con factores de riesgo (cuadro 17–3).

ANEMIA Y EMBARAZO

La Organización Mundial de la Salud (OMS) define la anemia en el embarazo
como “una concentración de Hb por debajo de 11 g/dL” y estima que 42% de las
gestantes se incluyen en esa cifra.5 Como ya se mencionó, en este periodo se in-
crementa el volumen plasmático en una proporción significativamente mayor
(aproximadamente 1 000 cc, equivalentes a 45% del de una mujer no embaraza-
da)6 que el incremento en la masa eritrocitaria, conduciendo a la disminución en
la concentración de Hb. Esto disminuye la viscosidad sanguínea, mejorando así
la perfusión y proporcionando un mejor intercambio gaseoso y de nutrientes ma-
ternofetales.

Una mujer adulta tiene alrededor de 2 000 mg de hierro en el cuerpo. Ante un
embarazo aumentan las demandas, por lo que se requiere un incremento cercano
a 5% en su aporte: 300 mg para el feto y la placenta, 500 mg para el aumento en
la Hb materna y 200 mg para compensar las pérdidas durante el parto.6

Deficiencia de hierro

Es la causa más común de anemia en el embarazo y contribuye a la morbilidad
materna ejerciendo un efecto adverso sobre el sistema inmunitario, lo que resulta

Cuadro 17–3.

Parámetro Primer trimestre Segundo trimestre Tercer trimestre

Plaquetas 150 000 a 400 000/dL 150 000 a 400 000/dL 150 000 a 400 000/dL

Fibrinógeno > 400 mg/dL > 400 mg/dL > 400 mg/dL
Factores de coagula-

ción
Incrementan: VII, VIII, IX, X, XII, fibrinógeno y factor de von Willebrand

Factores de coagula-
ción

Disminuyen: XI, V y protrombina
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en una mayor susceptibilidad a infecciones severas.9 Puede resultar de un aporte
inadecuado, malabsorción, aumento en los requerimientos durante el crecimien-
to y pérdidas excesivas. El embarazo y el parto resultan en una pérdida neta de
580 a 680 mg de hierro.5 La deficiencia materna puede disminuir la acumulación
del mismo por el feto, lo cual predispone a anemia neonatal. Por el riesgo de ana-
filaxia cuando se usa la vía parenteral se prefiere la suplementación oral.7 La do-
sis de hierro elemental recomendada es de 100 a 200 mg/día (cada tableta con-
tiene unos 66 mg de hierro elemental) y debe administrarse con el estómago vacío
1 h antes de los alimentos y con una fuente de vitamina C (p. ej., jugo de naranja),
para maximizar su absorción. La vía parenteral está indicada solamente en casos
de:

a. Pacientes con nulo apego al tratamiento oral o IM (o ambos).
b. Intolerancia al mismo.
c. Trastornos en la absorción.8–10

Debe realizarse una determinación de Hb a las dos semanas para evaluar la res-
puesta al manejo. La frecuencia de las determinaciones subsecuentes dependerá
del grado de anemia y de la etapa gestacional. Una vez que la Hb alcanza niveles
normales, el tratamiento se debe continuar por tres meses, o por lo menos seis se-
manas posparto, para restablecer los depósitos.

Deficiencia de ácido fólico

Contribuye en 0.5 a 26%, siendo más común en multíparas. Esta población, al
igual que las mujeres bajo manejo anticomicial, es susceptible a este tipo de ane-
mia. El depósito corporal de folato es relativamente lábil en contraste con lo ex-
tenso de la reserva de vitamina B12, por lo que la mayor parte de la megaloblasto-
sis gestacional obedece a esta causa. Clínicamente, además de los síntomas
comunes, cursan con glositis, gingivitis y en ocasiones diarrea.6 El diagnóstico
definitivo se realiza con un aspirado de médula ósea que demuestre el incremento
de megaloblastos. Se trata con suplementación de ácido fólico con una dosis de
0.5 a 1 mg/día. Se deberá observar un pico reticulocitario en los próximos cuatro
días, con una respuesta máxima a los siete días.

Causas misceláneas de anemia en el embarazo

Además de la anemia secundaria a las microangiopatías trombóticas asociadas
al embarazo (p. ej., síndrome HELLP), debe tomarse en cuenta la relacionada con
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enfermedades crónicas preexistentes (diabetes, nefropatía, etc.) y las secundarias
a procesos infiltrativos (leucemia aguda, mieloptisis), de hipoplasia medular
(aplasia, daño tóxico), así como las anemias hemolíticas, por autoanticuerpos,
aloanticuerpos y defectos en la membrana eritrocitaria o en las cadenas de hemo-
globina (esferocitosis, talasemia).6 El tratamiento se enfoca en la causa subya-
cente.

TROMBOCITOPENIA Y EMBARAZO

Componentes esenciales de la fase primaria de la coagulación, donde taponan los
defectos adquiridos de la pared endotelial, las plaquetas son fragmentos circulan-
tes de megacariocito que proveen la superficie principal de ensamblaje del siste-
ma hemostático. Su activación, con la consecuente adhesión y agregación, oca-
siona la liberación de sustancias proactivas desde sus gránulos (factor de vW,
ADP, serotonina, etc.), lo que resulta en el reclutamiento de más plaquetas hacia
el sitio de lesión. Esto detiene el sangrado y, además, activa al sistema hemostáti-
co para la formación de un coágulo de fibrina insoluble.11

Trombocitopenia es el término utilizado para denominar la cuenta plaquetaria
menor de 100 000 U/dL.12 Anteriormente este límite era de 150 000, pero a partir
de los trabajos de un grupo internacional, durante el consenso de Venecia en 2007
se aprobó una cifra menor debido a la alta frecuencia con que personas sanas pre-
sentaban niveles similares sin desarrollar patología a 10 años.13

Si bien la cuenta plaquetaria durante el embarazo normoevolutivo suele
encontrarse dentro de la normalidad, se ha determinado que existe una disminu-
ción fisiológica de aproximadamente 10% de la cifra basal, más pronunciada du-
rante el tercer trimestre. Esta disminución es mayor en cerca de 10% del total de
mujeres embarazadas, y amerita ser protocolizada para establecer su causa y otor-
gar un tratamiento oportuno y adecuado, pues aunque la mayor parte de los casos
de trombocitopenia durante el embarazo son moderados y no representan riesgo
para el binomio, en ocasiones pueden ser parte de patologías sistémicas con ma-
yor morbimortalidad.11

¿Cómo se estudia a una paciente con trombocitopenia?

Se requiere un interrogatorio extenso donde se consigne:

a. El ritmo menstrual.
b. Los antecedentes de sangrado posquirúrgico o luego de procedimientos

dentales.



342 (Capítulo 17)Ginecología y obstetricia

c. Si hubo sangrado anormal en embarazos previos.
d. La presencia en la familia de casos similares para valorar trombocitopenia

constitucional.
e. Si se han presentado procesos infecciosos o si se ha ingerido algún medica-

mento en los tres meses anteriores a la cuenta anormal (como causa de reac-
tividad cruzada).

f. La presencia de síntomas sistémicos.

La exploración física se orienta a la búsqueda de petequias en piel y mucosas,
equimosis, sangrado activo, adenopatías y organomegalias. Los paraclínicos per-
tinentes incluyen:

a. Una citometría hemática completa (BHc).
b. Un frotis de sangre periférica (FSP) para documentar casos espurios y alte-

raciones a nivel de otra línea celular, así como la presencia de células ajenas
o inmaduras, con el fin de desechar causas infiltrativas o microangiopáti-
cas.

c. Un examen general de orina (EGO) por la frecuencia de infecciones a este
nivel durante la gestación y la alta correlación que existe entre éstas y la
cuenta plaquetaria, así como para documentar proteinuria que oriente a pa-
tologías propias del embarazo.

d. Un coagulograma que descarte o confirme datos de coagulación intravascu-
lar diseminada.

e. Panel viral para VIH y hepatitis.
f. Perfil TORCH.
g. Marcadores inmunitarios para lupus eritematoso sistémico.
h. Pruebas de función hepática que establezcan el diferencial con las enferme-

dades hipertensivas inducidas por embarazo y síndrome de HELLP.

Causas de trombocitopenia durante el embarazo

Seudotrombocitopenia (trombocitopenia espuria)

Es un fenómeno in vitro resultado de la interacción de las plaquetas con el anti-
coagulante del tubo de recolección (ácido etilendiaminotetraacético, EDTA), que
ocasiona su aglomeración. Dicho agregado suele formarse por la presencia de
anticuerpos IgG a título bajo, dirigidos contra proteínas expuestas en la superficie
plaquetaria; en ocasiones alcanza dimensiones suficientes para ser interpretado
como leucocito en el recuento automático, lo cual deriva en una disminución en
la cifra plaquetaria y, con frecuencia, en un incremento en la cuenta leucocitaria,
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ambos falsos. El diagnóstico se hace a partir de la observación directa de un FSP
pues, si bien el procesar la muestra con otro anticoagulante (citrato, heparina) es
de ayuda, también éstos pueden desencadenar este fenómeno, derivando en una
incorrecta toma de decisiones a partir de un segundo resultado erróneo. La seudo-
trombocitopenia representa apenas 0.1% de los casos de cuenta plaquetaria baja
en la población general y no tiene repercusión clínica ni pronóstica alguna.11,14

Trombocitopenia gestacional

La trombocitopenia gestacional (TG) es la causa más frecuente (65 a 80% del
total) y no tiene traducción clínica ni consecuencias maternofetales. Es un diag-
nóstico de exclusión al cual se llega luego de descartar causas obstétricas, infec-
ciosas o sistémicas. No tiene una causa definida, pero se considera que el incre-
mento en el volumen plasmático, así como en la activación y el recambio
plaquetarios, contribuye a su desarrollo. Por lo general se trata de pacientes con
características comunes, a saber:

1. La cifra plaquetaria es > 70 000.
2. No tienen historia previa de sangrado o cifra plaquetaria anormal, y el con-

teo es normal en los primeros meses del embarazo.
3. El diagnóstico se realiza durante el segundo o el tercer trimestre.
4. La cuenta plaquetaria vuelve a lo normal luego del parto, aunque puede tar-

dar hasta 12 semanas.

Estas pacientes no necesitan tratamiento durante el curso del embarazo.11,14–16

Trombocitopenia inmunitaria

Se denomina trombocitopenia inmunitaria (TI) al trastorno sanguíneo inmunita-
rio adquirido, caracterizado por una cuenta plaquetaria aislada menor de 100 x
109/L, en ausencia de patologías subyacentes (primaria) o asociada a éstas (se-
cundaria). Se considera, principalmente, el resultado de la destrucción acelerada
de plaquetas en cuya superficie va fijado algún anticuerpo antiplaquetario tipo
IgG, que se reconoce por el receptor Fc de los macrófagos, principalmente del
bazo.19 Es un motivo poco común de trombocitopenia (3 a 4%) durante el emba-
razo, pero la principal causante de una cifra plaquetaria baja aislada en el primero
y el segundo trimestre.17,18 El embarazo no afecta su incidencia ni su desarrollo,
y en la mayoría de los casos tampoco la morbimortalidad asociada.

No existe un estándar de oro para su diagnóstico. Requiere la exclusión de cau-
sas comunes, sobre todo de las enfermedades hipertensivas inducidas por la ges-
tación, pues la trombocitopenia suele ser una manifestación temprana de éstas.
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Se considera que cuanto más baja sea la cuenta plaquetaria, mayor será la proba-
bilidad de que se trate de una TI en vez de una TG, pero esto no es una regla. El
antecedente de trombocitopenia previa, enfermedades autoinmunitarias y una
cuenta plaquetaria baja durante el primer trimestre, con descenso progresivo a
medida que avanza la gestación, orientan a su diagnóstico. No es necesaria la
punción de médula ósea a menos que la presentación sea atípica (otra línea celular
afectada) o no presente respuesta al manejo estándar; tampoco lo es la determina-
ción de anticuerpos antiplaquetarios debido a su baja sensibilidad, especificidad
y valor predictivo.18

Una paciente es candidata a tratamiento cuando:

a. Está sintomática (sangrado significativo).
b. La cuenta plaquetaria es menor a entre 20 y 30 x 109/L.
c. Si se requiere incrementar la cifra para realizar procedimientos de riesgo

hemorrágico.18 Mientras la cifra sea > 30 x 109/L sólo se vigilará de forma
periódica.

La primera línea de manejo farmacológico implica el uso de esteroides o inmuno-
globulina intravenosa (IVIG). El medicamento comúnmente utilizado es la pred-
nisona, con dosis de inicio de 1 mg/kg/24 h, aunque puede ser desde 25 mg/24
h,17,20 disminuyendo paulatinamente una vez alcanzada la remisión (� 100 x 109/
dL). Es segura durante el embarazo, aunque puede contribuir a la ganancia pon-
deral así como al desarrollo de hipoglucemia e hipertensión. Antes de iniciarla
debe asegurarse que se trate de TI, pues el uso de esteroides en patologías de otro
tipo (p. ej., neoplásicas) puede enmascararlas y retrasar su tratamiento. El uso de
IVIG se recomienda en pacientes resistentes a esteroide, en casos de sangrado
agudo con < 10 x 109 en el tercer trimestre y para incrementar la cuenta antes del
parto. La dosis de 1 a 2 mg/kg por dos días es efectiva pero sólo de manera transi-
toria (una a tres semanas). Debido a que se trata de un hemoderivado, existe ries-
go de transmisión de patógenos, por lo que la paciente debe ser informada de ello.
La esplenectomía se reserva para los casos refractarios severos, y se recomienda
llevarla a cabo durante el segundo trimestre,21 con menos riesgo para el feto.

La transfusión de plaquetas no está indicada excepto en casos de hemorragia
severa y cifra plaquetaria muy baja, así como en el momento de la resolución del
embarazo, cuando no hay una cuenta �75 000. La elección entre parto vaginal
y cesárea debe basarse en criterios puramente obstétricos, pues no existe eviden-
cia de que una vía sea más segura que otra para el pronóstico fetal.17 El procedi-
miento anestésico se elegirá de forma individualizada, considerando la cifra
mencionada como segura para administrar anestesia epidural.18

Si bien los anticuerpos maternos cruzan la placenta y pueden causar reactivi-
dad cruzada con los antígenos de la superficie plaquetaria del feto, 90% de los
hijos de madres con TI tienen cuentas normales.



345Hematología y embarazo
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

Tan sólo 10% presentan cifras entre 20 y 50 x 109, y menos de 5% tienen cuen-
tas por debajo de 20 x 109.11,15,16,18,19,21

Enfermedad hipertensiva del embarazo
y otras causas obstétricas

Abarca aproximadamente 21% de los casos. De 15 a 25% de las mujeres con en-
fermedad hipertensiva del embarazo (EHIE) desarrollarán preeclampsia. En oca-
siones la trombocitopenia precede al cuadro de la EHIE y, según reportes de
Minakami y col., puede ser la primera manifestación de un síndrome de HELLP
en mujeres asintomáticas.22 En las pacientes con estos diagnósticos la patogenia
se asocia a disfunción endotelial y a la consecuente liberación de óxido nítrico,
endotelina y prostaglandinas por la placenta, lo cual activa a las plaquetas así
como al sistema hemostático, derivando en una mayor depuración de las mis-
mas.11,17,23 De los casos de preeclampsia, 50% cursan con trombocitopenia y la
severidad de ambas es directamente proporcional. Entre 10 y 20% de mujeres con
preeclampsia severa desarrollarán síndrome HELLP, cuya severidad se define,
según los criterios de Mississippi, con base en la cifra plaquetaria. El hígado gra-
so agudo del embarazo, si bien se presenta en 1 de cada 7 000 a 16 000 gestacio-
nes, es una causa que debe ser descartada. Cursa, además de la trombocitopenia,
con prolongación del tiempo de protrombina (TP), hiperfibrinogenemia y niveles
bajos de antitrombina, asociado a hiperbilirrubinemia. En los tres casos la cifra
plaquetaria suele normalizarse al interrumpirse el embarazo.

Causas misceláneas

El síndrome de anticuerpos antifosfolípido (SAAF), las infecciones virales (HIV,
hepatitis) y bacterianas a cualquier nivel, la coagulación intravascular disemi-
nada crónica de la paciente hepatópata, el síndrome urémico, las microangiopa-
tías trombóticas de origen no obstétrico, el uso de antimicrobianos, diuréticos de
asa, heparinas, la enfermedad de von Willebrand tipo 2b, las deficiencias nutri-
cionales, las patologías infiltrativas de médula ósea y la hipoplasia de ésta: todos
ellos suelen ser causas de trombocitopenia que deben considerarse para otorgar
un manejo oportuno y disminuir cualquier posibilidad de complicaciones para el
binomio.

EL EMBARAZO COMO ESTADO HIPERCOAGULABLE

En una sección anterior se habló de los cambios fisiológicos del sistema hemostá-
tico durante la gestación. Dichas modificaciones convierten al embarazo en un
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“estado hipercoagulable”, lo cual se traduce en un incremento del riesgo trombo-
embólico durante este periodo, y mucho más pronunciado durante el posparto.
La presentación clínica más frecuente es la trombosis venosa profunda, y ésta
puede complicarse con una tromboembolia pulmonar (TEP), la cual representa
la principal causa de muerte relacionada con el embarazo en los países desarrolla-
dos.

Además de los cambios mencionados, la presencia de comorbilidades como
la obesidad, el lupus eritematoso sistémico, la anemia de células falciformes, las
alteraciones trombofílicas y las mismas complicaciones posparto, contribuye al
incremento del riesgo trombótico. La historia de tromboembolismo previo es el
principal factor de riesgo para desarrollar nuevos eventos durante el embarazo.
Existen alteraciones congénitas y alteraciones adquiridas de carácter transitorio.

Trombofilias hereditarias

Anticoagulantes naturales, proteína C y S

Son factores dependientes de la vitamina K que actúan directamente sobre el fac-
tor V de la coagulación, inactivándolo. Normalmente disminuidos durante la ges-
tación, su deficiencia congénita predispone a un riesgo trombótico de 3 a 10 veces
mayor, y de 7 a 22 veces durante el puerperio.

Antitrombina

Como su nombre lo indica, es un inhibidor de la trombina, pero también de los
factores Xa, IXa, VIIIa y de la plasmita, cuya deficiencia se considera la de mayor
trombogenicidad, otorgando un OR de 60 durante el embarazo y de 33 en el pos-
parto.

Factor V de Leyden (resistencia a la proteína C activada)

Es la coagulopatía hereditaria más común (autonómico dominante); se debe a una
mutación del gen que codifica al factor V, misma que promueve la resistencia de
dicho factor a la inactivación que, en condiciones generales, se presenta tras la
acción de la proteína C activada. La presencia de esta alteración incrementa el
riesgo de trombosis hasta 10 veces más que en la población sana y hasta 50 veces
más durante el embarazo, cuando las pacientes son heterocigotas a la misma.

Mutación del gen de la protrombina G2010A

Se asocia a un incremento en los niveles de protrombina en plasma (150 a 200%).
En pacientes heterocigotas el riesgo de trombosis es tres veces mayor que en la
población sana, lo cual aumenta durante el embarazo.
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Trombofilias adquiridas

Síndrome de anticuerpos antifosfolípidos

El síndrome de anticuerpos antifosfolípidos (SAAF) es la causa más común de
trombofilia adquirida durante el embarazo. Se trata de una patología que involu-
cra a múltiples sistemas y está asociada a complicaciones médicas y obstétricas.
En 1986 Nigel Harris fue el primero en utilizar el término para referirse a lo que
ahora se conoce como condición clínica de trombosis o de morbilidad (o de am-
bas) durante el embarazo asociada a pruebas de laboratorio repetidamente positi-
vas para anticuerpos antifosfolípidos. Su diagnóstico debe sospecharse cuando
existan:

1. Uno o más eventos de trombosis.
2. Pérdida gestacional recurrente (más de tres abortos espontáneos).
3. Una o más muertes fetales.
4. Antecedentes de parto pretérmino de menos de 34 semanas de gestación por

preeclampsia severa o insuficiencia placentaria.

La trombosis en esta entidad puede ser arterial o venosa y debe demostrarse por
estudios de imagen o histopatológicos en los que no debe existir evidencia de pro-
cesos inflamatorios de la pared vascular. Debe considerarse SAAF también en los
eventos de trombosis en sitios poco frecuentes, como a nivel mesentérico, renal
o trombosis intracraneal. Alrededor de 10 a 15% de las mujeres con abortos recu-
rrentes son diagnosticadas con SAAF. Los criterios de laboratorio necesarios
para el diagnóstico de SAAF incluyen uno o más de los siguientes:

1. Anticoagulante lúpico.
2. Anticardiolipinas IgM o IgG.
3. Anticuerpos anti b2 glicoproteína 1, todos a titulación media o alta en dos

o más determinaciones con un lapso de 12 semanas entre las pruebas.

Las portadoras de SAAF que se embarazan tienen un mayor riesgo de preeclam-
psia o insuficiencia placentaria; sin embargo, la sola asociación entre la presencia
aislada de anticuerpos anticardiolipinas y las patologías mencionadas es poco
clara. Los anticuerpos antifosfolípidos se encuentran presentes en aproximada-
mente 5% de las mujeres embarazadas y en 37% si, además, son portadoras de
lupus.

Tromboprofilaxis

Es recomendable realizar un tamizaje en las pacientes con una historia familiar
o personal de eventos tromboembólicos. Aunque el rastreo de alteraciones trom-
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bofílicas sea negativo, la presencia de un evento previo de trombosis aunada a la
presencia de uno o más factores de riesgo (edad > 35 años, obesidad, insuficiencia
venosa periférica, hiperemesis, inmovilidad, trabajo de parto prolongado, pree-
clampsia, pérdida excesiva de sangre) debe ser motivo suficiente para considerar
la profilaxis con aspirina o heparina fraccionada (HBPM) desde el primer trimes-
tre del embarazo y hasta seis semanas posparto. Es necesario el uso de medias de
compresión elástica en toda mujer embarazada con antecedentes positivos o por-
tadora de defectos trombofílicos, durante todo el embarazo y hasta la semana 12
posparto. Las guías del Colegio Americano de Cirujanos de Tórax (ACCP) del
año 2012 recomiendan que las pacientes con defectos trombofílicos identificados
(excepto mutación Leiden y del gen de la protrombina), sin historia de TVP per-
sonal o familiar previa, se mantengan bajo vigilancia. Las pacientes homocigotas
al factor V Leiden y a la mutación del gen de la protrombina, sin eventos persona-
les ni familiares, se mantendrán en vigilancia, y se dará profilaxis con HBPM
durante las seis semanas posparto, al igual que a las portadoras del resto de defec-
tos, sin evento previo pero con historia familiar positiva.

Diagnóstico y tratamiento
del evento tromboembólico agudo

Es una urgencia diagnóstico–terapéutica que debe documentarse mediante técni-
cas de imagen. Una paciente con sospecha clínica de TVP requiere ultrasonogra-
fía Doppler como método de elección. Si la sospecha es de TEP, requerirá tam-
bién electrocardiograma, ecocardiograma, radiografía de tórax y gasometría
arterial, además de un gammagrama pulmonar de ventilación/perfusión. Si esto
es negativo pero persiste la sospecha clínica, debe considerarse utilizar otro tipo
de estudios, como angiografía pulmonar, resonancia magnética o tomografía
computarizada helicoidal.

Los niveles de dímero D suelen ser elevados en el embarazo, por lo que este
estudio no representa una herramienta diagnóstica adecuada.

Se recomienda el uso de heparina no fraccionada como tratamiento de elec-
ción, en dosis terapéutica durante el periodo agudo, y ajustada al peso durante el
resto del embarazo y el periodo posparto. En las pacientes que requieran anestesia
epidural durante la resolución del embarazo, y que sean tratadas con HBPM, la
última dosis administrada debe ser, al menos, de 12 h (dosis profiláctica) a 24 h
(dosis terapéutica) antes del procedimiento, reiniciando el manejo previo de 4 a
12 h después del mismo. Se considera que es una dosis profiláctica el uso de eno-
xaparina 40 mg SC cada 24 h o nadroparina 2 850 U SC cada 24 h, en tanto que
la dosis terapéutica implica el uso de enoxaparina 1 mg/kg cada 12 h, o su equiva-
lente en nadroparina, tomando en cuenta que 2 850 U de ésta equivalen a 20 mg
de aquélla.
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En el periodo posparto deberán continuar con tratamiento las mujeres con his-
toria de trombosis previa, diagnóstico de trombofilia o en presencia de factores
de riesgo asociados, como operación cesárea y los mencionados en líneas anterio-
res. En esta etapa puede continuarse con HBPM o iniciar anticoagulación oral.

HEMOPATÍAS MALIGNAS EN EL EMBARAZO

Las enfermedades malignas hematológicas que complican el embarazo afectan
a aproximadamente 1 de cada 1 000 pacientes, siendo una causa importante de
muerte materna. En su mayoría se trata de tumores sólidos y representan 25% de
las neoplasias malignas que ocurren durante la gestación.

El abordaje terapéutico resulta en un reto social que requiere un equipo multi-
disciplinario que, en el intento de curar a la madre, minimice los efectos del trata-
miento sobre el feto, siempre considerando la edad gestacional en la que se pre-
sente, el estadio clínico de la neoplasia y la decisión de la paciente.

A continuación se describirán las neoplasias hematológicas más comunes en
el embarazo, haciendo énfasis en el tratamiento.

Linfomas

El diagnóstico debe hacerse mediante el estudio histopatológico de un espécimen
obtenido por medio de una biopsia excisional, ya sea de un ganglio linfático o del
órgano afectado. Su estadiaje es complicado, al ser limitado el uso de métodos
de imagen adecuados. Siempre y cuando se observe una protección adecuada del
útero gestante, es posible realizar radiografía posteroanterior del tórax, resonan-
cia magnética nuclear o ultrasonido.38 La biopsia de hueso es indispensable en
los casos de linfoma no Hodgkin y puede omitirse en el linfoma de Hodgkin.37

Siempre que sea posible, la quimioterapia de los linfomas en el embarazo debe
retrasarse hasta el término de la gestación, con el fin de evitar los efectos deleté-
reos que los fármacos antineoplásicos ocasionan sobre el feto.

Linfoma de Hodgkin

El linfoma de Hodgkin (LH) es el más común durante el embarazo, por la coinci-
dencia epidemiológica entre la edad pico de incidencia y la etapa fértil de la mu-
jer. El pronóstico y la evolución clínica son similares a los del resto de los pacien-
tes, sin diferencia de sexos. La histología más frecuente es LH tipo esclerosis
nodular.38
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El tratamiento depende del estadio clínico: en estadios tempranos (I–IIA) inc-
luso es posible diferirlo hasta el tercer trimestre. Cuando esto no es posible, puede
recurrirse a monoterapia antineoplásica, con vinblastina o antracíclicos, para per-
mitir que el embarazo llegue a término. El esquema más utilizado incluye la com-
binación de doxorrubicina, vinblastina, bleomicina y dacarbazina (ABVD).38–41

La radioterapia es fundamental en este tipo de linfoma, sobre todo en estadios
tempranos de la enfermedad y en aquellos casos con afección ganglionar supra-
diafragmática. Para este efecto existen dispositivos de protección abdominal con
los cuales es posible otorgar terapia localizada, con una dosis máxima permitida
de irradiación corporal total fetal = 0.1 Gy.37,40

En estadios avanzados de la enfermedad (III–IVB), enfermedad voluminosa
(tumor > 8 cm de diámetro) o durante el primer trimestre es necesario iniciar el
tratamiento de inmediato, incluso considerando el aborto terapéutico. En los ca-
sos de comportamiento refractario o en recaída es factible utilizar quimioterapia
de combinación de segunda línea, retrasando la opción de trasplante de progeni-
tores hematopoyéticos hasta el término del embarazo.40

Linfoma no Hodgkin

Mucho menos común, el tipo histológico más frecuente es el linfoma difuso de
células grandes, cuyo comportamiento clínico suele ser agresivo.37 En los casos
en que se trate de un tumor de comportamiento “indolente” (baja tasa proliferati-
va y capacidad de invasión a tejidos extraganglionares), en la mayoría de los
casos es posible diferir la quimioterapia hasta el término del embarazo, siempre
y cuando las condiciones clínicas lo permitan. Si se presenta en regiones ganglio-
nares limitadas a cuello o mediastino (o a ambos), es posible hacer uso de la radio-
terapia, evitando así la exposición farmacológica del feto.37,43

Los linfomas no Hodgkin de comportamiento agresivo deben tratarse apenas
se establezca el diagnóstico, considerando incluso el aborto terapéutico si se pre-
senta durante el primer trimestre. En etapas subsecuentes el estándar de trata-
miento es la quimioterapia de combinación, que incluye ciclofosfamida, doxo-
rrubicina, vincristina y prednisona, asociadas a rituximab (R–CHOP), aunque la
información sobre la seguridad del uso de este último durante el embarazo es es-
casa y anecdótica.37,40,43

Leucemias

Leucemias agudas

Su incidencia durante el embarazo es escasa, aproximadamente 1:100 000 emba-
razos. Dos terceras partes son de histología mieloides y el tercio restante de ori-
gen linfoblástico.37,40
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De naturaleza agresiva per se, son consideradas un verdadero reto en cuanto
al tratamiento, en especial por los efectos fetales. Si se diagnostica durante el pri-
mer trimestre, siempre deberá considerarse la opción del aborto terapéutico, por
el enorme potencial teratógeno de los fármacos utilizados para su manejo.37 El
tratamiento después de la vigésima semana del embarazo no difiere del utilizado
en pacientes no embarazadas, excepto si se pretende utilizar metotrexato, fár-
maco con conocidos efectos abortivos.42,43

Leucemias crónicas

Alrededor de 10% del total de los casos de leucemia mieloide crónica (LMC) se
presentan durante el embarazo. Se caracteriza por una intensa y persistente leuco-
citosis (> 100 000 leucocitos/�L), asociada a esplenomegalia masiva.42,43 Un as-
pecto particular de la LMC es que aún durante el tratamiento, las mujeres en edad
fértil pueden resultar embarazadas, por lo que resulta controversial el uso de las
terapias estándar, como los inhibidores de cinasa de tirosina (imatinib, nilotinib
y dasatinib),42 a pesar de lo cual su uso se ha reportado con resultados relativa-
mente exitosos. Debido a la falta de certezas y al potencial de efectos adversos
sobre el feto, esta y otras medidas de tratamiento, como la hidroxiurea, se difieren
hasta después de resuelta la gestación.37,43 Así, en la mujer gestante se utiliza el
interferón como manejo citorreductor y de sostén, hasta que sea posible utilizar
la terapia blanco.43 En casos de hiperleucocitosis y complicaciones derivadas de
la elevada masa tumoral, la leucocitoféresis es un procedimiento útil.43

Otras entidades, como la leucemia linfocítica crónica, son infrecuentes du-
rante el embarazo. Las discrasias de células plasmáticas, como el mieloma múlti-
ple, representan menos de 2% de los casos de neoplasias hematológicas antes de
los 40 años de edad, por lo que prácticamente no existe información respecto a
su tratamiento en este periodo.43

En general, en la mayoría de las mujeres embarazadas a quienes se les diagnos-
tica una hemopatía maligna el pronóstico es favorable, y el desenlace, así como
la toma de decisiones terapéuticas, depende en gran medida de la etapa del emba-
razo. El abordaje multidisciplinario ofrece mejores expectativas en cuanto al pro-
nóstico. Los agentes quimioterapéuticos deben elegirse e individualizarse en
cada caso, así como retrasar su uso hasta etapas más avanzadas de la gestación.

CONCLUSIÓN

El diagnóstico oportuno y el adecuado manejo de las complicaciones hematoló-
gicas durante el embarazo son un reto por vencer que requiere un equipo multidis-
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ciplinario y de recursos no siempre disponibles. En algunas patologías el trata-
miento no ha sufrido cambios a lo largo del tiempo. En otras, sin embargo, a
medida que se profundiza en su fisiopatología, se liberan nuevas vías de investi-
gación que otorgan amplias posibilidades de mejorar el pronóstico materno y
fetal a mediano y a corto plazo.
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Hemorragia uterina anormal

Leopoldo Pedro Aurioles Sánchez, José Gregorio Cruz Durán,
Guadalupe del Ángel García, Cristina Jiménez Medrano,

Verónica Quintana Romero, Karla Alejandra Sánchez Reyes

INTRODUCCIÓN

La hemorragia uterina anormal (HUA) representa un problema de salud impor-
tante en el medio mexicano, siendo la segunda causa de consulta ginecológica
después de las infecciones cervicovaginales.

Su diagnóstico es un gran reto para el ginecólogo dada la amplia gama de posi-
bles etiologías y el hecho de que con frecuencia pueden encontrarse varias entida-
des simultáneas en una misma paciente. Sin lugar a dudas, la historia clínica es
una de las herramientas más valiosas para su diagnóstico, y establecer las caracte-
rísticas de la menstruación es vital.

Los términos empleados para definir la hemorragia uterina han sido variados,
sin que existiera un consenso internacional; esta situación generaba dificultades
al interpretar los resultados de las investigaciones y, por ende, en los tratamientos.
La terminología anterior se reemplazó por la descripción de las características de
la menstruación en cuanto a regularidad, frecuencia, volumen y duración. La Fe-
deración Internacional de Ginecología y Obstetricia (FIGO) desarrolló un siste-
ma de clasificación estratificado en nueve categorías básicas ordenadas de acuer-
do con el acrónimo PALM (alteraciones estructurales)–COEIN (alteraciones no
estructurales), estableciéndose una correlación de la hemorragia uterina con una
causa más específica a través de una terminología descriptiva y más fácil de en-
tender; ésta se abordará en el presente capítulo, así como el diagnóstico y el trata-
miento de esta entidad.

355
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El Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) se ha preocupado por imple-
mentar procedimientos y tratamientos cada vez con mayor efectividad para aten-
der a pacientes con hemorragia uterina anormal; entre éstos se encuentra la histe-
roscopia, que representa una herramienta muy valiosa en el diagnóstico y la
ablación endometrial, y que ha tenido grandes beneficios en las pacientes tratadas
en tercer nivel de atención con patología sistémica asociada.

También se han elaborado las guías de práctica clínica, que han servido para
unificar criterios de diagnóstico, tratamiento y referencia.

OBJETIVO

El presente capítulo es una recopilación de la información actual disponible refe-
rente a la hemorragia uterina anormal, para que el lector considere los aspectos
más relevantes en la toma de decisiones ante la clasificación, el diagnóstico y el
tratamiento de esta entidad.

HEMORRAGIA UTERINA ANORMAL

La hemorragia uterina anormal (HUA) se presenta aproximadamente en 11 a
13% de las mujeres en edad reproductiva; su prevalencia se incrementa con la
edad, encontrándose en 24% de las mujeres de 36 a 40 años.1 Se presenta como
segunda causa de consulta ginecológica después de las infecciones cervicovagi-
nales.2

Representa la causa más común de pérdida hemática en la mujer en edad repro-
ductiva. Se estima que alrededor de 10 millones de mujeres padecen HUA y de
ellas seis millones buscan atención médica cada año. La paciente puede padecer
anemia crónica, dolor pélvico o incapacidad, enfrentando de tal forma un proble-
ma médico debilitante que afecta de manera adversa sus responsabilidades labo-
rales y familiares.3 Se realizan a causa de hemorragia uterina anormal 50% de las
histerectomías.4

Definición

La hemorragia uterina anormal se define como un sangrado del cuerpo uterino
que es anormal en volumen, regularidad o temporalidad (o los tres) y que ha esta-
do presente durante la mayor parte de los últimos seis meses. La hemorragia ute-
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rina anormal aguda se distingue como un episodio de sangrado abundante que es
de suficiente gravedad para requerir la intervención inmediata a fin de prevenir
una mayor pérdida de sangre.

El sangrado uterino anormal agudo puede ocurrir en el contexto del sangrado
uterino anormal crónico o sin un antecedente. El sangrado intermenstrual se defi-
ne como el que ocurre entre menstruaciones claramente definidas como cíclicas
y predecibles; comprende la ocurrencia de episodios que se presentan aleatoria-
mente, así como los que se manifiestan predeciblemente al mismo tiempo en cada
ciclo. Esta definición se diseñó para reemplazar la palabra “metrorragia”, uno de
los términos que se recomendó abandonar ante la nueva Clasificación PALM–
COEIN de las causas de hemorragia uterina anormal desarrollada por el grupo
de trastornos menstruales de la FIGO,5 que se explicará más adelante.

Además, la hemorragia uterina puede interferir física, social y emocionalmen-
te en la vida de la mujer y repercutir en su calidad de vida, pudiendo estar acompa-
ñada de otros síntomas. Aunque no se asocia a altas cifras de mortalidad, es una
causa frecuente de consulta y motivo de referencia al ginecólogo.2

Características de la menstruación

Es importante conocer las características de la menstruación consideradas nor-
males y tomarlas como referencia para identificar las alteraciones del patrón
menstrual (cuadro 18–1).

Hallberg y col. reportaron en 1966 mediciones cuantitativas del sangrado
menstrual en apósitos y tampones, identificando una media de pérdida sanguínea
de 30 mL cada mes; 10% de las mujeres tenían pérdidas mayores a 90 mL cada
mes. El incremento del sangrado menstrual puede generar anemia; en sangrados
< 80 mL por mes, 25% de las mujeres son anémicas y con > 80 mL, 67% cursan
con anemia.6 Se divide el sangrado en tres categorías de acuerdo con el volumen:
< 60 mL es normal, de 60 a 100 mL es abundante y > 100 mL es excesivo.7

Los términos empleados para definir la hemorragia uterina han sido variados;
por ejemplo, en la clasificación anglosajona se utilizaban los términos menorra-
gia, metrorragia y hemorragia disfuncional, que causaban confusión. Esto iba au-
nado a la terminología grecolatina (cuadro 18–2) sin llegarse a un consenso inter-
nacional.8

Cuadro 18–1. Características de la menstruación normal

Duración promedio 2 a 7 días (promedio 4 días; no mayor a 8 días)
Intervalo menstrual 21 a 35 días

Cantidad normal 20 a 80 mL (promedio 60 mL); 90% de las pacientes presentan sangra-
dos menores de 80 mL
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Cuadro 18–2. Terminología grecolatina9,10

Termino Características

Hipermenorrea Aumento de la cantidad habitual del sangrado menstrual
Hipomenorrea Disminución de la cantidad habitual del sangrado menstrual
Oligomenorrea Duración de la menstruación menor de 3 días
Polimenorrea Duración de la menstruación mayor a 8 días o 3 días más de lo

habitual
Opsomenorrea Ciclos menstruales con periodos de más de 35 días
Proiomenorrea Ciclos de menos de 25 días
Hemorragia posmenopáusica Hemorragia que ocurre a más de un año después de la meno-

pausia o en relación con terapia de reemplazo hormonal11–12

Mondragón Castro: Ginecología básica ilustrada. Trillas, 1992;154–156.9 Castillo HE, Alfie C: Fun-
damentos en ginecología y obstetricia. HGO3 CMR IMSS, 2004;2:42.10

NUEVA TERMINOLOGÍA

Ante esta situación, que generaba dificultades al interpretar los resultados de las
investigaciones y en los tratamientos, en 2005 un grupo de expertos cambió esta
terminología por un sistema más sencillo en el cual se estudia la hemorragia ute-
rina como un síntoma y se señalan algunas características o dimensiones de la
menstruación (cuadro 18–3).

Cuadro 18–3. Descripción de las características
y los límites de la menstruación11

Características de
la menstruación

Término descriptivo Límites normales

Frecuencia (número de días entre mens- Frecuente < 24 días
truaciones) Normal 24 a 38 días

Infrecuente > 38 días
Regularidad (variaciones entre ciclo y ciclo Ausente ––

en 12 meses) Regular Variación � 2 a 20 días
Irregular Variación > 20 días

Duración del ciclo (días) Prolongado > 8 días
Normal 4.5 a 8 días
Corto < 4.5 días

Volumen de pérdida mensual (mL) Abundante > 80 mL
Normal 5 a 80 mL
Escaso < 5 mL

Fraser IS, Critchley OD, Munro MG: Abnormal uterine bleeding: getting our terminology straight.
Curr Opin Obstet Gynecol 2007;19:591–595. Se reporta la presencia o ausencia de cada criterio
con la utilización de “0” si está ausente, de “1” si está presente y de “?” si aún no se evalúa. Por
ejemplo: Po AoL1 Mo– Co OoEoIoNo. * Sistema Básico de Clasificación PALM– COEIN. Munro
MG, Critchley HO, Broder MS, Fraser IS.5
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Figura 18–1. Hemorragia uterina anormal.

PALM (causas estructurales) COEIN (causas no estructurales)

Pólipos

Adenomiosis

Leiomioma

Malignidad e hiperplasia

Coagulopatías

Disfunción ovulatoria

Endometrial

Iatrogénica

No clasificado

Fraser recomienda que se abandonen las terminologías anteriores y se reem-
placen por la descripción de las características de la menstruación en cuanto a re-
gularidad, frecuencia, volumen y duración.11

Es así como en 2011 el grupo de trastornos menstruales de la FIGO desarrolló
una nueva clasificación PALM–COEIN de la hemorragia uterina anormal (figura
18–1). El sistema fue desarrollado con las aportaciones de un grupo internacional
de investigadores clínicos y no clínicos de 17 países en seis continentes; en él se
recomendaba una nomenclatura estandarizada y el abandono de los términos me-
norragia, metrorragia y sangrado uterino disfuncional.

El sistema de clasificación está estratificado en nueve categorías básicas orde-
nadas de acuerdo con el acrónimo PALM–COEIN. Sus componentes son altera-
ciones estructurales (PALM), medibles visualmente con el uso de estudios de
imagen o histopatología; COEIN está relacionado con afecciones no estructura-
les que no se definen por imagen o histopatología. Establece también un sistema
de subclasificación de leiomiomas de acuerdo con su localización.

Por otra parte, el sistema reconoce que hay pacientes en las que podría no iden-
tificarse uno o varios factores que contribuyen a la presentación de la hemorragia
uterina anormal. El sistema debe, pues, mejorar la investigación multiinstitucio-
nal en la epidemiología y requiere modificaciones periódicas y revisiones sustan-
ciales ocasionales.5

ETIOLOGÍA

Para su adecuada identificación debe obtenerse la historia clínica de varios ciclos
menstruales consecutivos, lo que indicará si se trata de una patología uterina, sis-
témica, iatrogénica o debida a otra causa (cuadro 18–4). Las causas que dan lugar
a las alteraciones menstruales son diferentes de acuerdo con el periodo de vida
de la mujer: a mayor edad se incrementa el riesgo de patologías malignas o pre-
malignas12 (cuadro 18–5).
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Cuadro 18–4. Tipos de patologías

Patología uterina Patología sistémica Causas iatrogénicas

Hiperplasia o carcinoma endome-
trial

Desórdenes hematológicos
(enfermedad de von
Willebrand

Tratamiento anticoagulante

Endometriosis o adenomiosis Hipotiroidismo Quimioterapia
Pólipos endometriales Enfermedad renal Dispositivos intrauterinos
Fibromas Enfermedad hepática Esterilización
Enfermedad de ovario poliquístico Obesidad Anticoncepción hormonal
Infección uterina (Chlamydia)
Malformaciones vasculares uterinas
Otras causas:
Anticoagulantes
Tamoxifeno
Corticosteroides, antidepresivos
Abuso sexual

Cochrane Criterios técnicos y recomendaciones basadas en evidencia para la construcción de
guías de práctica clínica 2005. Tratamiento de sangrado uterino anormal.4

Cuadro 18–5. Causas de alteraciones menstruales12

Hemorragia uterina anormal
Etiología de acuerdo con el grupo de edad

Niñas Adolescentes En edad repro-
ductiva (estructu-

rales 75%)

Perimenopáu-
sicas

Menopáusicas

� Fisiología de
la recién
nacida

� Cuerpo
extraño

� Traumatismo
� Vaginitis
� Quiste ovárico
� Neoplasia del

aparato genital
� Sarcoma, ade-

noma de célu-
las claras

� Abuso sexual

� Inmadurez
hipotalámica

� Tumores de
ovario

� Trastornos de
la coagulación

� Enfermedades
sistémicas

� Trastornos ali-
mentarios

� Enfermedades
endocrinas

� Traumatismos
� Infecciones

� Infecciones
� Tumor pélvico
� Enfermedad

sistémica
� Neoplasias cer-

vicales, uteri-
nas, ováricas,
endometriales

� Pólipos, mio-
mas,

� Adenomiosis
� Iatrogénica
� Traumatismos
� Endocrinopatías

� Anovulación
� Hiperplasia

endometrial
� Neoplasias

cervicales,
uterinas,
ováricas,
endometria-
les

� Pólipos
� Adenomiosis

� Atrofia
� Terapia de

reemplazo
hormonal

� Neoplasias
cervicales,
uterinas,
ováricas o
endometria-
les

Tsai M, Goldstein S: Office diagnosis and management of abnormal uterine bleeding. Clinical
Obstetrics and Gynecology 2001;55(3):637.
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Niñas

Por lo generalmente la HUA es secundaria a estimulación estrógena del endome-
trio por la placenta y se resolverá espontáneamente. Se deben descartar tumores
ováricos benignos y malignos y valorar a la paciente con pubertad precoz.

Adolescentes

La posibilidad de hemorragia en la niña prepúber es de menos de 2 a 5%. De las
consultas realizadas por HUA se ha reportado que hasta 18.4% son en adolescen-
tes. La hemorragia anovulatoria ocurre con bastante frecuencia en los primeros
años posmenárquicos, secundaria a la inmadurez del eje hipófisis–hipotálamo.
La menstruación ovulatoria regular se presenta de dos a tres años después de la
menarca. Colomé reporta en su estudio que en 3.9% de las pacientes adolescentes
con HUA hay una asociación con problemas de coagulación; detectó en 1.1% en-
fermedad de von Willebrand y en 30.7% encontró anemia (leve en 53.4%, mode-
rada en 11.2% y severa en 2.2%).13

En edad reproductiva

En este grupo de edad la HUA tiene a menudo una causa benigna; en 25% se re-
porta la presencia de leiomiomas y de 6 a 10% de las mujeres con HUA tienen
síndrome de ovario poliquístico. La sospecha de cáncer aumenta en las mujeres
mayores de 35 años de edad.

Perimenopáusicas

Tienen una mayor frecuencia de ciclos anovulatorios. Se ha encontrado hiperpla-
sia endometrial en 1 a 7% de las pacientes de este grupo y cáncer endometrial en
3 a 5%, así como pólipos endometriales y fibromas submucosos en 18 a 40%.

Menopáusicas

Se ha reportado hasta 10% de asociación de la HUA con carcinoma en este grupo
de edad y más de 80% de las pacientes tienen anomalías intrauterinas significati-
vas.

Posmenopáusicas

Se ha identificado la atrofia como causa de hemorragia en la posmenopausia en
60 a 80% de las pacientes; la terapia de reemplazo hormonal en de 15 a 25%; el
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carcinoma endometrial en de 10 a 15%; los pólipos endometriales en de 2 a 12%,
e hiperplasia endometrial en de 5 a 10%.

ETIOPATOGENIA DE LAS CAUSAS
ESTRUCTURALES: PALM

El acrónimo PALM identifica las causas de hemorragia uterina ocasionada por
presencia de pólipos endometriales, adenomiosis, leiomiomas y malignidad e hi-
perplasia.

Pólipos endometriales

Los pólipos endometriales (categoría P) son crecimientos benignos de tejido en-
dometrial localizados, están cubiertos de epitelio y contienen cantidades varia-
bles de las glándulas, estroma y vasos sanguíneos.14 Se encuentran entre las cau-
sas más comunes de hemorragia uterina anormal y son especialmente resistentes
al tratamiento en las hemorragias después de la menopausia. La prevalencia de
pólipos en las mujeres con estas manifestaciones varía de 13 a 50%.15 Se pueden
presentar tanto en la edad reproductiva como en la posmenopausia independien-
temente del uso de hormonas. Muchos pólipos endometriales son asintomáticos
y múltiples, pero el sitio, la naturaleza, el número y el diámetro no se correlacio-
nan con la sintomatología.

La mayoría de los factores de riesgo de pólipos endometriales implican au-
mento de los niveles o de la actividad de los estrógenos endógenos o exógenos.
La terapia con tamoxifeno es un claro ejemplo de ello.16

Adenomiosis

La adenomiosis (categoría A) es un diagnóstico clínico o de sospecha que puede
confirmarse sólo con el estudio de histopatología. Se define como la presencia
de tejido endometrial dentro del miometrio a menos de un campo de gran aumen-
to de la base del endometrio. Con frecuencia coexiste con endometriosis y fibro-
mas uterinos. La relación de la adenomiosis en la génesis de la hemorragia uterina
anormal no está clara.17 Considerando que tradicionalmente los criterios para el
diagnóstico de la adenomiosis se sustentan en la evaluación de la profundidad de
la invasión de tejido endometrial que se hace en especímenes de histerectomía,
los criterios histopatológicos varían muchísimo18 y, por lo tanto, la clasificación
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clínica tiene un valor limitado. Hoy en día existen criterios basados en imágenes
resultantes de estudios de ecografía (ecogenicidad miometrial heterogénea, di-
fusa con unión miometrio–endometrio indefinida, lagunas anecoicas o imágenes
quísticas, o ambas, aspecto globular del útero, asimétrico; también puede existir
ecotextura miometrial anormal focal de bordes indefinidos) y resonancia magné-
tica nuclear.

Las pruebas de imagen, aun siendo útiles, no son concluyentes, y eventual-
mente tienen acceso limitado y son costosas. Por tal motivo se han propuesto re-
quisitos mínimos para realizar el diagnóstico.19

Leiomiomas

Los leiomiomas (categoría L) uterinos son los tumores benignos más habituales
en las mujeres en edad reproductiva; se diagnostican clínicamente en 20 a 30%
de las mujeres y se encuentran en las autopsias en una cifra adicional de 20 a 30%.
Se cree que el crecimiento de estos tumores depende de las hormonas ováricas;
sin embargo, los estudios in vitro realizados en tejidos humanos, diseñados para
demostrar la acción directa de la promoción del crecimiento de las hormonas ová-
ricas, han dado lugar a resultados inconsistentes o indirectos. Ello sugiere la exis-
tencia de mecanismos intermediarios (como las citocinas o los factores de creci-
miento) a través de los cuales las hormonas ováricas ejercerían su acción
estimulante del crecimiento de los leiomiomas. Los estrógenos y la progesterona
pueden regular la expresión de genes de estas citocinas y los factores de creci-
miento, los cuales pueden a su vez modificar la transcripción de otros genes. El
resultado de esta producción anormal de citocinas y factores de crecimiento pue-
de ser:

a. Un incremento en la proliferación celular
b. Acumulación de matriz extracelular (MEC).
c. Una combinación de estos dos fenómenos.

Los fibromas están generalmente asociados a un mayor riesgo de flujo menstrual
anormal o de mayor duración.20

Los fibromas pueden alterar el desarrollo normal del endometrio y su número
influye en la contractilidad del miometrio normal. Esta situación no se demuestra
en todos los estudios, por lo que sería sesgado atribuir los síntomas a todas las
mujeres con fibromas.

El factor de crecimiento endotelial vascular es un regulador principal de la an-
giogénesis que también se ha estudiado en leiomiomas, aunque los resultados son
un tanto inconsistentes.21–23
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Enfermedades malignas y premalignas

Aunque relativamente poco comunes en las mujeres en edad reproductiva, la hi-
perplasia atípica y la malignidad (categoría M) son importantes causas potencia-
les de sangrado uterino anormal o hallazgos relacionados con éste. Este diagnós-
tico debe considerarse en cualquier mujer en edad reproductiva y en especial en
quienes pudiera haber factores predisponentes, como la obesidad o un anteceden-
te de anovulación crónica. En consecuencia, cuando la evaluación de una mujer
en edad reproductiva con sangrado uterino anormal identifica un proceso hiper-
plásico premaligno o maligno, se clasificaría como categoría M, y luego se sub-
clasificaría de acuerdo con lo dictado por la Organización Mundial de la Salud
(OMS) o el sistema FIGO.24,25

ETIOPATOGENIA DE LAS CAUSAS NO ESTRUCTURALES

De acuerdo con el propósito de clasificación sistemática de la FIGO, el término
hemorragia disfuncional ha sido abandonado en favor de hablar en forma más es-
pecífica de la etiología, para lo cual se ideó el acrónimo COEIN, que describe las
causas de hemorragia que no se definen por imagen o histopatología (no estructu-
rales). Este acrónimo incluye en sus siglas las causas de sangrado secundario a
coagulopatía, disfunción ovulatoria, alteraciones endometriales, iatrogénicas y
no clasificables.26–28

Coagulopatía (trastornos sistémicos de la hemostasia)

El término coagulopatía (categoría C) se utiliza para englobar el espectro de tras-
tornos sistémicos de la hemostasia que pueden causar sangrado uterino anormal.
La información existente demuestra que cerca de 13% de las mujeres con sangra-
do menstrual abundante tienen trastornos sistémicos de la hemostasia bioquími-
camente detectable, siendo la más frecuente la enfermedad de von Willebrand.
Ésta es el resultado de la deficiencia del factor de von Willebrand, que es una pro-
teína necesaria para la adhesión plaquetaria en el sitio de la lesión en el lecho vas-
cular y para la preservación del factor VIII de la coagulación. La prevalencia es
de 1.3 y 70% de las mujeres con enfermedad de von Willebrand sufren de meno-
rragias y la mitad de dismenorreas.

Otros trastornos hematológicos son la púrpura trombocitopénica idiopática
(PTI), leucemias, anemia aplástica, trastornos de la coagulación y la anemia fe-
rropénica; esta última produce manifestaciones sistémicas, y localmente un en-
dometrio friable que sangra con facilidad, lo cual perpetúa el proceso.
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Cerca de 90% de las pacientes con estas anormalidades se incluyen en un gru-
po que puede identificarse por una historia estructurada.29 Sin embargo, no está
claro con qué frecuencia estas anormalidades causan o contribuyen al origen del
sangrado uterino anormal y cuán a menudo son anormalidades bioquímicas asin-
tomáticas o mínimamente sintomáticas.

Historia estructurada para tamizar en busca
de coagulopatías (categoría C) conocidas
también como trastornos de la hemostasia sistémica

1. Antecedente de sangrado menstrual abundante desde la menarquia.
2. Uno de los siguientes:

� Hemorragia posparto.
� Sangrado relacionado con un procedimiento quirúrgico.
� Sangrado relacionado con un procedimiento dental.

3. Dos o más de los siguientes síntomas:
� Equimosis una o dos veces al mes.
� Epistaxis una o dos veces al mes.
� Gingivorragia frecuente.
� Antecedentes familiares de sangrado.

Nota: el tamizaje inicial para un trastorno subyacente de la hemostasia en pacien-
tes con sangrado menstrual excesivo debe hacerse con una historia estructurada.
Un tamiz positivo incluye cualquiera de los siguientes: sangrado abundante
desde la menarquia, un aspecto de la lista 2 o dos o más aspectos de la lista 3. Las
pacientes con un tamiz positivo deben considerarse para una mayor evaluación,
que incluye la consulta con un hematólogo o la realización de pruebas para factor
de von Willebrand y cofactor ristocetina (modificado de Kouides).26–28,30

La hemorragia secundaria al uso de anticoagulantes orales o heparinas corres-
ponde a este grupo, situación que se observa cada vez con mayor frecuencia en
pacientes portadoras de válvulas mecánicas o con antecedente de síndrome de an-
ticuerpos antifosfolípidos que se encuentren en un nivel de anticoagulación alto
con INR, de 2.5 a 3.5.31

Trastornos ovulatorios

La hemorragia uterina anovulatoria (categoría 0) es la principal causa de hemo-
rragia en la mujer adulta; su diagnóstico es de exclusión, se sospecha mediante
el interrogatorio y el examen físico, y la confirmación es mediante estudios de
laboratorio y gabinete.2
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La anovulación es parte de la fisiopatología y se presenta en dos grupos princi-
palmente. Es la hemorragia que ocurre como consecuencia de una disfunción en-
docrina primaria del eje hipotálamo–hipófisis–ovario. Se presenta en cualquier
época de la vida reproductiva y en especial en los extremos de la misma (esto es,
en la posmenarca y en la época de la transición menopáusica).32 Atendiendo a su
etiología, la hemorragia uterina por trastorno ovulatorio se divide en hemorragia
uterina ovulatoria y hemorragia uterina anovulatoria. En la práctica clínica, para
el manejo del sangrado se estudian atendiendo al mecanismo desencadenante de
éste.

Hemorragia uterina anovulatoria

� Por deprivación–supresión de estrógenos.
� Transestrogénica.

En las patologías anovulatorias asociadas a cuadros clínicos de oligorrea y ame-
norrea ocurre proliferación excesiva del endometrio secundaria a la acción per-
sistente de estrógenos. Estos niveles eventualmente son insuficientes para mante-
ner esta proliferación, lo cual produce isquemia y necrosis distal; se manifiesta
con hemorragia severa debido a que las arterias rectas no presentan vasoconstric-
ción fisiológica. Además, aparecen coágulos porque no existen las sustancias fi-
brinolíticas que aparecen en el endometrio secretor. La hemorragia suele ser de
moderada a severa y persiste por más de ocho días, mientras se regenera el endo-
metrio. En los casos de estímulo estrogénico persistente, el endometrio es prolife-
rativo o hiperplásico según la duración y la persistencia del estímulo y puede al-
canzar hasta 25 mm de espesor.

Hemorragia uterina ovulatoria

Se presenta en la mediana edad de la vida y se asocia en algunas ocasiones a infer-
tilidad; la menstruación es irregular, se asocia a pintas premenstruales y pos-
menstruales y a veces a sangrado abundante y prolongado. La hemorragia puede
deberse a dos entidades:

� Cuerpo lúteo insuficiente o deprivación de progesterona.
� Cuerpo lúteo persistente o enfermedad de Halban transprogestacional.33

Alteraciones endocrinas secundarias
asociadas a hemorragia uterina

Comprometen indirectamente al eje hipotálamo–hipófisis–ovarios. Entre dichas
alteraciones se deben investigar las siguientes:
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� Hipertiroidismo. Se asocia con anovulación y trastornos menstruales, des-
de aumento en la duración de la menstruación hasta periodos de amenorrea.
El aumento de T4 incrementa la síntesis de SHBG en el hígado y como con-
secuencia se disminuye el E2 libre; no hay pico ovulatorio, y por lo tanto
no se estimula el centro cíclico.

� Hipotiroidismo. Cursa con disminución de la secreción de gonadotrofinas
y por ende de E2 y de SHBG, lo que trae como consecuencia amenorrea se-
cundaria y atrofia endometrial. Altera el aclaramiento metabólico y la tasa
de conversión periférica de los diversos esteroides; también puede aso-
ciarse con niveles de prolactina elevados.

� Disfunción suprarrenal. Cuando el déficit enzimático es parcial, da lugar
a una insuficiencia que se caracteriza por la producción elevada de ACTH
como compensación al déficit de cortisol. Secundariamente se produce hi-
perplasia de la zona reticular de la suprarrenal, con aumento en la secreción
de As 5, los cuales al aromatizarse alteran el funcionamiento del hipotá-
lamo, frenan la maduración folicular y aumentan la atresia del ovario; el en-
dometrio responde con una descamación anormal. Se producen varios tipos
de manifestaciones según la intensidad del déficit enzimático; van hasta la
amenorrea y solamente se presentan en la edad adulta o en situaciones de
alarma o de obesidad.

� Inhibición pulsátil de la GnRH. En este grupo está la anorexia nerviosa:
ocurre cuando el índice de masa corporal (IMC) está por debajo de 20. Se
presenta un hipogonadismo hipogonadotrópico, con amenorrea secundaria
y atrofia endometrial, así como estrés, ansiedad y una pérdida de peso im-
portante tras una dieta insuficiente.

Algunos trastornos metabólicos causan trastornos en la ovulación, y esto ocurre
como consecuencia de la alteración en la conjugación de los estrógenos, que pue-
de producir un efecto similar a las alteraciones del eje hipotálamo–hipófisis–ova-
rio:

� Cirrosis hepática. Se alteran tanto la conjugación de los estrógenos por
disminución de las proteínas transportadoras como su metabolismo; ade-
más hay hipoprotrombinemia e hipofibrinogenemia.

� Neuropatías. Producen alteración en la excreción de los estrógenos y a me-
nudo causan amenorrea u oligomenorrea.

� Cardiopatías severas. Producen anoxia tisular y alteran la esteroidogéne-
sis.

� Obesidad. El tejido graso y en especial la grasa abdominal visceral alteran
el metabolismo de los esteroides circulantes, principalmente de los andró-
genos, a los cuales fijan los estrógenos, y son liberados en forma persistente,
desaparece su pico preovulatorio y ocurre anovulación.34,35
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� Nefropatías. Existe alteración en la excreción renal y el metabolismo de los
estrógenos, por lo que cursan con hiperestrogenismo persistente, así como
con alteraciones en la hemostasia secundarias a la uremia secundaria:
1. Disminución del hematócrito.
2. Alteraciones intrínsecas al funcionamiento plaquetario.
3. Efecto tóxico de factores plasmáticos (toxinas urémicas).
4. Disminución de la producción de tromboxano A2 plaquetario.
5. Aumento de la síntesis de prostaciclina vascular.
6. Alteraciones cuantitativas o cualitativas del factor de von Willebrand.
7. Aumento de la síntesis de óxido nítrico.
8. Hiperparatiroidismo.
9. Efecto deletéreo de la hemodiálisis sobre el funcionamiento plaqueta-

rio.36

Debido a su amplia gama de diagnósticos diferenciales, éste puede ser todo un
reto; a pesar de una historia detallada, diversos análisis de sangre y examen pélvi-
co, a menudo con ultrasonografía vaginal (TVS), la causa del sangrado se esta-
blece en 50 a 60% de los casos.

Causas endometriales (categoría E)

Cuando el sangrado uterino anormal sobreviene en el contexto de menstruacio-
nes predecibles y cíclicas, sugerente de ovulación normal y ausencia de otras cau-
sas definibles, el mecanismo es probablemente un trastorno primario que reside
en el endometrio. Si el síntoma es sangrado menstrual abundante, puede existir
un trastorno primario de los mecanismos reguladores locales de la “hemostasia”
endometrial misma, secundario a deficiencias en la producción local de vaso-
constrictores como la endotelina 1 y la prostaglandina F2�–, a lisis acelerada del
coágulo endometrial por una producción excesiva de activador de plasminógeno
22 (o a ambas) y a una mayor producción local de sustancias que promueven la
vasodilatación, como la prostaglandina E2 y la prostaciclina.29 El diagnóstico de
sangrado uterino anormal de categoría E debe determinarse por exclusión de
otras anormalidades identificables en mujeres en edad reproductiva que parezcan
tener una función ovulatoria normal.

Iatrogénico (hemorragia uterina anormal de categoría I)

Existen diversos mecanismos por los cuales las intervenciones médicas o los dis-
positivos pueden causar o contribuir al sangrado uterino anormal. El sangrado
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endometrial a destiempo que ocurre durante el uso de la terapia con esteroides
gonadales exógenos se denomina “sangrado de avanzada”, el principal compo-
nente de la clasificación del sangrado uterino anormal de categoría iatrogénica.
Se debe interrogar a la paciente para saber si ha ingerido hormonales por cual-
quier vía, empleadas para tratar el acné o como método de anticoncepción, hirsu-
tismo, endometriosis o síndrome premenstrual.

Otras causas iatrogénicas, aunque poco frecuentes, son el uso de tranquilizan-
tes, antidepresivos, corticosteroides que afectan la esteroidogénesis y difenilhi-
dantoína, ya que como efecto secundario producen elevación de la prolactina,
que, cuando es severa, afecta la maduración folicular produciendo un síndrome
de anovulación crónica.

También debe considerarse el uso de tamoxifeno y de dispositivo intrauterino
de cobre.

En esta categoría se incluye a las mujeres que utilizan un sistema intrauterino
liberador de levonorgestrel así como el implante subdérmico, que con frecuencia
experimentan sangrado de avanzada en los primeros seis meses de la terapia.25

Cuando se piensa que el sangrado uterino anormal es secundario a anticoagulan-
tes como la warfarina o la heparina, o a agentes sistémicos que contribuyen a los
trastornos de la ovulación, como los que interfieren en el metabolismo de la dopa-
mina, se le categoriza como categoría C o categoría 0, respectivamente.26–28

No clasificado

Existen algunas afecciones que pueden contribuir (causar) al sangrado uterino
anormal en una mujer porque se han definido en forma deficiente, se evaluaron
en forma inadecuada o son extremadamente raras. Algunos ejemplos de esta cate-
goría podrían incluir las malformaciones arteriovenosas y la hipertrofia miome-
trial. Además, pueden existir otros trastornos aún no identificados que se defini-
rían sólo por ensayos bioquímicos o de biología molecular. Colectivamente, estas
afecciones (o futuras afecciones) se han colocado en una categoría denominada
N (por No clasificado). La malformación arteriovenosa es poco frecuente, con
menos de 100 casos descritos en la literatura científica, pero puede tener conse-
cuencias muy importantes.

Habitualmente se presenta como una madeja de vasos de diferentes calibres
con características histológicas arteriales y venosas, pero sin que se evidencie red
de capilares. Es una conexión anómala entre arterias y venas.

El diagnóstico definitivo se obtiene mediante arteriografía de arterias uterinas,
pero se puede sospechar con ecografía Doppler color y con resonancia magnética
nuclear RMN. El tratamiento de elección es la embolización de arterias uterinas,
que permitirá preservar el útero y la capacidad reproductiva.37
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DIAGNÓSTICO

Interrogatorio y exploración física

Se deben considerar y descartar las alteraciones gestacionales en mujeres en edad
reproductiva, como: embarazo, amenaza de aborto y aborto en sus diferentes va-
riedades, embarazo ectópico, enfermedades trofoblásticas y complicaciones puer-
perales.

La historia clínica es fundamental y deben considerarse los antecedentes que
pudieran orientar a un diagnóstico presuntivo. Deben consignarse estados patoló-
gicos concomitantes, características del sangrado (se considera normal cuando
se requiere en promedio el cambio de apósito o tampón cada 3 h en promedio y
HU severa cuando se requieren cambios de más de 1 por hora o hay datos de hipo-
volemia),38 tratamientos farmacológicos (incluyendo anticoagulantes), uso de
anticonceptivos y dispositivo intrauterino. Se deben incluir toma de signos vita-
les, coloración de piel y mucosas, peso y talla, presencia de petequias, hematomas
o equimosis, exploración de tiroides, mamas, abdomen y genitales. En pacientes
que ya iniciaron vida sexual deberá realizarse especuloscopia vaginal y explora-
ción bimanual. En toda paciente se debe determinar la presencia de obesidad y
datos de hirsutismo.2

Investigación

Debe realizarse una biometría hemática completa para buscar anemia y trombo-
citopenia como base en una paciente que consulte por HUA. Los trastornos de
coagulación (p. ej., la enfermedad de von Willebrand, se presentan en 19% de los
casos y son más frecuentes en pacientes que tengan el antecedente familiar o una
menstruación abundante desde la menarca (cuadro 18–6).

Cuadro 18–6. Pruebas de laboratorio recomendadas para evaluar
a pacientes con hemorragia uterina anormal39

Prueba de laboratorio

Pruebas iniciales Biometría hemática completa, grupo sanguí-
neo y pruebas cruzadas

Evaluación de alteraciones de la hemostasia TPT, TP, fibrinógeno
Pruebas iniciales para enfermedad de von

Willebrand*
Factor VIII, factor de von Willebrand, cofactor

ristocetina
Otros estudios **Perfil tiroideo, niveles de hierro, pruebas de

función hepática

* En pacientes con alteraciones en las pruebas de coagulación. ** No es una prueba rutinaria;
deberá realizarse en pacientes con datos clínicos de sospecha de patología tiroidea.39
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Cuadro 18–7. Evaluación del endometrio3,40

Biopsia de endometrio

Indicaciones Paciente con hemorragia uterina anormal > 40 años de edad

< 35 años que no responda al tratamiento
Paciente sin mejoría de patrón menstrual a los tres meses posterio-

res al tratamiento

Factores de riesgo de patología endometrial (nulíparas con antece-
dente de infertilidad, antecedente de ovario poliquístico, > 90 kg
(obesidad), HASC, DM, historia familiar de cáncer endometrial o
cáncer de colon

Antecedente de uso de tamoxifeno

Línea endometrial > 12 mm en mujer en edad reproductiva
> 4 mm en posmenopáusica

Técnicas Cánula de Novak: sensibilidad de 67 a 96%

Cánula de Pipelle: sensibilidad de 91% en premenopáusicas; de
99.6% en posmenopáusicas; de 99% para detectar cáncer de
endometrio

Debe ordenarse una prueba de embarazo o fracción beta de HGC. Se debe des-
cartar patología cervical con el examen ginecológico y un frotis de Papanicolaou.
Se recomienda como procedimiento inicial la realización de un ultrasonido pél-
vico, o de preferencia endovaginal, para la búsqueda del diagnóstico etiológico,
para identificar anormalidades estructurales.2,3

Evaluación del endometrio

La biopsia de endometrio debe realizarse en pacientes con hemorragia uterina
anormal, para descartar patología premaligna o maligna en las situaciones que se
presentan en el cuadro 18–7.

Ultrasonido

El ultrasonido transvaginal es una herramienta útil con una sensibilidad de 97%;
sin embargo, se pierde la certeza en lesiones intracavitarias. La evaluación de la
cavidad endometrial resulta accesible mediante la realización de sonohisterogra-
fía, ya que permite la visualización de pólipos y miomas submucosos. En pacientes
menopáusicas con línea endometrial mayor de 5 mm tiene una sensibilidad de 92%
para detectar patología endometrial y de 96% para detectar cáncer endometrial.40

Legrado

Es un procedimiento que se deja como última instancia en los casos en que la
biopsia de endometrio o la histeroscopia no sean posibles. Bettocchi reporta una
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sensibilidad de 46% y una especificidad de 100% con este procedimiento.41 Tie-
ne el riesgo de eventos adversos.

Histeroscopia

Es la mejor prueba en términos de sensibilidad y especificidad para la detección
de padecimientos intrauterinos, particularmente útil para detectar anormalidades
intracavitarias intrauterinas; es una técnica que requiere entrenamiento2 y que
ofrece un diagnóstico acertado en conjunto con la biopsia de endometrio. Se
deberá solicitar ante USG no concluyentes, sospecha de patología intracavitaria,
hemorragia persistente y falla en el tratamiento médico; está contraindicada ante
sospecha de lesión maligna.

TRATAMIENTO MÉDICO

Definitivamente, determinar de manera adecuada la causa de la hemorragia ute-
rina permitirá realizar un tratamiento apropiado y efectivo, debiéndose identifi-
car si ésta corresponde a causas estructurales o no estructurales. El tratamiento
médico depende de la edad, los deseos de preservar la fertilidad y las condiciones
médicas coexistentes (cuadro 18–8).

Manejo de la HUA en adolescentes

Los trastornos menstruales y la HUA están entre las quejas más frecuentes entre
las adolescentes.42 El tratamiento farmacológico está indicado cuando ya se ha-
yan descartado anormalidades estructurales o histológicas del útero. La primera
línea de manejo para la HUA es el manejo médico. Su finalidad es evitar episo-
dios agudos de hemorragia, prevenir la anemia y mejorar la calidad de vida de

Cuadro 18–8. Objetivos de los tratamientos médicos5

Tratamiento

Objetivos: a. Establecer o mantener (o ambos) la estabilidad hemodinámica
b. Corrección de anemia aguda y crónica
c. Retorno del patrón menstrual normal

d. Prevenir recurrencias
e. Prevenir consecuencias a largo plazo de la anovulación
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la mujer. Se recomienda el manejo médico antes de considerar el tratamiento qui-
rúrgico.

Los manejos varían desde la observación hasta los tratamientos médicos y qui-
rúrgicos. Las secuelas potenciales incluyen anemia43 y cáncer endometrial,4 las
cuales pueden prevenirse con el manejo adecuado. Es por lo tanto muy importan-
te establecer un diagnóstico correcto antes de administrar alguna terapia. Cuando
sí se encuentre alguna causa, el tratamiento específico permitirá el retorno del pa-
trón menstrual normal. Entre los principios generales se incluyen los siguientes:

� Debe excluirse el embarazo (incluyendo el embarazo ectópico) y las infec-
ciones pélvicas antes del tratamiento.

� Todas las adolescentes en tratamiento para la HUA deben mantener un ca-
lendario menstrual para monitorear episodios subsecuentes de hemorragia,
así como la respuesta al tratamiento.

� Todas las pacientes con HUA están en riesgo de anemia por deficiencia de
hierro y en ese caso deben ser monitoreadas y tratadas.

� Es necesario el monitoreo a largo plazo para prevenir las secuelas potencia-
les de la HUA (p. ej., anemia, infertilidad, cáncer endometrial).

� Debe obtenerse evaluación y consultas adicionales si el sangrado no se con-
trola a pesar de la terapia hormonal.42

La decisión entre observar a la paciente con HUA o darle tratamiento hormonal
dependerá de la severidad y la cronicidad del cuadro. El propósito inicial de la
terapia hormonal es estabilizar el crecimiento endometrial y promover el despeñe
cíclico. Más de 90% de las adolescentes responden a la terapia hormonal; las que
no respondan deberán ser evaluadas en busca de otras alternativas diagnósticas,
por ejemplo trastorno hematológico, patología uterina, síndrome de ovario poli-
quístico, infección, etc.

La elección del agente y la ruta del tratamiento dependerán de la severidad del
sangrado y de la necesidad de contracepción.44 A menos que se encuentren con-
traindicaciones, los estrógenos deberán usarse en todas las pacientes que estén
con sangrado activo, ya que promueven la hemostasia; habitualmente se adminis-
tran en combinación con una progestina, aunque los estrógenos intravenosos (sin
progestina) pueden usarse de manera inicial en pacientes inestables o que no pue-
dan tomar medicamentos orales. Las progestinas (sin estrógenos) pueden utili-
zarse para madurar y esfacelar el endometrio en aquellas pacientes que no estén
sangrando activamente y que no deseen contracepción.45

Manejo agudo

HUA leve. En estos casos se deberá mantener la vigilancia y el calendario mens-
trual por tres a seis meses. Aunque la concentración de hemoglobina es usual-
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mente normal (> 12 mg/dL), puede utilizarse hierro elemental 60 mg/día de hie-
rro elemental para tratar la anemia asintomática; si la hemoglobina está entre 10
y 12 g/dL, las pacientes pueden beneficiarse además de la terapia hormonal.

En los casos moderados, definidos como menstruaciones más prolongadas o
frecuentes (con intervalos de una a tres semanas), debe administrarse tratamiento
hormonal. Puede ofrecerse el uso de hormonales orales combinados o progestá-
geno solo,46 incluyendo píldoras de progestina sola, acetato de medroxiprogeste-
rona de depósito o dispositivos liberadores de levonorgestrel. Las píldoras de
progesterona contienen medroxiprogesterona (10 mg/día los primeros 10 a 12
días de cada mes) o acetato de noretindrona (5 mg/día los primeros 10 a 12 días
de cada mes). También puede usarse progesterona micronizada, ya que es idénti-
ca a la progesterona natural y simula la hormona natural del cuerpo en dosis de
200 mg/día los primeros 10 a 12 días de cada mes o en la segunda fase del ciclo.

En los casos de sangrado moderado activo y sin contraindicación al uso de es-
trógenos se puede obtener respuesta a los anticonceptivos hormonales combina-
dos (AOC), ya que los estrógenos proporcionan hemostasia. Aunque los esque-
mas de manejo son variados, se sugiere tres tomas al día hasta el cese del sangrado
(habitualmente en 48 h), después dos tomas al día por tres a cinco días y después
una toma cada 24 h por 21 días, Se sugieren al menos 30 mcg de etinilestradiol
para asegurar el crecimiento endometrial y prevenir el sangrado. Las dosis altas
de estrógenos pueden causar náusea, para lo cual puede ser necesario utilizar tera-
pia antiemética.

Los casos severos están definidos por ciclos irregulares con menstruación co-
piosa que causan un descenso de hemoglobina menor de 10 g/dL y pueden o no
causar inestabilidad hemodinámica. Para restablecer dicha inestabilidad hemodi-
námica se puede necesitar hospitalización, hemotransfusión, terapia farmacoló-
gica y rara vez terapia quirúrgica. Puede hacer falta evaluación sonográfica, ex-
ploración bajo anestesia o dilatación y curetaje para excluir patología si los
regímenes previamente mencionados hubieran fracasado en el control de la he-
morragia en 24 a 36 h.47 La terapia con hierro debe iniciarse tan pronto como la
paciente esté estable y pueda tomar el tratamiento de reposición; puede utilizarse
hierro en dosis de 60 mg una o dos veces al día.

Las indicaciones de hospitalización47 incluyen: hemoglobina < 7 g/dL, signos
ortostáticos o de bajo gasto, sangrado abundante o imposibilidad de vigilancia
cercana (o ambos). Deberá individualizarse en cada paciente el manejo con he-
motransfusión. Recuérdese que las pacientes adolescentes con hemorragia anor-
mal que requieran hospitalización o hemotransfusión deberán evaluarse en busca
de trastornos hematológicos como la enfermedad de von Willebrand tomando
muestras antes de la administración de estrógenos.

El manejo hormonal puede ser con anticonceptivos hormonales combinados
en dosis de una tableta de etinilestradiol 50 mg y noretindrona 1 mg/6 a 8 h hasta
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el cese del sangrado, y después cada 12 h por tres días, dos veces al día por tres
días y luego una tableta cada 24 h por 21 días. En caso de que la paciente no pueda
ingerir estrógenos puede indicarse la terapia con progestinas o progesterona mi-
cronizada. En México no se cuenta con estrógenos conjugados intravenosos para
ese manejo.

Seguimiento

Las pacientes que corrigen el cuadro de HUA con terapia hormonal deberán man-
tener el tratamiento por tres a seis meses y registrar las menstruaciones en el ca-
lendario menstrual, con fechas, cantidades y anormalidades. Después de ello
pueden suspender el manejo y evaluar periódicamente su comportamiento. Si la
HUA persiste deberá estudiarse a la paciente con perfil hormonal y tiroideo com-
pletos y descartar patología orgánica agregada. Si la paciente es sexualmente ac-
tiva y lo desea, puede mantener el manejo como contraceptivo.

Manejo crónico

Después de un episodio de manejo agudo se puede mantener la terapia con AOC
o con progestina sola, dependiendo de si hay necesidad de contracepción. Los
AOC deben mantenerse por seis ciclos o tomarse en forma continua hasta el cese
de la anemia.47

Manejo de la HUA en mujeres premenopáusicas

La HUA puede estar causada por una gran variedad de enfermedades locales o
sistémicas o relacionada con fármacos; sin embargo, en la mayoría de los casos
se relaciona patología estructural uterina (pólipos, miomas, adenomiosis), ano-
vulación, trastornos hematológicos o neoplásicos. Son menos comunes el trauma
y la infección.

Esas mujeres son más propensas a tener sangrados secundarios a patología be-
nigna o maligna del útero. Los defectos hemostáticos deben considerarse si se tie-
ne el antecedente de hemorragia desde la menarca o si está asociada a otros signos
de diátesis hemorrágica. También puede deberse a trombocitopenia, enfermedad
hepática o renal. El uso de dispositivo intrauterino “T” de cobre TCu–380 se aso-
cia a HUA iatrogénica. Una causa rara es la presencia de malformación arteriove-
nosa congénita o adquirida. El tratamiento farmacológico está indicado cuando
se han descartado anormalidades estructurales o histológicas del útero.

La HUA puede ser ovulatoria o anovulatoria. El tratamiento deberá basarse en
los siguientes factores:
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� Etiología y severidad de la hemorragia.
� Síntomas asociados (dolor pélvico, infertilidad).
� Necesidades de contracepción o planes de embarazo futuro.
� Contraindicaciones a medicamentos hormonales u otros medicamentos.
� Comorbilidad existente (diabetes, hipertensión arterial, etc.).
� Preferencias de la paciente en relación a manejo médico o quirúrgico y corto

o largo plazos del tratamiento.

Las mujeres con ciclos anovulatorios se pueden tratar con anticonceptivos hor-
monales combinados (AOC), que son la primera línea de manejo, con lo cual re-
ducen el flujo menstrual, regulan los ciclos y proveen anticoncepción. Los AOC
también previenen el desarrollo de hiperplasia endometrial en pacientes anovula-
torias y tratan la dismenorrea. La reducción del flujo menstrual (43%) es similar
a la de otros tratamientos, como el ácido mefenámico (38%) y el danazol (49%).

El dispositivo intrauterino liberador de levonorgestrel (DIU–LNG) es muy
efectivo (va insertado) y la reducción del sangrado puede no ser aparente sino hasta
después de tres meses. En comparación con los AOC, el DIU–LNG reduce el san-
grado en mayor porcentaje de los ciclos (74 a 97%) y en duración en días, con un
beneficio máximo a los seis meses. Las mujeres lo prefieren a la ingesta diaria de
píldoras y a largo plazo es menos costoso que el uso de AOC. Además, mejora sig-
nificativamente la calidad de vida, como lo demuestran algunos estudios.

La terapia con progestina sola disminuye el riesgo de hiperplasia endometrial
o cáncer. El DIU–LNG no regula los ciclos y muchas mujeres se vuelven ameno-
rreicas o presentan manchados intermitentes, lo cual no representa una desven-
taja. La disminución de la pérdida hemática con el DIU–L fue menor al compa-
rarlo con la ablación endometrial, pero con más efectos adversos en el grupo del
DIU (mastalgias y sangrado intermenstrual). Además, es más efectivo que la no-
retisterona cíclica (21 días); las mujeres que llevan este sistema están más satisfe-
chas pero experimentan mayores efectos secundarios. Por otra parte, es una op-
ción importante de tratamiento en pacientes con HUA con riesgos quirúrgicos
elevados por morbilidad asociada (IRC, obesidad mórbida, múltiples cirugías ab-
dominales, etc.).

Las mujeres que presentan dolor pélvico o presión pueden tener miomas o ade-
nomiosis y ameritar manejo quirúrgico. Los tratamientos anovulatorios a menu-
do reducen el dolor y la hemorragia; otras opciones incluyen el DIU–LNG y los
antiinflamatorios no esteroideos. Las mujeres que desean conservar la fertilidad
pueden constituir un reto. La terapia con progestinas o progesterona micronizada
son la mejor opción. Otras terapias hormonales interfieren con la ovulación y la
concepción.

Las pacientes con riesgo incrementado de trombosis requieren una terapia no
estrogénica, aunque el ácido tranexámico podría estar contraindicado en ellas.
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Los factores de riesgo incluyen: historia de trombosis venosa o arterial previa,
condiciones médicas que predisponen a ello (como la diabetes), trombofilias, y
tabaquismo en las mayores de 35 años de edad.

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) reducen el volumen de sangra-
do en 20 a 50% al modular la producción endometrial de prostaglandinas PGE2
y PGF2alfa, llevando a una vasoconstricción y reducción del sangrado. Sus ven-
tajas serían: menor costo, efectos secundarios aceptables y reducción de la disme-
norrea (70%), y que no deben tomarse a diario (sólo los días menstruales). Se in-
cluyen el ácido mefenámico 500 mg tres veces/día, naproxeno 500 mg de inicio
y continuar cada 12 h; ibuprofeno 600 mg/día. Se da el tratamiento por tres ciclos
y en caso de no haber respuesta se opta por otro tratamiento.

La noretisterona oral en dosis de 15 mg/día (del día 5 al 16) reduce el sangrado
en más de 83% de los casos.

Las pacientes con hemorragia uterina con ciclos ovulatorios no obtienen bene-
ficios con la administración de progestinas durante la fase lútea del ciclo.

El uso de progesterona por 21 días reduce de manera significativa la pérdida
sanguínea en mujeres con HUA. El uso de progesterona cíclica en la segunda fase
del ciclo (del día 15 al 24) parece ser igual de efectivo que los AINEs y el danazol.

La progesterona de acción prolongada (medroxiprogesterona) es el mejor es-
quema para controlar la hemorragia a corto plazo.

El ácido tranexámico reduce el sangrado en 88% de los casos. El tratamiento
antifibrinolítico provoca una mayor reducción en las mediciones objetivas de la
HUA en comparación a placebo y a otros tratamientos médicos (AINEs, proges-
tágenos en fase lútea, etamsilato). La dosis es de 1 g/6 h los primeros cuatro días
del ciclo.48

Otras opciones incluyen al danazol y a los agonistas de la hormona liberadora
de gonadotropinas, los cuales no son de uso común debido a sus efectos secunda-
rios y su alto costo en comparación con las otras líneas de manejo.

El etamsilato es un hemostático sintético; se considera que actúa en la primera
etapa de la hemostasia incrementando la adhesividad plaquetaria y restaurando
la resistencia capilar. Reduce la cantidad de sangrado de 30 a 40% (dosis 500
mg/8 h). En las pacientes con enfermedad de von Willebrand la vasopresina pue-
de ayudar a controlar la hemorragia aguda.

El danazol es un esteroide sintético que suprime los receptores endometriales
de estrógeno–progesterona produciendo atrofia endometrial; esto reduce la pér-
dida sanguínea en hasta 70%, y en 20% de los casos provoca amenorrea. Su uso
está limitado por los efectos secundarios y la necesidad de un manejo continuo.
No se recomienda su uso rutinario.

El uso de análogos de GnRH (goserelina) subcutáneamente por tres a seis me-
ses reduce el sangrado en más de 89% de los casos, aunque se asocia a importan-
tes efectos adversos que incluyen síntomas perimenopáusicos.
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TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

El tratamiento quirúrgico se basa en la estabilidad clínica de la paciente, en la
severidad de la hemorragia, en la presencia de contraindicaciones del tratamiento
médico, en la respuesta a tratamientos previos y en las condiciones de la paciente.

Legrado uterino

Es una medida temporal para reducir la hemorragia; por lo general, más adelante
la paciente experimenta de nuevo sangrado abundante. Su papel principal en
diagnóstico.

Embolización de las arterias uterinas

Disminuye la hemorragia y los síntomas por compresión e infertilidad al dismi-
nuir el volumen de los miomas. Debe realizarse en casos seleccionados.

Es una opción de tratamiento en el caso de pacientes no candidatas a cirugía
o que no acepten los riesgos asociados. La mejoría en la hemorragia uterina anor-
mal y el dolor llega hasta 85% y el tamaño de los miomas se reduce en 50%. Con-
siste en la obstrucción de la luz de las arterias uterinas con materiales como partí-
culas o microesferas de alcohol polivinílico y es una opción de tratamiento en el
caso de pacientes no candidatas a cirugía.49

Ablación endometrial

Se ha comparado favorablemente con la histerectomía en cuanto a eficacia y cos-
tos; es un tratamiento efectivo en la HUA crónica que no responde a tratamiento,
ya que tiene probabilidades bajas de complicación. De 30 a 60% de las pacientes
presentan amenorrea, de 15 a 20% oligomenorrea y de 5 a 10% periodos norma-
les. El propósito de la ablación endometrial es remover o destruir todo el espesor
del endometrio, incluyendo las glándulas basales.

a. De primera generación. Se hace bajo histeroscopia y visión directa: láser,
resección y con rollerball. Se utiliza en el caso de miomas pequeños. Está
aprobada para el tratamiento de miomas intramurales menores de 2 cm,
pero no para el tratamiento de miomas submucosos. La falla de este trata-
miento es hasta de 40% cuando hay miomas vs. 5% en el caso de cavidad
uterina normal.
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Son criterios de exclusión la patología ginecológica concomitante, la pa-
tología endometrial, los miomas submucosos mayores de 5 cm y la anovu-
lación. Muchos ginecólogos optan por tener un endometrio preparado antes
del procedimiento, ya sea realizando un legrado inmediatamente antes de
la ablación, administrando danazol, progestágenos u hormonales combina-
dos, o realizando la ablación en la fase proliferativa temprana (cuando el
endometrio es delgado). Las desventajas son:
� El legrado es un procedimiento a ciegas y no garantiza tener un endome-

trio delgado
� El costo y los efectos secundarios
� La dificultad de sincronizar el ciclo menstrual con el procedimiento
� Se pueden dejar focos de endometrio grueso.49

b. De segunda generación. Implica el incremento de temperatura en el endo-
metrio como método de destrucción (crioablación, ablación térmica con
líquidos, radiofrecuencia, balón térmico, microondas y láser). Al no reali-
zarse bajo histeroscopia se trata de procedimientos a ciegas, pero disminu-
yen las complicaciones asociadas al uso de medios de distensión. La pacien-
te no debe tener deseo de gestación y el útero debe ser menor de 12 semanas
de gestación.

Es un recurso terapéutico importante en casos de morbilidad asociada y el some-
ter a histerectomía a pacientes con nefropatía, hepatopatía, obesidad mórbida,
etc., implicaría un riesgo quirúrgico elevado, aun habiéndose descartado previa-
mente patología estructural y con útero de tamaño normal, sin deseos de fertilidad.

USG de alta frecuencia guiado por resonancia magnética

Se aplica un rayo ultrasonido de alta energía enfocado en un volumen focal de
tejido, lo que da como resultado un incremento local de la temperatura (por arriba
de 56 �C), lo que ocasiona toxicidad térmica y necrosis por coagulación, provo-
cando muerte celular irreversible. La guía por imagen es importante para alcan-
zar el tejido de forma precisa; para esto se utiliza la resonancia magnética, ya que
es muy sensible a la temperatura y puede detectar pequeños incrementos de ésta
y así prevenir daño tisular irreversible.30 Hasta ahora sólo hay estudios de segui-
miento a un año y todos reportan mejoría en la sintomatología. También se ha uti-
lizado como tratamiento para adenomiosis.50

Histeroscopia

Disminuye la hemorragia y los síntomas por compresión e infertilidad al dismi-
nuir el volumen de los miomas. Debe realizarse en casos seleccionados.1 Es una
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opción de tratamiento en el caso de pacientes no candidatas a cirugía o que no
acepten los riesgos asociados. La mejoría en la hemorragia uterina anormal y el
dolor llega hasta 85%, y el tamaño de los miomas se reduce en 50%.

Miomectomía

Está indicada en pacientes en quienes se desee conservar el útero, ya sea por pari-
dad no satisfecha o por otras causas. El riesgo de recurrencia varía de 40 a 50%;16

a los cinco años es de 10% y a los 14 años de 27%; estos casos casi siempre reque-
rirán histerectomía más adelante.

A pesar de ser un tratamiento conservador de tipo invasivo, alivia hasta 80%
de los síntomas en las pacientes.51

Entre las ventajas de la miomectomía están:

a. Disminuye la infertilidad y la posibilidad de aborto.
b. Menor posibilidad de complicaciones asociadas a la presencia de miomas

en el embarazo, como dolor por degeneración, parto pretérmino, anormali-
dades de presentación, desprendimiento de placenta, restricción del creci-
miento intrauterino, mayor posibilidad de resolución del embarazo por ce-
sárea y hemorragia posparto.

Una revisión de la literatura demostró que la tasa de embarazo posterior a mio-
mectomía en general es de 57%; en mujeres en las que no hay otra causa de infer-
tilidad llega hasta 61%; en el caso de miomas submucosos va de 53 a 70%, y en
el de los intramurales o subserosos de 58 a 65%. Aún no se ha determinado si el
tamaño, la localización y el número de los miomas son factores independientes
para el pronóstico del embarazo. No se ha encontrado ventaja de la miomectomía
laparoscópica vs. la abierta:

En general, la vía laparoscópica se asocia con menor sangrado (disminución
de hemoglobina 1.2 g/dL vs. 2.2 g/dL en la abierta, p < 0.001), menor tiempo de
recuperación (73 h vs. 143 h por vía abdominal, p < 0.001) y menor dolor posope-
ratorio, aunque el pronóstico para la fertilidad y la recurrencia son iguales en las
dos vías.51

Otras complicaciones asociadas son la infección y la pirexia. La morbilidad
febril se presenta en 12 a 38% de las pacientes, y la infección en 2 a 5%. La mio-
mectomía es un factor independiente para presentar fiebre durante las primeras
48 h del posoperatorio, asociada a los espacios muertos en los que pueden formar-
se hematomas, siendo éstos la causa de la fiebre más que infecciones asociadas.
Para esto deben utilizarse antibióticos profilácticos y realizarse una hemostasia
de forma meticulosa.
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El riesgo de histerectomía va de 1 a 2%; en el caso de una segunda miomecto-
mía es de 2%.

El riesgo de recurrencia llega hasta 62.1% y está asociado a la edad, el tamaño
y el número de miomas. El principal riesgo es en miomas � 10 cm, múltiples y
en paciente mayor de 35 años de edad.

Las pacientes sometidas a miomectomía deben ser vigiladas con ultrasonido
cada 6 a 12 meses.

Histerectomía

Representa una solución importante en la paciente con hemorragia uterina no
estructural sin respuesta al tratamiento médico o bien en la paciente con alteracio-
nes estructurales significativas, como miomatosis uterina, lesiones premalignas
o malignas.40 Es el tratamiento definitivo en mujeres con paridad satisfecha y sin-
tomáticas. También se puede realizar por vía vaginal y algunas contraindicacio-
nes son el tamaño uterino mayor a 12 semanas de gestación o a 300 cm3, restric-
ción en la movilidad uterina o patología anexial, dificultad para pinzar el cérvix,
antecedente de cirugías pélvicas (como cesárea o reparación de fístulas vesicova-
ginales y rectovaginales) y cáncer cervicouterino invasivo. La indicación más
común para esta vía es el prolapso genital, no la hemorragia uterina anormal.

Recientemente se ha preferido la vía laparoscópica debido a menor pérdida
sanguínea, menor porcentaje de infección de la herida y menos días de recupera-
ción. Las ventajas de esta vía son el menor tiempo de recuperación (dos semanas
menos), de estancia intrahospitalaria (2.7 � 0.5 días vs. 3.2 � 0.6 días para la
vaginal), sangrado transoperatorio, duración de la cirugía (entre 18 y 44 min
menos que en la vaginal), incidencia de infecciones (disminuye RR 80%), dolor
posoperatorio y adherencias posoperatorias (60%). Por lo anterior se considera
que en caso de que haya patología anexial concomitante a la uterina, la vía de pri-
mera elección sería la laparoscópica.

CONCLUSIONES

Definitivamente, el determinar de manera adecuada la causa de la hemorragia
uterina permitirá realizar un tratamiento apropiado y efectivo. Se debe identificar
si corresponde a causas estructurales o no estructurales.

El sistema PALM–COEIN ofrece una terminología descriptiva más sencilla
de entender y permite correlacionar la hemorragia uterina con una causa específi-
ca.
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El tratamiento debe enfocarse en las necesidades de la paciente de acuerdo con
la etiología y depende también de la etapa reproductiva, así como de los deseos
de fertilidad.

La decisión acerca del tratamiento debe individualizarse y basarse en la histo-
ria clínica de cada paciente, así como en las contraindicaciones de los tratamien-
tos.
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19
Endometriosis

Juan Carlos Hinojosa Cruz

INTRODUCCIÓN

La endometriosis, la enfermedad de las teorías, conocida como un reto terapéuti-
co para cualquier médico, es también una enfermedad ampliamente diagnosti-
cada y tratada en el Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS). La implanta-
ción heterotópica del endometrio es una enfermedad descrita hace más de 100
años; sin embargo, su verdadero impacto reproductivo aún no ha sido dilucidado
a pesar de los múltiples esfuerzos realizados. En diversos estudios se ha docu-
mentado su asociación con la dificultad para concebir e incluso como causante
de pérdida de la gestación, y qué decir de su relación directa y bien documentada
con la producción de dismenorrea, dispareunia y dolor pélvico crónico, así como
con la infiltración profunda y la invasión a estructuras no pélvicas o genitales.

En cuanto a infertilidad se refiere, cuando la magnitud de la endometriosis pro-
duce deformación de los genitales internos de la mujer por enfermedad adheren-
cial o enfermedad ovárica importantes, no existe ninguna duda acerca de su res-
ponsabilidad para obstaculizar el curso reproductivo normal; no obstante, ante
la evidencia de lesiones mínimas e incluso microscópicas en mujeres carentes de
otras alteraciones reproductivas, nadie ha podido demostrar, por lo menos en es-
tudios controlados, que sea la causante de esta incapacidad para concebir. Por
otro lado, hablando de sintomatología dolorosa, tampoco existe una correlación
directa entre la extensión de la enfermedad y la actividad de las lesiones. La endo-
metriosis ovárica profunda y la invasión al tabique rectovaginal o a estructuras
extragenitales se consideran entidades que deben abordarse en forma individual,

385
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Cuadro 19–1. Distribución por porcentaje de pacientes con endometriosis
asociada a infertilidad según la etapa de la enfermedad

Etapa %

I 39

II 27

III 24

IV 10

por su fisiopatología y sus implicaciones dolorosas y reproductivas, que en oca-
siones afectan notablemente la calidad de vida de la mujer. Esta y otras son las
razones por las que mes a mes aparece una gran cantidad de publicaciones en la
literatura mundial, y también de que hoy por hoy no exista un tratamiento único
para tratar todos los casos de endometriosis; incluso hay quien duda de su respon-
sabilidad para producir infertilidad en sus etapas tempranas.

En el IMSS (UMAE HGO 3 CMN “La Raza”), en mujeres en quienes se rea-
liza una laparoscopia por infertilidad, se logra documentar la enfermedad hasta
en 25% de los casos, y en 66% de ellos la enfermedad es mínima o leve y es la
única alteración detectada1 (cuadro 19–1). Si se habla de procedimientos de lapa-
roscopia realizados por sintomatología dolorosa en mujeres jóvenes, incluso en
adolescentes, es posible diagnosticar la enfermedad en más de 60% de los casos
(cuadro 19–2).

ASOCIACIÓN CON INFERTILIDAD

Estas asociaciones, independientemente de la poca o mucha evidencia conocida,
obligan a continuar los esfuerzos para determinar los mecanismos a través de los
cuales la enfermedad pudiera provocar sintomatología reproductiva, dolorosa o
de otro tipo y, hasta donde esto sea posible, determinar la terapéutica específica

Cuadro 19–2. Comparación de diferentes series en adolescentes
con sintomatología dolorosa asociada con el diagnóstico de endometriosis

por laparoscopia

Autor Estudio Prevalencia

Goldstein Dolor pélvico prospectivo 47%
Vercellini, Kontoradvis Dolor pélvico crónico 25 a 38%

Reese, Laufer Dolor pélvico sin respuesta 50 a 70%
UMAE HGO 3 Dolor pélvico sin respuesta 67%
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para cada caso. Mientras tanto, las diferentes alternativas propuestas para incre-
mentar las probabilidades de embarazo en mujeres con endometriosis asociada
a infertilidad, o para disminuir o tolerar la sintomatología dolorosa, tendrán su
justificación siempre y cuando tengan un fundamento científico y, por supuesto,
no provoquen daño.

Antecedentes

Hace más de 100 años Iwanoff mencionó haber publicado un artículo sobre el
adenomioma, aunque se reconoce la publicación de Cullen en 19202 como la pri-
mera en llamar la atención de los interesados en aceptar que los adenomiomas
contenían epitelio uterino heterotópico, estroma y glándulas. Cullen documentó
estas estructuras en tejido colectado no sólo del cuerpo uterino sino de ligamentos
redondos, uteroováricos y uterosacros, así como de fondo de saco vaginal. El pri-
mer ginecólogo en mencionar un segundo tipo de tejido parecido a endometrio
fuera del útero fue Russel, en 1899, al describir un quiste ovárico hemorrágico
envuelto en adherencias en la cara posterior del ligamento ancho y observar áreas
similares a las glándulas uterinas y el tejido conjuntivo interglandular.3 En 1921
Sampson observó que en las mujeres intervenidas quirúrgicamente durante la
menstruación, el tejido parecido a endometrio fuera del útero también se desca-
maba en forma de hemorragia, y a su vez describió un tercer tipo de endometriosis
cuando observó pequeños implantes peritoneales sangrantes.4

A partir de ese momento la enfermedad fue conocida como endometriosis y
definida histológicamente ante la presencia de glándulas y estroma fuera de la
cavidad uterina. La hiperplasia de células musculares lisas, que originalmente fue
descrita en los nódulos adenomióticos, no fue incluida en esta definición. Con
este concepto en mente, las típicas lesiones oscuras y pigmentadas fueron la pie-
dra angular del diagnóstico, y con el advenimiento de la laparoscopia la endome-
triosis peritoneal fue la variedad asociada con más frecuencia a infertilidad o
dolor pélvico crónico. También gracias a la laparoscopia y a la microscopia elec-
trónica fue posible describir diferentes lesiones atípicas y documentar este tejido
en mujeres que, por otro lado, habían permanecido asintomáticas hasta el mo-
mento del procedimiento realizado con fines de esterilización.5,6

Estas observaciones han derivado en diferentes líneas de investigación con el
objetivo de esclarecer por qué, a pesar de la presencia de los implantes endome-
triósicos, no todas las mujeres desarrollan la asociación con dolor o incapacidad
para concebir, y si en esta última la responsabilidad es realmente de la endome-
triosis.

Médicos e investigadores del IMSS han publicado diferentes investigaciones
relacionadas con la fisiopatología, el comportamiento de la enfermedad en la po-
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blación derechohabiente y el diagnóstico y tratamiento en el IMSS, fundamental-
mente en los Hospitales de Ginecología y Obstetricia 3 (CMN “La Raza”) y 4
(LCA). Dicha información y la publicada por excelentes autores nacionales y ex-
tranjeros sustentará el desarrollo de este capítulo.

EPIDEMIOLOGÍA, ETIOLOGÍA Y FISIOPATOLOGÍA

Aunque tradicionalmente se había considerado que la endometriosis era una en-
fermedad que afectaba sobre todo a mujeres mayores de 30 años de edad y que
procedían de estratos socioeconómicos altos, la realidad es que las lesiones pue-
den ser detectadas en cualquier etapa de la vida reproductiva, en especial entre
la menarquia y la menopausia, tomando en cuenta que el estímulo fundamental
para su sostén es el estrógeno de origen ovárico. Se han propuesto diversas hipó-
tesis para explicar su origen (cuadro 19–3).

La de mayor aceptación es la menstruación retrógrada, propuesta por Sampson
hace más de 80 años. La popularidad de esta hipótesis se fundamenta en diferentes
evidencias de asociación; las mujeres jóvenes con malformaciones congénitas
que dificultan u obstaculizan el flujo menstrual a menudo tienen endometriosis.7

La endometriosis es más común en mujeres mayores que decidieron no procrear8

y, por lo tanto, estuvieron expuestas a un mayor reflujo menstrual. Múltiples em-
barazos9 y el uso a largo plazo de combinados anticonceptivos10 “protegen” con-
tra la endometriosis al disminuir, en el primer caso, el número de ciclos totales,
y en el segundo el volumen del sangrado. Las mujeres asiáticas tienen ocho veces
más probabilidades de desarrollar endometriosis comparadas con las mujeres de
origen caucásico y su pérdida menstrual promedio es de 50 vs. 30 mL de las se-
gundas.11 Por otro lado, se ha logrado documentar la viabilidad de las células en-
dometriales contenidas en el flujo menstrual, así como en la sangre obtenida de
la cavidad peritoneal, las cuales pueden incluso ser mantenidas en cultivo. A pe-
sar de ello, ninguna de estas hipótesis puede explicar la ocurrencia de la enferme-

Cuadro 19–3. Teorías acerca del origen de la endometriosis

Menstruación retrógrada
Metaplasia celómica

Diseminación hematógena
Diseminación por contigüidad
Embriológica
Inmunitaria

Angiogénica
Genética



389Endometriosis
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

dad en todos los casos ante la evidencia, por ejemplo, de menstruación retrógrada
en más de 90% de las mujeres comparada con la observación de implantes en sólo
18% de mujeres por lo demás asintomáticas,6 o su asociación con infertilidad o
dolor en 25 y 60% de ellas, respectivamente.1 Por otro lado, resulta interesante
la reflexión de Redwine, quien analizó las similitudes del autotrasplante endome-
trial (que según la teoría de Sampson sería la consecuencia de una menstruación
retrógrada) con otros autotrasplantes y encontró que, salvo en pocos estudios, el
tejido endometriósico difiere del endometrio eutópico en múltiples aspectos, en-
tre ellos su actividad enzimática, su expresión proteica y sus características mor-
fológicas e histológicas; esta circunstancia no se encuentra en otros tejidos que
son autotrasplantados y en los cuales las características del tejido trasplantado
permanecen iguales que las del tejido nativo o eutópico aun por décadas. Ante
estas diferencias Redwine propone que, de alguna manera, el tejido endometrial
es dañado durante su tránsito hacia la cavidad peritoneal, ya sea por la menstrua-
ción (circunstancia poco probable) o por otros factores aun no identificados, o
que simplemente la teoría de Sampson no explica, por sí sola, la aparición de en-
dometriosis en todos los casos.12

En años más recientes se han propuesto nuevas hipótesis para la aparición y
el desarrollo de endometriosis:

a. La embriológica propone una etiología congénita.
b. La inmunitaria explica el fenómeno como una disfunción o susceptibilidad

(o ambas cosas a la vez) que favorece la implantación y el desarrollo del en-
dometrio en el peritoneo.

c. La angiogénica.13–15 Todas estas hipótesis han sido investigadas a partir de
dos interrogantes: ¿Por qué no todas las mujeres expuestas a menstruación
retrógrada desarrollan endometriosis? y ¿por qué no todas las mujeres con
endometriosis evidente desarrollan infertilidad o dolor?

La posibilidad de que la endometriosis sea una enfermedad con patrón heredita-
rio se fundamenta en diferentes evidencias experimentales y de observación. En
gemelas homocigotas se ha reportado concordancia al respecto, el inicio de sinto-
matología dolorosa es muy similar en hermanas no gemelas concordantes, la pre-
valencia de la enfermedad es de seis a nueve veces mayor en parientes en primer
grado de mujeres afectadas que en la población general, y ciertos polimorfismos
genéticos pueden tener mayor prevalencia en mujeres afectadas que en controles.
A la fecha existe evidencia que sugiere que la endometriosis es heredada como
un rasgo complejo, igual que la diabetes, la hipertensión y el asma. Esto sugiere
que existen factores ambientales que interactúan con múltiples sitios de suscepti-
bilidad genética para producir el fenotipo.

En 1995 se iniciaron dos grandes estudios colaborativos: el Oxford Endome-
triosis Gene en Inglaterra y el Genes Behind Endometriosis en Australia, los cua-
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les han unido sus esfuerzos y junto con otros equipos de trabajo de países como
Bélgica, Irlanda, Rusia, EUA, Suecia, Noruega y Alemania, han conformado el
International Endogene Study para tratar de identificar estos sitios de susceptibi-
lidad utilizando análisis de vínculos entre hermanas afectadas, siendo su objetivo
el utilizar técnicas de clonación posicional para identificar genes que predispon-
gan a la enfermedad. En teoría, el análisis de las funciones bioquímicas de los
productos del gen culminará en un mejor entendimiento de la fisiopatología y la
etiología de la endometriosis. De esta manera se podrían diseñar nuevas terapias
basadas en la función del gen y se podrían utilizar marcadores genéticos asocia-
dos a la enfermedad para identificar a las mujeres en mayor riesgo de desarro-
llarla.16,17

ENDOMETRIOSIS E INFERTILIDAD

La asociación entre endometriosis e infertilidad no es rebatible. La enfermedad
se diagnostica con mayor frecuencia en mujeres infértiles que en mujeres que no
lo son, y la probabilidad de embarazo es mayor en los ciclos siguientes al trata-
miento quirúrgico en las mujeres con endometriosis que antes de éste. A pesar
de esta evidencia de asociación existen dos postulados que no han sido aclarados
y en los que se fundamenta la dificultad para demostrar la responsabilidad de la
enfermedad para producir infertilidad:

1. Es posible que la endometriosis sea una secuela de la infertilidad y no una
causa, por lo menos en las etapas mínima y leve.

2. Sólo se ha podido demostrar asociaciones entre alteraciones por lo demás
discretas y la presencia de la enfermedad, como los defectos de fase lútea,
el síndrome de folículo luteinizado no roto, sutiles alteraciones en la secre-
ción de hormona luteinizante e hiperprolactinemia leve.

La disfunción inmunitaria cobra especial interés al hablar del proceso reproduc-
tor y la infertilidad. En este contexto, en mujeres con endometriosis se ha logrado
documentar diferencias en el microambiente peritoneal, como mayor cantidad de
líquido y las sustancias que en él se encuentran (como prostaglandinas y algunas
citocinas y factores), así como mayor actividad de algunas células relacionadas
con la respuesta inmunitaria celular y humoral que contrastan con los hallazgos
en mujeres sin endometriosis. Se ha propuesto que la endometriosis semeja algu-
nas características clásicas de células que evaden la vigilancia inmunitaria.18,19

Estas características incluyen la modificación de la expresión de los antígenos
HLA clase I que son necesarios para la función de reconocimiento del sistema
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inmunitario;20 la producción de antígenos circulantes como el HLA soluble o la
molécula de adhesión intracelular–1, que compite con los antígenos de superficie
indispensables para el reconocimiento inmunitario;21,22 la secreción directa o in-
directa de factores y citocinas como el factor de crecimiento � glicodelina trans-
formador y la prostaglandina E2 que inhibe funciones linfoides específicas,23 así
como la inducción de apoptosis en células inmunitarias a través de mecanismos
mediados por el sistema Fas–ligand.24

En forma experimental se ha logrado documentar disminución en el potencial
fértil de los espermatozoides expuestos a líquido peritoneal de mujeres con endo-
metriosis y disminución en la función de captura ovocitaria de la salpinge.25 Ko-
ninckx y Vercellini al tratar de integrar estas observaciones han postulado que la
endometriosis podría ser una enfermedad intermitente y autolimitante que podría
alterar el proceso reproductor a través de alguno de los mecanismos mencionados
sólo cuando estuviera presente y activa.26,27 Un hecho que avala esta propuesta
es el incremento en la probabilidad de embarazo durante el ciclo siguiente a la
remoción del líquido peritoneal en mujeres con endometriosis. Por otro lado,
Redwine ha documentado que la enfermedad es evolutiva y que las diferentes le-
siones descritas a la fecha no son más que una secuencia en función del tiempo
transcurrido desde su aparición.28

Endometriosis ovárica

El desarrollo de endometriosis en el ovario tiene implicaciones muy particulares
que deben ser tomadas en cuenta en su diagnóstico y su abordaje terapéutico. En
el ovario la endometriosis puede ser superficial o profunda; la primera, cuando
es diagnosticada como tal, se comporta y puede ser tratada de manera similar a
los implantes peritoneales superficiales y se considera casi siempre como una
precursora de la segunda variedad. Hughesdon demostró en 1957, al realizar cor-
tes seriados de ovarios con el “endometrioma” in situ, que en 93% de los casos
la pared del quiste estaba formada por corteza ovárica que incluía folículos pri-
mordiales.29 Esta evidencia ya había sido especulada por Sampson en 1927,
cuando postuló su hipótesis de la menstruación retrógrada.30 En este contexto la
mayoría de los “endometriomas” deben ser considerados como seudoquistes o
quistes de inclusión, y las adherencias encontradas en el sitio de inversión de la
corteza son, además de una secuela de la enfermedad, las causantes de la forma-
ción del quiste. De esta manera, la secuencia esperada en la formación de un quis-
te endometriósico es la siguiente:

1. Implante endometriósico ovárico superficial.
2. Adherencia a estructuras vecinas (foseta ovárica, ligamento ancho).
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3. Inversión paulatina de la corteza ovárica.
4. Cierre del sitio de inversión por adherencias.
5. Sangrado cíclico de los implantes endometriósicos.
6. Formación del quiste endometriósico por acumulación.

Se han propuesto otros dos posibles mecanismos para la aparición de endome-
triosis ovárica profunda:

1. La formación de quistes funcionales con adición secundaria de implantes
endometriales procedentes de la superficie ovárica.

2. La metaplasia celómica del epitelio que cubre el ovario.

La segunda fue propuesta por Meyer en 1919 y apoyada en años más recientes
por Nisolle y Donnez, quienes proponen un origen diferente para la endometrio-
sis peritoneal, la endometriosis ovárica y la endometriosis del tabique rectovagi-
nal y por lo tanto las consideran como tres entidades diferentes tanto en su etiopa-
togenia como en su tratamiento.31

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de endometriosis requiere por lo menos la visualización de lesio-
nes típicas o la visualización y confirmación histopatológica de lesiones atípicas
sospechosas. Actualmente la manera ideal de confirmar el diagnóstico es a través
de la visualización laparoscópica. Para llegar a esta confirmación es necesario se-
guir una secuencia que se sugiere sea de la siguiente manera:

Sospecha clínica

La dismenorrea secundaria, evolutiva y que tiende ser incapacitante obliga a pen-
sar en la posibilidad de endometriosis independientemente de la edad de la pa-
ciente. El dolor pélvico que se hace crónico y la dispareunia profunda son sínto-
mas menos frecuentes, pero pueden coexistir con esta enfermedad. Durante la
exploración física es importante la especuloscopia en un intento de visualizar co-
loraciones violáceas, por lo común circulares, en fondos de saco, sobre todo en
el posterior. Koninckx propone, ante la sospecha de endometriosis asociada a do-
lor, realizar la exploración física en fase menstrual cuando ya se haya logrado do-
cumentar que la enfermedad profunda, en especial la que afecta al tabique recto-
vaginal o al ovario, es detectable en mayor proporción durante esta etapa del ciclo
menstrual que en otras.32
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Evaluación prelaparoscópica

Un estudio ultrasonográfico permite sospechar de endometriosis ovárica sobre
todo si las lesiones son mayores de 2 cm y han formado un quiste; no es útil para
diagnosticar endometriosis peritoneal sobre todo de pequeñas dimensiones. La
neoformación vascular documentada por ultrasonografía debe alertar hacia otras
etiologías de patología ovárica. Se ha propuesto la punción transvaginal guiada
por ultrasonido de los quistes sospechosos de ser endometriósicos con el objeto
de extraer material “achocolatado”; se pueden utilizar otros recursos de imagen,
como la resonancia magnética, que aún es una metodología que no está al alcance
de todos los presupuestos. Nuevamente Koninckx propone la determinación del
antígeno de superficie CA–125 que, aunque no es específico para endometriosis,
aunado a la sospecha clínica y ultrasonográfica permitiría orientar la propuesta
laparoscópica para cada caso en particular.

Otros marcadores séricos, como el CA 19–9, han demostrado cierta utilidad
para determinar la severidad de la enfermedad,33 aunque su aplicación clínica no
está del todo generalizada. Cuando la infertilidad es el motivo de consulta se su-
giere no iniciar terapia medicamentosa antes de confirmar el diagnóstico, lo que
contrasta con la posibilidad de administrar tratamiento médico en pacientes que
soliciten atención médica por sintomatología dolorosa antes de una evaluación
laparoscópica. Un grupo de médicos orientados al diagnóstico y al tratamiento
de la endometriosis han sugerido la posibilidad de utilizar, ante la sospecha no
quirúrgica de la enfermedad, terapia medicamentosa específica en este grupo de
pacientes incluso antes de realizar una laparoscopia, siempre y cuando no exista
una indicación quirúrgica absoluta. Aunque esta aseveración genera controver-
sia, vale la pena considerarla individualizando de manera racional su uso, sobre
todo en mujeres jóvenes que no deseen reproducirse a corto plazo y en pacientes
en quienes siempre existe el riesgo de cirugías de repetición.34

Laparoscopia

Es el punto central para confirmar el diagnóstico. A través de este procedimiento
no sólo es posible observar lesiones, sino especificar los diferentes tipos, tomar
muestras para estudio histopatológico, estadificar la enfermedad y tratarla. De
acuerdo con la información obtenida antes del procedimiento, la paciente deberá
ingresar (o no) con preparación intestinal o habiendo realizado colon por enema
o urografía excretora ante la sospecha de endometriosis profunda en tabique rec-
tovaginal, intestino o uréter, o con la preparación común para un procedimiento
diagnóstico u operatorio mínimo. Al diagnóstico de confirmación se puede llegar
a través de otras circunstancias, como una laparoscopia o laparotomía realizada
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por otras razones; la información previa a la laparoscopia puede orientar hacia
otras alteraciones de infertilidad.

En cualquiera de estas circunstancias el cirujano deberá estar preparado para
optimizar el procedimiento disminuyendo el riesgo de futuras intervenciones a
la paciente.

CLASIFICACIÓN

La primera propuesta formal para clasificar la endometriosis se dio en 1949 y fue-
ron Wicks y Larson los responsables. De entonces a la fecha se han hecho múlti-
ples esfuerzos por diseñar un sistema de clasificación que permita comunicarse
en el mismo lenguaje, que etapifique la enfermedad haciendo concordar su seve-
ridad y su extensión con diferentes alternativas terapéuticas y que permita emitir
un pronóstico reproductivo de acuerdo con el grado de la enfermedad. En 1951
Huffman propuso su nomenclatura similar a la estadificación del cáncer, en 1973
se conoció la propuesta de Acosta y col., y en 1977 y 1978 Kistner y Buttram hi-
cieron cada uno la suya.35

En 1978 la Sociedad Americana de Fertilidad (AFS) designó un comité de ex-
pertos para diseñar una clasificación que fuera universalmente aceptada, toman-
do en cuenta los aciertos de las clasificaciones previas y descartando sus fallas.36

En 1985 esta clasificación fue revisada y perfeccionada de acuerdo con la expe-
riencia acumulada hasta entonces. Esta clasificación divide la enfermedad en
cuatro etapas: mínima, leve, moderada y severa, de acuerdo con el puntaje otor-
gado al hacer el diagnóstico. Este puntaje se asigna según la localización y la ex-
tensión de la enfermedad en diferentes estructuras pélvicas (ovario, trompa y pe-
ritoneo), así como por su asociación con enfermedad adherencial anexial y
acceso al fondo de saco de Douglas. Por otro lado, intenta diferenciar la enferme-
dad profunda de la superficial, permite asignar un puntaje a la endometriosis adi-
cional, asigna un mayor puntaje a la enfermedad adherencial que ocupa la fimbria
y establece un pronóstico reproductivo para el mejor anexo.37 A pesar de su uni-
versalidad esta clasificación sigue siendo perfectible y fue objeto de otra revisión,
la cual fundamentalmente agrega la información concerniente a diferentes tipos
de lesiones y divide éstas en blancas, rojas y negras (haciendo alusión a su activi-
dad).38 Diversos grupos de trabajo han propuesto modificaciones y agregados
para esta clasificación e incluso propuesto nuevas alternativas como:

1. Crear una etapa V (enfermedad extensa).
2. Magnificar la presencia de endometriosis profunda.
3. Clasificar sólo por el órgano afectado (quiste endometriósico o endometrio-

ma).
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4. Aplicar el puntaje según el sitio específico (TOP).
5. Conjuntar las ventajas de otras clasificaciones en un sistema numérico

(FOATI).

Todos estos esfuerzos sin duda culminarán en la formación de un lenguaje univer-
salmente aceptado que redunde en la creación de un sistema de clasificación que
permita seleccionar terapias y establecer pronóstico en cuanto a embarazo de la
manera más objetiva posible. Mientras tanto, se sugiere la aplicación de la clasifi-
cación de la ASRM (antes AFS) revisada en 1996 y publicada en 1997.38 Especí-
ficamente para la sintomatología dolorosa existen también clasificaciones; sin
embargo, éstas no han tenido la misma aceptación que la ya mencionada, que fue
diseñada y se aplica fundamentalmente en casos de infertilidad.

TRATAMIENTO

Para seleccionar el tratamiento idóneo para cada caso deben tomarse en cuenta
la edad de la paciente, su deseo reproductivo, la sintomatología asociada y la eta-
pa de la enfermedad, así como los órganos afectados. El tratamiento de la endo-
metriosis asociada a trastornos reproductivos, sintomatología dolorosa y enfer-
medad ovárica puede dividirse de manera académica en cinco grupos:

Tratamiento expectante

Esta modalidad tiene su fundamento racional en la observación de probabilidades
de embarazo similares con y sin tratamiento, sobre todo en las etapas mínima y
leve de la enfermedad, y en la demostración de endometriosis en pacientes asinto-
máticas ante la falta de confirmación de mecanismos relacionados con la infertili-
dad. A pesar de esto, con la facilidad de realizar el tratamiento durante una lapa-
roscopia y ante la dificultad para predecir en qué pacientes no será evolutiva la
enfermedad, la tendencia general es tratar las lesiones aparentes durante este
tiempo quirúrgico, por lo menos retrasando la recurrencia en mujeres en las que
sí ocurrirá.

En pacientes con sintomatología dolorosa que llegaron a una laparoscopia por
esa razón aplica lo mismo: tratar las lesiones visibles durante el procedimiento
siempre siendo conservadores, ya que habitualmente se trata de mujeres jóvenes,
incluso adolescentes, que aún no desean reproducirse.39

Tratamiento médico

Desde la propuesta de Kistner, que trataba la endometriosis con una combinación
de estrógeno/progestágeno de manera ininterrumpida durante nueve meses, fun-
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damentada en la observación de que durante el embarazo la enfermedad era inac-
tivada, se han utilizado diversos compuestos de origen hormonal para tratar la
enfermedad. Los actualmente aceptados con este fin son combinación estrógeno/
progestágeno, progestágeno, danazol, gestrinona, análogos de GnRH. Los medi-
camentos mencionados tienen como objetivo fundamental el inhibir la produc-
ción de esteroides ováricos y como consecuencia disminuir el estímulo sobre el
tejido endometriósico. Cúmulos de conocimiento reciente han provocado la bús-
queda de alternativas farmacológicas que orienten hacia el tratamiento no quirúr-
gico de la enfermedad, que persiste como la modalidad más efectiva si se toma
en cuenta la necesidad de visualizar las lesiones para llegar al diagnóstico especí-
fico. Estas nuevas alternativas, aún no extendidas al ámbito clínico, se dividen
en dos grandes grupos:

1. Inhibición de la acción estrogénica.
2. Inmunomoduladores y agentes antiinflamatorios.

En el primer grupo se puede mencionar a los inhibidores de la aromatasa, funda-
mentalmente a los de tercera generación, anastrazol y letrozol, que tienen venta-
jas sobre otros desarrollados con anterioridad como un mecanismo de acción me-
jor entendido, un buen perfil de toxicidad, dosificación conveniente y ausencia
de efecto estrogénico sobre el endometrio. La aromatasa es una enzima citocro-
mo P450 que cataliza la conversión de andrógenos en estrógenos; la androstene-
diona y la testosterona sirven como sustratos para la aromatasa. A través de la
hidroxilación esteroide estos andrógenos son convertidos en estrona y 17 � estra-
diol, respectivamente.40,41 Se ha sugerido que los inhibidores de la aromatasa de
tercera generación pueden inhibir la esteroidogénesis ovárica si se administran
el tiempo suficiente, aunque ningún estudio clínico ha demostrado un bloqueo
ovárico completo con estas sustancias. Éstas han sido aprobadas como terapia de
segunda línea cuando el uso de tamoxifeno ha fallado en pacientes con cáncer de
mama, candidatas a este tipo de terapia, posmenopáusicas o premenopáusicas cu-
yos ovarios no han podido ser inhibidos con otras terapias.42 Se ha sugerido que
su uso sea sólo en mujeres posmenopáusicas en quienes el uso de inhibidores de
la aromatasa para bloquear la formación estrogénica en la piel y el tejido adiposo,
así como en las células estromales endometriósicas, pudiera controlar el creci-
miento de tejido de este tipo. La prevalencia de endometriosis en mujeres posme-
nopáusicas se ha reportado en alrededor de 2%.43 Este grupo de mujeres son las
que principalmente podrían beneficiarse con el uso de estos fármacos; sin embar-
go, los inhibidores de aromatasa han demostrado ser de utilidad como inductores
de ovulación de segunda línea, así como asociados con gonadotropinas, para la
estimulación ovárica controlada en pacientes candidatas a fertilización in vitro.
Recientemente se ha analizado pequeñas series de mujeres con endometriosis
rectovaginal refractarias a tratamiento médico y quirúrgico, y se recomienda que
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se considere en ellas la prescripción de inhibidores de aromatasa en combinación
con progestágenos, anticonceptivos hormonales, o análogos de GnRH para dis-
minuir el dolor asociado a endometriosis en estos casos.44,45 El verdadero poten-
cial de estas drogas en el tratamiento de la endometriosis aún requiere investiga-
ción.

Otro fármaco en investigación para el tratamiento de la endometriosis es el ra-
loxifeno, modulador selectivo de los receptores estrogénicos diseñado original-
mente para tratar la osteoporosis posmenopáusica. El raloxifeno actúa como un
agonista estrogénico en algunos tejidos, como el hueso, y como un antagonista
estrogénico en otros, como el tejido del sistema reproductor. Aunque se ha repor-
tado disminución de tejido uterino trasplantado en ratas ovariectomizadas trata-
das con estrógenos46 y regresión de tejido endometriósico en la cavidad endome-
trial, así como disminución del volumen uterino en macacos Rhesus hembra,47

en mujeres sanas en edad reproductiva no hubo cambios en el grosor endometrial
ni en los valores circulantes de FSH, documentándose en ellas un incremento del
estradiol circulante así como ovulación.48 Esta evidencia sugiere que en mujeres
en edad reproductiva el raloxifeno no previene la ovulación, tiende a incrementar
los valores estrogénicos y produce un mínimo efecto antiestrogénico sobre el en-
dometrio, por lo que no parece ser efectivo para el tratamiento de la endometrio-
sis. Sin embargo, la terapia a largo plazo podría interferir con la fisiología del eje
hipófisis–ovario e inhibir la actividad cíclica ovárica.49

El segundo grupo de agentes que se utilizan o están siendo investigados como
tratamiento farmacológico para la endometriosis incluye dos subgrupos: los in-
munomoduladores y los agentes antiinflamatorios. Su fundamento científico se
sustenta en la teoría inmunitaria para la aparición de la endometriosis ante la sos-
pecha de que alguno de los eventos, tanto desde el punto de vista inmunológico
como inflamatorio, pudiera ser más bien efecto que causa de la enfermedad.

Entre los agentes inmunomoduladores hay cuatro que han merecido la aten-
ción de diferentes investigadores: las citocinas interleucina 12 y el interferón �
2b y los inmunomoduladores sintéticos loxoribina, análogo de la guanosina, y el
levamisol, agonista del receptor nicotínico de la acetilcolina. En conjunto estos
compuestos son conocidos por ser estimuladores pleiotrópicos de los componen-
tes del sistema inmunitario. A pesar de que los estudios experimentales realiza-
dos con estas modalidades farmacológicas requieren confirmación, sus resulta-
dos apoyan la posibilidad de utilizar el sistema inmunitario para generar nuevas
terapias en el control de la endometriosis.49

Diferentes sustancias han sido probadas en mayor o menor grado para tratar
de contrarrestar el efecto inflamatorio de la endometriosis. Entre éstas puede
mencionarse el diclofenaco, el ibuprofeno y el ácido mefenámico, antiinflamato-
rios no esteroideos inhibidores de la ciclooxigenasa que, si bien han demostrado
su utilidad para tratar el dolor y la dismenorrea asociada a la endometriosis, no
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han podido mejorar las tasas de embarazo o modificar la expresión de la enferme-
dad.

Otros compuestos son:

a. El danazol, tal vez el fármaco más utilizado para tratar la endometriosis, que
además de producir un estado de hipoestrogenismo tiene efectos inmuno-
moduladores y antiinflamatorios.

b. La pentoxifilina, que es la primera sustancia antiinflamatoria capaz de redu-
cir tanto la producción como la acción de las citocinas inflamatorias, así
como provocar regresión del tejido ectópico endometrial sin inducir un es-
tado hipoestrogénico.

c. La proteína recombinante humana fijadora–1 del factor de necrosis tumoral
(TNF), que aún no ha sido utilizada en humanos. Todos ellos son capaces
de ejercer diferentes efectos para reducir la respuesta inmunitaria e inflama-
toria producida por la endometriosis.49

Independientemente de la elección, hay que tomar en cuenta algunas premisas
conocidas para aplicar el tratamiento médico en cualquiera de sus modalidades.

Tratamiento farmacológico

1. Sólo inactiva las lesiones, no las elimina.
2. Tiene efectos colaterales.
3. Retrasa el intento de embarazo en algunos casos.
4. Los fármacos más potentes y efectivos no pueden utilizarse por más de 9

a 12 meses.
5. Al ser una modalidad sistémica permite inactivar lesiones microscópicas.
6. Puede repetirse en el transcurso del tiempo.
7. Permite lapsos de espera antes de otros tratamientos como FIV.

Estas premisas deben tomarse en cuenta antes de iniciar una terapéutica farmaco-
lógica y las aplicaciones deben ser individualizadas.

Tratamiento quirúrgico

Esta modalidad terapéutica puede aplicarse a través de laparoscopia o de laparo-
tomía. Por ser casi indispensable para realizar el diagnóstico, el abordaje laparos-
cópico es el que se utiliza con mayor frecuencia para tratar esta enfermedad, so-
bre todo en sus etapas I y II.
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La laparoscopia permite el tratamiento de prácticamente cualquier variedad de
implante superficial peritoneal incluso en fondo de saco posterior, cuyo acceso
se dificulta por laparotomía; por otro lado, el tratamiento de la endometriosis ová-
rica superficial y profunda es factible en la mayor parte de los casos y permite,
además, el reconocimiento de las características internas del ovario a través de
una ovarioscopia. En relación con el tratamiento quirúrgico de los quistes endo-
metriósicos ováricos, se ha mencionado la posibilidad de que esta modalidad
terapéutica disminuya la reserva ovárica o altere la respuesta a una estimulación
ovárica con gonadotropinas, ya sea para inseminación intrauterina o fertilización
in vitro.50 Hace algunos años Marconi y col., en un estudio retrospectivo con se-
lección prospectiva de participantes y controles, concluyeron que la cistectomía
laparoscópica para el tratamiento de “endometriomas” es una modalidad apro-
piada, ya que además de favorecer la consecución de un embarazo y eliminar la
enfermedad, no afecta negativamente la respuesta ovárica en pacientes que des-
pués ingresarán a un programa de reproducción asistida.51 Recientemente han
surgido otras voces que demuestran en estudios mejor diseñados para aportar evi-
dencia que diferentes marcadores de reserva ovárica, e incluso la misma res-
puesta, disminuyen después de cirugía ovárica por endometriosis. Ambas posturas
tienen algo de verdad, por lo que al intervenir a una paciente por endometriosis
ovárica profunda habrá que considerar el extirpar tan sólo tejido dañado respe-
tando al máximo el sano, y tomar en cuenta también la posibilidad de recurrencia
a mediano y a largo plazo.

La disyuntiva de tratar, o no, en las etapas mínima y leve de la enfermedad re-
sulta una discusión más académica que real ante la facilidad del abordaje laparos-
cópico; en otras palabras, durante una laparoscopia, al visualizar las lesiones y
ante la relativa facilidad para eliminarlas a través de algún adyuvante que permita
su excisión, coagulación o vaporización, es recomendable hacerlo, reduciendo
así la posibilidad de que por lo menos uno de estos implantes evolucione a otras
etapas de la enfermedad. Otro argumento que resalta la trascendencia del abor-
daje laparoscópico es el hecho de que 66% de todos los casos diagnosticados en
mujeres infértiles corresponden a etapas mínima y leve, habitualmente con trom-
pas permeables y sin involucro ovárico profundo.1

La laparotomía se reserva para aquellos casos de enfermedad severa que inclu-
ye a otros órganos, o cuando existe otra alteración asociada, como la miomatosis
uterina o la obstrucción tubaria intermedia. También puede realizarse como parte
de un esquema terapéutico en dos tiempos quirúrgicos, con tratamiento médico
preoperatorio para el segundo tiempo quirúrgico aunque, como preconizan Don-
nez y Koninckx, este segundo procedimiento también puede realizarse por lapa-
roscopia.52,53

Al igual que para el tratamiento médico se deben tener en mente algunas pre-
misas para seleccionar o no alguna modalidad quirúrgica:
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� Aun por laparoscopia esta modalidad es invasiva.
� Por ser un tratamiento regional sólo permite tratar las lesiones aparentes.
� La recurrencia, cuando ocurre, es a menor plazo que con tratamiento médico.
� Por lo menos en las etapas I y II permite intentar el embarazo a corto plazo.54

� La endometriosis profunda, incluyendo la ovárica y la rectovaginal, re-
quiere intervención de cirujanos expertos en su abordaje quirúrgico.

En términos globales, después de tratamiento quirúrgico se puede esperar una
tasa acumulada de embarazo de entre 60 y 70% después de seis meses a un año
de exposición, con una tasa de recurrencia de aproximadamente 20%.55 Se ha po-
dido documentar que aunque estas cifras varían ligeramente para las diferentes
etapas de la enfermedad (r–AFS, 1985), no existe una diferencia estadísticamen-
te significativa al comparar las tasas de embarazo después de tratamiento para las
diferentes etapas en esta clasificación.56

Al tratar quirúrgicamente a una paciente con dolor asociado a endometriosis
vale la pena tomar en cuenta las recomendaciones del cuadro 19–4.39

Tratamiento combinado

Implica la aplicación del tratamiento médico y quirúrgico. Es probablemente la
modalidad más utilizada en la actualidad (sobre todo en las etapas moderada y
severa) y es de gran utilidad en:

Cuadro 19–4.

Recomendación Nivel de recomendación
Cuando la endometriosis es identificada en una laparoscopia se

debe considerar el tratamiento quirúrgico, ya que éste es efec-
tivo para reducir el dolor asociado a la endometriosis (ver y
tratar)57

A

Recomendación Nivel de recomendación
Se puede considerar tanto la ablación como la excisión de implan-

tes peritoneales endometriósicos para reducir el dolor asociado
a la endometriosis58,59

C

Recomendación Nivel de recomendación
No se debe realizar la ablación del nervio útero sacro (LUNA)

como un procedimiento adicional a la cirugía conservadora para
reducir el dolor asociado a endometriosis60

A

Recomendación Nivel de recomendación
El clínico debe tomar en cuenta que la neurectomía presacra

(PSN) es efectiva como un procedimiento adicional a la cirugía
conservadora para reducir el dolor en línea media asociado a
endometriosis, pero requiere un alto grado de habilidad y es un
procedimiento potencialmente peligroso60

A
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a. Endometriosis asociada con dolor en mujeres jóvenes sin deseo reproduc-
tivo.

b. Endometriosis ovárica profunda.
c. Endometriosis profunda no ovárica, así como en diferentes estrategias indi-

vidualizadas de acuerdo con los requerimientos de cada caso.

OTRAS MODALIDADES TERAPÉUTICAS

Este inciso comprende alternativas terapéuticas que no se dirigen a la inactiva-
ción o eliminación de las lesiones endometriósicas, sino a promover un emba-
razo. Intentan corregir los diferentes mecanismos por medio de los cuales la en-
dometriosis puede producir infertilidad y por lo común se aplican cuando las
terapias anteriores han fallado o en conjunto con ellas. En esta modalidad se con-
templan las hidrotubaciones, la hiperestimulación ovárica controlada con o sin
inseminación intrauterina con semen capacitado, y otros procedimientos de re-
producción asistida, como la fertilización in vitro. Durante esta última es posible
verificar la penetración ovocitaria, otro de los mecanismos propuestos a través
de los cuales la endometriosis puede dificultar la concepción.

REPRODUCCIÓN ASISTIDA

Aunque la información disponible muestra resultados contradictorios al compa-
rar programas de hiperestimulación ovárica controlada asociada con insemina-
ción intrauterina por etiologías, en términos generales se acepta que las pacientes
con endometriosis incluidas en esta modalidad terapéutica obtienen tasas de em-
barazo por ciclo menores que las que se inseminan por otras razones.61,62 Apoya-
ndo esta aseveración, Hughes encuentra en su metaanálisis que el diagnóstico de
endometriosis disminuye a la mitad la tasa de concepción por ciclo inseminado.63

Por otro lado, al comparar con pacientes de las mismas características que no re-
ciben tratamiento se observa un incremento en la probabilidad de embarazo para
el grupo con endometriosis, aunque el porcentaje de nacidos vivos sigue siendo
bajo si se compara con otras indicaciones para realizar inseminación intrauteri-
na.64 También se ha documentado que las pacientes con enfermedades moderada
o severa obtienen menores beneficios de esta alternativa que aquellas con enfer-
medad mínima o leve.

En trabajos pioneros que intentaron documentar el resultado de la fertilización
in vitro en pacientes con endometriosis los resultados fueron similares,65,66 aun-
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que trabajos posteriores han logrado documentar tasas de desarrollo folicular, re-
cuperación ovocitaria, fertilización, implantación y nacidos vivos similares a las
de otros grupos de pacientes sin endometriosis, sobre todo al utilizar protocolos
de estimulación ovárica que incluyen análogos de GnRH y recuperación ovocita-
ria transvaginal.67–69

Es probable que la adición de la inyección intracitoplasmática de espermato-
zoide y la transferencia en etapa de blastocisto en estas pacientes mejoren las ta-
sas de nacidos vivos, sobre todo en las etapas III y IV de la enfermedad.70

Resulta interesante comentar los resultados de programas de donación de ovo-
citos de los que se deduce que la disminución del potencial fértil está relacionada
sobre todo con la calidad de los ovocitos que se desarrollan en un ambiente no-
civo en pacientes con endometriosis, al documentar que pacientes con la enfer-
medad receptoras de ovocitos donados por pacientes sin endometriosis tienen
tasas de implantación y embarazo similares a las de pacientes sin endometriosis
en las mismas circunstancias, y que en pacientes con la enfermedad estas tasas
disminuyen.71 Actualmente las modalidades descritas se utilizan cuando otras
han fallado, aunque la tendencia es hacia la indicación cada vez más temprana
de estas alternativas, antes inclusive de repetir procedimientos quirúrgicos.

En la medida en que los resultados de los programas de reproducción asistida
se incrementen, esta transición entre los tratamientos tanto conocidos como con-
vencionales y las alternativas de dicha tecnología será más rápida.

SEGUIMIENTO Y RECURRENCIA

El seguimiento de la enfermedad es tan importante como el tratamiento, sobre
todo si se toma en cuenta la posibilidad de recurrencia en algunas de estas pacien-
tes, que puede llegar hasta 40% después de cinco años del tratamiento en forma
global y a 12% después de un año para la enfermedad ovárica profunda.1 Consi-
derando estas cifras, el seguimiento debe ser fundamentalmente clínico. La de-
terminación de CA–125 ante endometriosis diagnosticada es de mayor utilidad
que para realizar el diagnóstico inicial. El ultrasonido y otras metodologías de
imagen son de gran utilidad para el seguimiento de los quistes endometriósicos
y en estos casos incluso permiten decidir si se administra un nuevo esquema de
tratamiento médico o una segunda mirada laparoscópica, todo ello dependiendo
del caso en particular.53

CONCLUSIONES

A pesar del cúmulo de conocimiento adquirido en relación con la endometriosis
y la gran cantidad de investigaciones que se publican diariamente, la enfermedad
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continua siendo enigmática. La investigación que sobresale se relaciona con los
intentos por desarrollar metodologías diagnósticas poco invasivas o no invasivas
con alta sensibilidad y especificidad. Entre tanto, la observación directa sigue
siendo el estándar de oro, con la ventaja de que puede tratar en el mismo tiempo
anestésico.

Desde el punto de vista terapéutico, la investigación de inmunomoduladores
es la que prevalece, incluso con resultados efectivos lejanos.

Desde el punto de vista práctico, la inseminación intrauterina y la fertilización
in vitro en sus diferentes modalidades son alternativas para pacientes infértiles
que no han conseguido el embarazo de ninguna otra manera, siempre y cuando
tengan acceso a estos procedimientos o a una unidad de reproducción asistida.

El diagnóstico temprano en adolescentes y en mujeres jóvenes que acuden por
sintomatología dolorosa asociada permite esbozar estrategias a largo plazo para
preservar el potencial reproductor. La medida ideal es conocer quién va a manifes-
tar la enfermedad antes de que eso suceda, aunque por el momento no es factible.
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Síndrome de ovarios poliquísticos

Carlos Emiro Morán Villota

INTRODUCCIÓN

La descripción inicial del síndrome de ovario poliquístico (SOP) la hicieron Ir-
ving F. Stein y Michael L. Leventhal en 1935 basándose en el cuadro clínico de
amenorrea e hirsutismo, y las características morfológicas de los ovarios fueron
observadas por neumoperitoneo o cirugía, y a veces confirmadas por estudios de
histopatología.1 Posteriormente se demostró la presencia de concentraciones au-
mentadas de andrógenos de origen ovárico y suprarrenal en suero.2,3 Un hecho
importante en la comprensión de este síndrome fue la demostración de alteracio-
nes neuroendocrinas, evidenciadas por mayor secreción de la hormona luteini-
zante (LH) con relación a la hormona estimulante del folículo (FSH).4 Asimismo,
un avance notorio en el conocimiento de su fisiopatología fue la relación directa
de las concentraciones de insulina y andrógenos,5 lo cual generó el concepto de
resistencia a la insulina en el SOP.6–9

En el Hospital “Luis Castelazo Ayala” del Instituto Mexicano del Seguro So-
cial (IMSS) se ha establecido una línea de investigación en SOP que lleva más
de 20 años de trabajo. Durante este tiempo se han realizado y publicado estudios
epidemiológicos:

a. Sobre la prevalencia del SOP y la distribución de las entidades causantes
de hiperandrogenismo.

b. Sobre la disfunción gonadotrópica, la resistencia a la insulina y el impacto
de la obesidad en los fenotipos del SOP.

409
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Cuadro 20–1. Prevalencia del síndrome de ovario poliquístico
en mujeres en edad reproductiva en diferentes poblaciones

Ciudad, país Muestra No. Raza Prevalencia %

Birmingham, EUA10 277 Blanca, negra 4.0

Lesbos, Grecia11 192 Blanca 6.8

Madrid, España12 154 Blanca 6.5

Ciudad de México, México13 150 Mestiza 6.0

Adelaida, Australia14 728 Blanca, otras 8.7

c. Sobre la morfología del ovario en el SOP.
d. Sobre el tratamiento de los trastornos de la fertilidad, la inducción de la ovu-

lación y el uso de antiandrógenos.

DEFINICIÓN Y PREVALENCIA

El SOP es un trastorno endocrino y metabólico, heterogéneo, de probable origen
genético o epigenético, cuyas principales características clínicas son hiperandro-
genismo (manifestado por hirsutismo) y trastorno menstrual (evidenciado por
anovulación); es influido por factores ambientales como la nutrición y la activi-
dad física. Afecta a entre 3 y 7% de las mujeres en edad reproductiva en diferentes
poblaciones10–14 (cuadro 20–1). Por esto se le ha considerado uno de los trastor-
nos endocrinos más frecuentes en el periodo reproductivo. Además, el SOP se
encuentra en 70 a 80% de las mujeres con hiperandrogenismo15–17 (cuadro 20–2).

Cuadro 20–2. Clasificación del hiperandrogenismo en la mujer
en edad reproductiva en diferentes poblaciones

Diagnóstico México15 EUA16 Italia17

N = 250 N = 873 N = 950
% % %

Síndrome de ovario poliquístico 53.6 82.0 56.6
Hirsutismo/hiperandrogenismo idiopático 24.8 4.5 7.6/15.8
Sobrepeso y obesidad 18.0 –– ––

Hiperandrogenismo y ovulación –– 6.7 15.5
Hiperplasia suprarrenal clásica/no clásica 2.0 0.7/2.1 4.3
Tumores secretores de andrógenos 0.8 0.2 0.2
Hiperandrogenismo y resistencia a la insulina –– 3.8 ––

Síndrome de Cushing 0.4 –– ––
Hiperandrogenismo iatrogénico 0.4 –– ––
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El SOP se asocia con sobrepeso y obesidad en cerca de 80% de los casos en
algunas poblaciones,16 principalmente con distribución abdominal18,19 y anorma-
lidades metabólicas, como resistencia a la insulina.6–9 Es un factor de riesgo para
el desarrollo de intolerancia a los carbohidratos y diabetes mellitus tipo 2.20,21

DIAGNÓSTICO

Criterios diagnósticos

Los criterios iniciales considerados para el diagnóstico del SOP fueron propues-
tos en una reunión de expertos de los Institutos Nacionales de Salud (NIH, por
sus siglas en inglés) de EUA en el siguiente orden de importancia:

1. Hiperandrogenismo o hiperandrogenemia (o ambos).
2. Oligoovulación.
3. Exclusión de otros trastornos conocidos.
4. Posiblemente ovarios poliquísticos al ultrasonido (sin consenso).22

Posteriormente, en una reunión en Rotterdam de la Sociedad Americana de Me-
dicina de la Reproducción (ASRM) y de la Sociedad Europea de Reproducción
Humana y Embriología (ESHRE) se modificaron los criterios para el diagnóstico
de SOP de la siguiente forma:

1. Oligoovulación o anovulación.
2. Hiperandrogenismo clínico o bioquímico.
3. Ovarios poliquísticos.

Además, se propuso descartar otras etiologías. Según esta reunión de expertos,
quedó establecido que se requiere por lo menos dos de los tres criterios menciona-
dos.23 Por lo tanto, si bien el SOP típico puede presentarse con los tres criterios,
también se podría considerar con sólo dos criterios:

a. Anovulación e hiperandrogenismo, en presencia de ovarios con morfología
normal.

b. Hiperandrogenismo y ovarios poliquísticos, con ciclos menstruales ovula-
torios.

c. Anovulación y ovarios poliquísticos, sin hiperandrogenismo. Sin embargo,
esta última combinación ha sido cuestionada, teniendo en cuenta que el
SOP es fundamentalmente un trastorno con hiperandrogenismo.
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Para corregir este problema la Sociedad del Exceso de Andrógenos y Síndrome
de Ovario Poliquístico (AE–PCOS) propuso los siguientes criterios:

1. Hiperandrogenismo o hiperandrogenemia (o los dos).
2. Oligoanovulación o poliquistosis ovárica por ultrasonido (o los dos).
3. Exclusión de otros trastornos relacionados.24

Signos y síntomas

En el SOP la anovulación se manifiesta por ciclos menstruales irregulares, por
lo general más largos, oligomenorrea e incluso amenorrea. Se describe también
que el SOP puede cursar con oligoovulación, la cual consiste en la presentación
de ciclos menstruales irregulares con ovulación eventual.16

Esto explica algunos casos de pacientes con SOP que consiguen el embarazo
sin tratamiento.

El hiperandrogenismo clínico puede manifestarse por hirsutismo25–27 y acné.28

La virilización (clitoromegalia, voz grave o recesos temporales) es rara en el
SOP, y cuando sucede es recomendable descartar algún otro problema de hiper-
androgenismo.15–17

La hiperandrogenemia se refiere al aumento de uno o varios andrógenos circu-
lantes, como testosterona (T) total o libre, androstendiona (A), dehidroepian-
drosterona (DHEA) o sulfato de dehidroepiandrosterona (DHEAS).2,3,5,16,29,30 La
hiperandrogenemia puede demostrarse en 60 a 80% de las pacientes con SOP y
la T libre es el andrógeno más frecuentemente aumentado, en cerca de 50 a 60%
de las pacientes con SOP.16,29

La presencia de ovarios poliquísticos se determina por ultrasonido, aunque
también es posible por otros métodos diagnósticos. Se ha propuesto una imagen
característica del ovario poliquístico que consiste en la presencia de más de 12
quistes menores de 10 mm en la periferia de uno o ambos ovarios, y aumento de
más de 10 mm3 del volumen ovárico;23,31,32 sin embargo, los criterios morfológi-
cos característicos de la poliquistosis ovárica no están perfectamente validados,
ya que se cuestiona si el aumento de volumen sin la imagen característica de los
quistes ováricos podría ser considerada como SOP.32

Todos los criterios diagnósticos del SOP22–24 mencionan que se debe descartar
otros trastornos endocrinos como la hiperplasia suprarrenal congénita, principal-
mente la deficiencia de 21–hidroxilasa no clásica (tardía).29 También se debe des-
cartar la presencia de tumores productores de andrógenos, la hiperprolactinemia,
el hipotiroidismo, el síndrome de Cushing y el síndrome compuesto por hiperan-
drogenismo–resistencia a la insulina–acantosis nigricans (HAIRAN)15–17 (cua-
dro 20–2).
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Fenotipos

Los fenotipos son las características de las pacientes (en este caso con SOP) pro-
ducidas por la interacción de la herencia y el medio ambiente. Se han propuesto
diversas clasificaciones de los fenotipos del SOP.19,24 Una de las clasificaciones
más completas de los fenotipos en el SOP, que comprende los criterios diagnósti-
cos y la obesidad, es la siguiente:19

� Fenotipo A. Hiperandrogenismo, oligoovulación y ovarios poliquísticos.
A1. Con obesidad.
A2. Sin obesidad.

� Fenotipo B. Hiperandrogenismo y oligoovulación (con morfología normal
de los ovarios).
B1. Con obesidad.
B2. Sin obesidad.

� Fenotipo C. Hiperandrogenismo y ovarios poliquísticos (con ciclos mens-
truales regulares).
C1. Con obesidad.
C2. Sin obesidad.

� Fenotipo D. Oligoovulación y ovarios poliquísticos (sin hiperandroge-
nismo).

De acuerdo con los criterios más recientes de AE–PCOS,24 el fenotipo D no se
considera SOP por no presentar hiperandrogenismo, característica fundamental
para el diagnóstico de SOP.

Los fenotipos A, B y C se dividen en grupos con obesidad y sin obesidad, por-
que esta característica cambia fundamentalmente la presentación del SOP. Hay
diferencias en la prevalencia de los fenotipos, siendo la frecuencia de A mayor
que la frecuencia de B y ésta mayor que la de C; además, en cada fenotipo los
grupos con obesidad presentan mayor frecuencia que los grupos sin obesidad19

(cuadro 20–3).

FISIOPATOLOGÍA

Componente neuroendocrino

La alteración hipotalámica parece consistir en un incremento en la frecuencia de
los pulsos de secreción de la hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH), lo
cual genera una mayor liberación de LH pero no de FSH, dando como resultado
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Cuadro 20–3. Clasificación de los fenotipos del síndrome de ovario
poliquístico en 172 pacientes, teniendo en cuenta la obesidad19

Características A1 A2 B1 B2 C1 C2
Obesidad Sí No Sí No Sí No
Hiperandrogenismo Sí Sí Sí Sí Sí Sí
Oligoovulación Sí Sí Sí Sí No No
Ovarios poliquísticos Sí Sí No No Sí Sí
No. de pacientes 83 28 39 17 3 2
% 48.2 16.3 22.7 9.9 1.7 1.2

La obesidad se consideró con un índice de masa corporal (IMC) � 27 y la no obesidad con un IMC
< 27.

una disociación en la relación de LH/FSH, en una proporción mayor de 2.4 Sin
embargo, la disociación basal de LH/FSH no siempre se puede demostrar en una
sola muestra de suero, ya que sólo se ha encontrado presente en 20 a 40% de las
pacientes con SOP.15,33 Por ello, la medición de gonadotropinas no es útil en el
diagnóstico inicial del SOP, pero sí puede confirmarlo.

La LH estimula en las células de la teca del ovario de las pacientes con SOP
una producción mayor de A y T.2,3 Se ha propuesto que el hiperandrogenismo
dentro del ovario puede promover el desarrollo folicular temprano, llevando a un
exceso de folículos pequeños (2 a 5 mm), y que el número excesivo de folículos
puede inhibir el proceso de selección de un folículo dominante.34 Se ha encon-
trado que la densidad media de los folículos preantrales, primordiales y prima-
rios, así como el número de folículos primarios en crecimiento temprano, es ma-
yor en los ovarios poliquísticos que en los normales.35

En pacientes con SOP la A y T proviene principalmente del ovario, mientras
que la DHEAS es principalmente de origen suprarrenal.3 De 20 a 25% de las pa-
cientes con SOP presentan hiperandrogenemia de origen suprarrenal, demostra-
da por una mayor concentración de DHEAS.36

Como respuesta a la estimulación de la LH, las células de la teca en el ovario
sintetizan andrógenos. La biosíntesis de los andrógenos es mediada por el com-
plejo enzimático P450c17, con actividad de las enzimas 17�–hidroxilasa y
17–20 liasa, las cuales son fundamentales para la producción de A, posteriormen-
te convertida en T por medio de la enzima 17�–hidroxiesteroide deshidrogenasa,
o bien transformada en estrona por una aromatasa. La actividad de la 17�–hidro-
xiesteroide deshidrogenasa está incrementada en algunas pacientes con hiperan-
drogenismo.30,37

En las células de la teca de las pacientes con SOP hay aumento en la actividad
de las enzimas 3�–hidroxiesteroide deshidrogenasa y del complejo P450c17;
esto hace que las células de la teca ovárica de las pacientes con SOP produzcan
más andrógenos que las correspondientes de mujeres sanas.38
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Las células de la granulosa también participan directamente en la alteración
endocrina ovárica con la síntesis aumentada de la hormona antimulleriana
(AMH), la cual se ha encontrado que se correlaciona con el número de folículos
antrales pequeños (2 a 5 mm) observados por ultrasonido.39

La inhibina A y la inhibina B son producidas en las células de la granulosa. Se
ha observado que la concentración de inhibinas está disminuida en el líquido foli-
cular de las mujeres con SOP en comparación con las mujeres controles. Estos
hallazgos indican una posible participación de estas hormonas en el desarrollo
folicular normal, y su deficiencia puede relacionarse con la detención folicular
observada en el SOP.40

Componente metabólico

La resistencia a la insulina se ha encontrado en 50 a 75% de las mujeres con SOP,
dependiendo de la sensibilidad del método de detección utilizado.29,41 La resis-
tencia a la insulina se presenta en mujeres con SOP tanto con peso adecuado7

como con sobrepeso u obesidad,9 pero es de mayor magnitud cuando hay obesi-
dad.33,42 Existen varios métodos para determinar la resistencia a la insulina43 y
entre los más sencillos están los realizados en una sola toma basal, como el índice
glucosa (mg/dL)/insulina (�U/mL), en el cual un valor menor de 4.5 se considera
como indicativo de resistencia a la insulina;44 sin embargo, su sensibilidad es
baja, detectándose resistencia a la insulina en cerca de 50% de las pacientes con
SOP.29,33 Se ha informado de alteraciones en la interacción de la insulina y su re-
ceptor en diversos tejidos, caracterizadas por una disminución en la autofosfori-
lación de tirosina en el receptor de insulina, así como de incremento de la fosfori-
lación en serina,45–47 pero estas alteraciones no se han encontrado en todas las
pacientes con SOP.46

Se ha observado que la insulina estimula, en forma sinérgica con la LH, la pro-
ducción de andrógenos por las células de la teca48 y que la hiperinsulinemia con-
diciona mayor producción de andrógenos en mujeres con hiperandrogenismo.5,49

Los dos principales componentes fisiopatológicos del SOP (el exceso de LH im-
plicado en la disfunción gonadotrópica y la hiperinsulinemia de la resistencia a
la insulina) interaccionan en su funcionamiento y ambos procesos generan hipe-
randrogenemia.30,50,51 Se ha observado que el estímulo del metabolismo periféri-
co (insulina y glucosa) con una carga de glucosa no altera el sistema neuroendo-
crino (LH y FSH), en tanto que la estimulación del sistema neuroendocrino con
GnRH no modifica el metabolismo periférico, lo cual indica que la resistencia a
la insulina y la disfunción gonadotrópica no están relacionadas en su origen.33

La magnitud del sobrepeso y la obesidad se relacionan en forma directa con
la resistencia a la insulina, y la distribución adiposa superior también se relaciona
positivamente con la resistencia a la insulina19,33 (figuras 20–1 y 20–2).
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Figura 20–1. Relación del índice de masa corporal y el índice insulina/glucosa, indica-
dor de la resistencia a la insulina, en pacientes con síndrome de ovario poliquístico. Se
observa que la magnitud del sobrepeso y la obesidad se correlaciona directamente con
la resistencia a la insulina. Modificada de C. Morán.19
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Existe controversia sobre el efecto de la obesidad en las concentraciones de
andrógenos en el SOP.30,52,53 Se ha observado que las pacientes con SOP y obesi-
dad secretan mayores concentraciones de T y menores de A que las pacientes con
SOP y peso adecuado19,30 (figura 20–3). Además, se encuentra una disminución
de la síntesis de globulina transportadora de esteroides sexuales (SHBG) y en
consecuencia un aumento de los andrógenos libres.53

Figura 20–2. Relación del índice cintura/cadera, indicador de la distribución adiposa,
y el índice insulina/glucosa, indicador de la resistencia a la insulina, en pacientes con
síndrome de ovario poliquístico. Se observa que la distribución adiposa superior se co-
rrelaciona directamente con la resistencia a la insulina. Modificada de C. Morán.19
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GnRH (100 �g IV)

Figura 20–3. Áreas bajo la curva (ABC) de las concentraciones (medianas) bajo estímu-
lo con hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH) (izq.) y una prueba de tolerancia
oral a la glucosa (PTOG) (der.), de testosterona (T) y androstendiona (A), en pacientes
con síndrome de ovario poliquístico (SOP) con obesidad (línea continua y cuadrados),
SOP sin obesidad (línea discontinua y círculos), y mujeres controles (línea punteada y
triángulos). Las ABC de T bajo estímulo con GnRH fueron mayores (P < 0.05) en las
pacientes con SOP y obesidad que en aquellas con SOP sin obesidad; no hubo diferen-
cias significativas en las ABC de T después de la PTOG. Las ABC de A bajo estímulo
con GnRH y PTOG de las pacientes con SOP sin obesidad fueron mayores (P < 0.05)
que las correspondientes a SOP y obesidad y que las de mujeres controles. Las ABC
de A después de GnRH de las pacientes con SOP y obesidad fueron mayores (P < 0.05)
que las de las mujeres controles. Modificado de C. Morán et al.30
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En las pacientes con SOP (en comparación con las mujeres controles) se ob-
serva:

a. Que las concentraciones en suero de adiponectina están disminuidas, en
tanto que las de leptina son similares.

b. Que existe disminución en la expresión del ácido ribonucleico (RNA) men-
sajero de adiponectina en el tejido adiposo subcutáneo y visceral, mientras
que la de la leptina sólo es significativamente menor en el tejido adiposo
subcutáneo.

c. Que hay una relación inversa de la expresión de adiponectina y leptina con
la medición del tejido adiposo subcutáneo y visceral por ultrasonido.54
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Estos hallazgos son evidencias de la participación integrada en la fisiopatología
del SOP de la resistencia a la insulina, la distribución adiposa abdominal, la afec-
tación de citocinas en el tejido adiposo visceral y subcutáneo, la producción dife-
renciada de andrógenos y la anovulación.18,19,30,33,54

ETIOLOGÍA

La etiología del SOP es desconocida. Sin embargo, el origen genético se funda-
menta en la observación de que el SOP es más frecuente entre las hermanas y ma-
dres de estas pacientes;55,56 también por los estudios en gemelas, donde se obser-
va mayor correlación en la presencia de SOP en las monocigóticas que en las
dicigóticas.57 Se han evaluado múltiples genes relacionados con la producción
de andrógenos, la función de las gonadotropinas, la acción de la insulina y la
regulación de energía. Sin embargo, aunque se han encontrado asociaciones de
algunos genes (incluso de regiones específicas y determinados polimorfismos)
con los trastornos clínicos del SOP, los hallazgos no han sido consistentes en dife-
rentes estudios y en distintas poblaciones.58,59

La hipótesis de la influencia de los factores ambientales sobre el SOP tiene que
ver con la interacción de la mujer afectada desde su vida prenatal y posnatal.60

La hipótesis incluye la afectación epigenética por la influencia del medio hormo-
nal hiperandrogénico durante el embarazo sobre los fetos femeninos. También
se considera el efecto del hábito alimentario y el estilo de vida sobre la presenta-
ción y el desarrollo del SOP. La influencia del componente ambiental del SOP
y su interacción con el componente epigenético han sido menos estudiadas.

TRATAMIENTO

Trastorno metabólico

Se debe considerar una estrategia para tratar el problema metabólico general del
SOP, lo cual incluye cambios en el estilo de vida relacionados con la nutrición
y la actividad física. La reducción o al menos el mantenimiento del peso debe ser
la base del tratamiento. Dado que el SOP es un trastorno endocrino y metabólico,
el tratamiento debe planearse a largo plazo, principalmente en las adolescentes,
quienes pueden beneficiarse más, antes de que los signos y los síntomas sean gra-
ves y difíciles de manejar.

Por otra parte, el tratamiento debe atender los problemas específicos que afec-
tan a las pacientes con SOP. Los principales motivos de consulta de las pacientes
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con SOP son: hirsutismo, acné, obesidad, trastorno menstrual y de la fertili-
dad.15–17

Hábito alimentario

Se sabe del efecto clínico benéfico de la disminución del peso corporal y del em-
peoramiento que se ve con el incremento del sobrepeso en estas pacientes. Se ha
observado que algunas pacientes con SOP pueden presentar ciclos menstruales
y ovulación con tan sólo reducir 5% de su peso corporal.61 Los estudios sobre ali-
mentación en las pacientes con SOP han mostrado que lo más importante es la
restricción calórica, lográndose una reducción de alrededor de 7% del peso cor-
poral sin encontrar diferencia alguna en los resultados metabólicos al variar la
composición de la dieta.62

Las dietas con un reducido porcentaje de grasas saturadas, con bajo índice glu-
cémico y alto contenido de fibra, podrían ser las más adecuadas para regular las
alteraciones metabólicas. Hace falta más investigación sobre las posibles impli-
caciones de las características de la dieta en la evolución clínica del SOP.

Ejercicio

La actividad física insuficiente puede explicar en parte por qué las mujeres con
SOP presentan tendencia al sobrepeso o a la obesidad.

Los cambios en el estilo de vida que incorporan aumento de la actividad física
y consumo calórico reducido han mostrado beneficio en algunos estudios. La ac-
tividad física de manera regular es un componente importante de los programas
para mantener la reducción de peso a largo plazo, pero son mínimos los resultados
en la pérdida de peso con sólo ejercicio.63 El incremento en la actividad física está
recomendado para mujeres con obesidad y SOP, considerando las limitaciones
a nivel cardiovascular.

Agentes sensibilizantes a la insulina

Metformina
Se recomienda el uso temporal de los sensibilizantes a la insulina, como metfor-
mina (1 000 a 1 500 mg por día), como coadyuvantes de la dieta y el ejercicio para
controlar los aspectos relacionados con la resistencia a la insulina, sobre todo en
las pacientes con obesidad e intolerancia a la glucosa.64,65 Sin embargo, se desco-
noce el tiempo que debe durar esta terapia.

Se ha informado que la administración de metformina a pacientes con SOP
reduce los niveles de insulina circulante, la actividad del complejo P450c17� y
la secreción ovárica de andrógenos.66 La metformina reduce los niveles circulan-
tes de andrógenos, normaliza los ciclos menstruales y mejora la ovulación.64
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La metformina tiene contraindicaciones y algunos efectos colaterales.67 No
debe utilizarse en pacientes con insuficiencia renal, disfunción hepática, insufi-
ciencia cardiaca congestiva ni historia de alcoholismo. Se debe recordar que la
metformina en raros casos puede producir acidosis láctica, motivo por el cual es
necesario evaluar la función renal antes y periódicamente durante su administra-
ción. El efecto adverso gastrointestinal, principalmente náusea y diarrea, afecta
a entre 10 y 25% de las pacientes. Para minimizar los efectos adversos, la metfor-
mina se debe iniciar de manera gradual. Los efectos indeseables son transitorios
la mayoría de las veces; sin embargo, una minoría de pacientes suspenden defini-
tivamente el medicamento. La metformina puede afectar la absorción de vitami-
na B12 en pacientes que la utilizan por largo tiempo, pero este efecto es muy raro.

En las pacientes que desean anticoncepción se debe agregar anticonceptivos
hormonales orales mientras continúan tomando metformina. En casos en que
haya hirsutismo se puede agregar además antiandrógenos, anticonceptivos hor-
monales orales o ambos.

Tiazolidinedionas
Entre estos fármacos están la troglitazona, la rosiglitazona y la pioglitazona, los
cuales mejoran la sensibilidad de la insulina en el hígado, el músculo estriado y
el tejido adiposo; además, reducen las concentraciones de insulina y andrógenos
circulantes.67 Estos fármacos se han utilizado en menor proporción debido a la
preocupación por su utilización durante el embarazo. La troglitazona se dejó de
utilizar en el SOP por algunos reportes de hepatotoxicidad.

Sobrepeso y obesidad

El tratamiento de la obesidad en el SOP debe incluir consejería acerca de los hábi-
tos alimentarios y el estilo de vida.61–63 Los fármacos contra la obesidad se han
utilizado en pacientes obesas con SOP, aunque existen pocos estudios donde se
apoye este abordaje terapéutico. En el SOP se ha empleado la sibutramina, que
suprime el apetito,68 y el orlistat, que bloquea la absorción de grasa intestinal;69

ambos favorecen la pérdida de peso independientemente de los andrógenos y la
resistencia a la insulina. Estos fármacos no deben ser considerados en el trata-
miento inicial de la obesidad en pacientes con SOP.

Se ha estudiado el impacto de la cirugía bariátrica sobre las manifestaciones
del SOP en las pacientes con obesidad mórbida; los resultados iniciales en estas
pacientes con obesidad mórbida y SOP parecen alentadores, ya que aparte de la
reducción de peso se observa disminución de la hiperandrogenemia, reducción
del hirsutismo, disminución de la resistencia a la insulina y restauración de los
ciclos menstruales y la ovulación.70
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Hirsutismo y acné

Antiandrógenos

El objetivo del tratamiento médico del hirsutismo y el acné en las pacientes con
SOP consiste en atenuar el efecto de los andrógenos al disminuir su producción,
aumentar su fijación a SHBG y bloquear su acción en el órgano blanco.

Se puede utilizar antiandrógenos o mezclas de antiandrógeno y estrógeno. Los
antiandrógenos más utilizados son la ciproterona,15,71 la drospirenona72 y la espi-
ronolactona.16,73 También existen otros agentes menos utilizados para este propó-
sito, como la flutamida y el finasteride.74

Los antiandrógenos se deben administrar durante unos nueve meses para eva-
luar si hubo disminución significativa del hirsutismo y el acné,71 los cuales tien-
den a reaparecer al suspenderse el tratamiento.75

Ciproterona
Inhibe de manera competitiva la fijación de T y su producto más potente, 5� dihi-
drotestosterona, al receptor de andrógenos.71 La ciproterona (2 mg) se administra
en combinación con etinilestradiol (0.035 mg) en ciclos de 21 días de tratamiento
por siete de descanso. La ciproterona también se puede dar en dosis mayores (has-
ta de 50 mg) durante 10 a 14 días en forma complementaria a la mezcla menciona-
da.71,75 Con este tratamiento se consigue la disminución del hirsutismo en aproxi-
madamente 60 a 70% de las pacientes,15,71,74 y mejoría del acné en cerca de 90%
de los casos.71

Drospirenona
Tiene actividad antimineralocorticoide y antiandrogénica72 menor que la ciprote-
rona. La drospirenona (3 mg) se administra en combinación con etinilestradiol
(0.030 mg) en ciclos de 21 días de tratamiento y siete días de descanso. Tiene la
ventaja de evitar la retención de líquidos por su efecto antimineralocorticoide.72

Espironolactona
Se utiliza habitualmente como medicamento antimineralocorticoide, pero posee
actividad antiandrogénica moderada (100 a 200 mg/día).73 Es bien tolerada, pero
puede producir sangrado vaginal ocasional. La espironolactona y los anticoncep-
tivos hormonales orales parecen ser sinérgicos. La espironolactona no debe
administrarse en mujeres que estén buscando el embarazo; si se desea evitar el
embarazo, la espironolactona debe administrarse con una mezcla de estrógeno–
progestina; de esta forma se logra mejoría del hirsutismo y del acné hasta en 80%
de las pacientes.16
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Flutamida
Es un antiandrógeno no esteroideo. La flutamida (250 mg/día) ha resultado efec-
tiva para el tratamiento del hirsutismo;74,75 se ha desechado su uso porque puede
producir disfunción hepatocelular.

Finasteride
Es un inhibidor competitivo de la 5 �–reductasa tipo 2, por lo que se ha utilizado
como antiandrógeno. El finasteride (5 mg/día) se ha utilizado como fármaco de
segunda elección para el tratamiento del hirsutismo.74

Anticonceptivos hormonales orales

La terapia con anticonceptivos hormonales orales (estrógenos y progestinas) si-
gue utilizándose ampliamente para el acné y el hirsutismo en el SOP. El compo-
nente estrogénico suprime la LH y la producción ovárica de andrógenos. Ade-
más, aumentan la producción hepática de la SHBG, lo que reduce la fracción de
T libre plasmática que ocupa el receptor de andrógenos.

La elección del anticonceptivo hormonal oral es importante debido a que algu-
nas progestinas poseen efectos androgénicos. El norgestimato y el desogestrel
son progestinas con escaso efecto androgénico.76 Existe mucha controversia
acerca del uso de anticonceptivos hormonales orales para el tratamiento del SOP
como primera línea de tratamiento. Estos agentes mejoran el hirsutismo y el acné
y protegen contra la acción estrogénica persistente a nivel endometrial, pero afec-
tan la resistencia a la insulina, la tolerancia a la glucosa, la reactividad vascular
y la coagulación.77

Métodos mecánicos

Existen otras opciones para el hirsutismo, como la depilación por medio de láser,
que destruye la unidad pilosebácea; tiene un costo muy alto. El uso de estos méto-
dos complementarios al tratamiento con antiandrógenos mejora los resultados
estéticos en el caso del hirsutismo.16

Amenorrea u oligomenorrea

En la amenorrea u oligomenorrea se puede indicar una mezcla de estrógeno y pro-
gestágeno con escasa acción androgénica, o de estrógeno y antiandrógeno.15,16

Estas combinaciones hormonales se administran en forma cíclica durante 21 días
por siete de descanso, y la mayoría tienen efecto anticonceptivo. También se pue-
de administrar un solo progestágeno, como la medroxiprogesterona (5 a 10 mg/
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día), cíclicamente durante 14 días cada mes, para evitar la hiperplasia de endome-
trio por la acción persistente de los estrógenos.78

La anovulación crónica se asocia a mayor riesgo de desarrollo de hiperplasia
endometrial y carcinoma. Por esa razón es prudente considerar la realización de
biopsia de endometrio en las pacientes con SOP que presenten amenorrea secun-
daria de un año o más de duración.79 Es conveniente realizar ultrasonido gineco-
lógico antes de la toma de biopsia, para evaluar el grosor endometrial. La prolife-
ración endometrial puede inhibirse administrando una progestina en la segunda
fase del ciclo menstrual, o bien con anticonceptivos hormonales orales de dosis
baja.

Trastorno de la fertilidad

Los tratamientos tienen que ver con modificación del estilo de vida, administra-
ción de fármacos inductores de ovulación (como el clomifeno), gonadotropinas
purificadas o recombinantes y, en casos excepcionales, técnicas de reproducción
asistida.

Es importante reconocer la presencia de obesidad y su distribución centrípe-
ta,18 la cual varía de acuerdo con la raza y la distribución geográfica.65 Se sabe
que la obesidad guarda relación con la anovulación,80 la pérdida gestacional recu-
rrente81 y la morbilidad obstétrica asociada (diabetes gestacional, preeclampsia,
etc.).82 La obesidad es un problema común en mujeres que padecen SOP y está
ligada a falla, disminución o retraso en la respuesta a varios tratamientos propues-
tos, como la administración de clomifeno, gonadotropinas y fulguración ovárica
por laparoscopia.65 La disminución de peso es la principal recomendación como
primera línea de tratamiento en mujeres obesas con SOP.

Inducción de la ovulación

La mayor parte de las pacientes con SOP presentan anovulación, aunque algunas
ovulan eventualmente.15–18 La inducción de la ovulación se puede realizar con
diferentes alternativas farmacológicas.

Clomifeno
Para el trastorno de la fertilidad por anovulación, el clomifeno en dosis crecientes
es el medicamento de elección por su efectividad, gran experiencia en su uso,
facilidad de administración y bajo costo.65,83,84 La dosis inicial de clomifeno es
de 50 mg/día (por cinco días), empezando en los días 2 a 5 de un ciclo menstrual
espontáneo o inducido con progestinas. La dosis máxima recomendada es de 150
mg/día y no existe evidencia de que dosis mayores mejoren la tasa de éxito.
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El mecanismo de acción del clomifeno se desconoce; sin embargo, se sabe que
al unirse al receptor de estrógenos en el hipotálamo y la hipófisis reduce las con-
centraciones de dicho receptor y evita su síntesis cíclica, neutralizando el meca-
nismo de retroalimentación negativa y aumentando la secreción hipofisaria de
LH y FSH.78,85

Para la selección de las candidatas para tratamiento con clomifeno se debe to-
mar en consideración la edad y el índice de masa corporal y descartar otros facto-
res condicionantes de trastorno de la fertilidad. El clomifeno tiene pocos efectos
adversos (bochornos, cefalea, visión borrosa) y requiere un mínimo monitoreo
ovárico.

Metformina
Otra opción para inducir la ovulación es la administración de metformina (1 000
a 1 500 mg/día).64,67,86–88 Sin embargo, se ha demostrado que el clomifeno es más
efectivo que la metformina, observándose una tasa de concepción más alta (29.7
vs. 12.0%, respectivamente), de embarazo (23.9 vs. 8.7%, respectivamente) y de
recién nacidos vivos (22.5 vs. 7.2%, respectivamente), y que el uso combinado
de clomifeno y metformina no es significativamente mejor que el de clomifeno
solo. No obstante, debe señalarse que el embarazo múltiple tiende a ser más fre-
cuente en las pacientes que reciben clomifeno que en quienes toman metformi-
na.87 Por otra parte, existen estudios comparativos con resultados similares entre
el tratamiento con clomifeno o con metformina como primera elección para la
inducción de la ovulación, donde no se observa diferencia en las tasas de ovula-
ción (59.8 vs. 55.4%, respectivamente), de embarazo (11.2 vs.10.8%, respectiva-
mente) y de aborto (26.3 vs. 19.5%, respectivamente); además, no hay diferencia
en la tasa acumulada de embarazo (48.6 vs. 62.9%, respectivamente).88 Se ha
recomendado el uso combinado de clomifeno y metformina principalmente en
las pacientes con sobrepeso u obesidad, quienes presentan más resistencia a la
insulina, así como también en aquellas que sean refractarias al clomifeno solo.65

También se ha propuesto el uso de metformina durante los tres primeros meses
del embarazo para disminuir el riesgo de aborto,89 pero se requiere más investiga-
ción a este respecto. La metformina parece segura para la madre y el neonato.90

Gonadotropinas
En las pacientes refractarias a la inducción de la ovulación con clomifeno se
puede pasar al estímulo con gonadotropinas, ya sea menotropinas, FSH purifica-
da o FSH recombinante, pero debe tenerse en cuenta la mayor frecuencia de em-
barazo múltiple y síndrome de hiperestimulación ovárica.65,84,91,92 Se debe enfati-
zar que las pacientes con SOP deben tener una estricta vigilancia y el seguimiento
del desarrollo folicular por ultrasonido. Se debe advertir a la paciente la probabi-
lidad de cancelación del protocolo de estimulación.
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Se ha mencionado que LH de las menotropinas tiene un efecto deletéreo sobre
la tasa de embarazo en las pacientes con SOP, quienes presentan mayores concen-
traciones de LH;4 por esta razón se ha indicado el uso de FSH purificada o FSH
recombinante en lugar de las menotropinas para estas pacientes. Sin embargo, no
se ha demostrado ventaja en término de las tasas de embarazo, aunque sí una re-
ducción del síndrome de hiperestimulación ovárica en las pacientes que recibie-
ron FSH purificada en comparación con las de menotropinas.93 Se puede decir
que la utilización de FSH recombinante no tiene ventajas clínicas sobre la FSH
purificada en ninguno de sus resultados.94,95

Inhibidores de la aromatasa
Algunos estudios indican resultados satisfactorios con los inhibidores de aroma-
tasa, con la ventaja de disminuir la incidencia de embarazos múltiples,96 pero fal-
ta más investigación sobre su efectividad.

Perforaciones ovárica
Se ha retomado el abordaje quirúrgico con la realización de perforaciones ovári-
cas con diatermia o láser en pacientes sin respuesta a los inductores de la ovulación,
encontrándose una menor proporción de embarazos múltiples en comparación con
el tratamiento con gonadotropinas.65,97 Sin embargo, falta más investigación so-
bre los efectos de estos procedimientos a largo plazo.

Técnicas de reproducción asistida

Las técnicas de reproducción asistida de baja complejidad (como la inseminación
intrauterina) y las de alta complejidad, que requieren fertilización in vitro (FIV)
con transferencia de embriones (TE) o inyección intracitoplásmica de esperma-
tozoides (ICSI), quedan como una opción de tratamiento en las pacientes con
trastorno de la fertilidad por anovulación, refractaria a las medidas ya comenta-
das. La FIV–TE está indicada en las pacientes con SOP e infertilidad en quienes
hayan fallado la disminución de peso y la inducción de ovulación. Las técnicas
de reproducción asistida son también una posibilidad en pacientes con SOP y tras-
tornos agregados, como daño tubario, endometriosis grave y factor masculino.

En los procedimientos de FIV en el SOP se han observado mayores tasas de
cancelación de ciclos de inducción por falta de respuesta o por el riesgo incre-
mentado de síndrome de hiperestimulación ovárica; aunque se logra una mayor
recuperación de oocitos, existe una tasa más baja de fertilización por ciclo. Sin
embargo, las pacientes con y sin SOP presentan tasas similares de embarazo y de
recién nacidos vivos por ciclo.98

La maduración in vitro (IVM) de oocitos es una técnica que permite recuperar
oocitos inmaduros de ovarios no estimulados, para posteriormente hacer el cul-
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tivo, la maduración y la FIV–TE o el ICSI.99 Por ahora todavía no hay suficientes
evidencias para hacer recomendaciones sobre el empleo de IVM antes de IVF o
ICSI en pacientes con SOP.

PRONÓSTICO

Las pacientes con SOP tienen un pronóstico favorable para la fertilidad. En estu-
dios de seguimiento a largo plazo (30 años) se ha observado que de 17 a 24% de
las pacientes con SOP definitivamente no lograrán conseguir el embarazo, en
comparación a entre 1 y 16% de las mujeres controles.100,101

Se debe recordar que las pacientes con SOP tienen más riesgo para el desarro-
llo de enfermedades crónicas, como intolerancia a los carbohidratos y diabetes
mellitus tipo 2,20,21 enfermedad cardiovascular,101–103 hipertensión arterial,100,101

hiperlipidemia,101,103 alteración hepática104 y cáncer de endometrio.101 Por todos
estos riesgos, las pacientes con SOP se deben controlar médicamente a largo
plazo.

CONCLUSIONES

El síndrome de ovario poliquístico (SOP) es un trastorno endocrino y metabólico
en la mujer, heterogéneo en su presentación clínica, probablemente de origen ge-
nético o epigenético, también influido por factores ambientales como la nutrición
y la actividad física. El SOP es el problema endocrino más frecuente en la edad
reproductiva, con una prevalencia aproximada de 6% en diferentes poblaciones.
La etiología del SOP es desconocida, pero se ha podido demostrar una alteración
de tipo neuroendocrino, caracterizada por disfunción gonadotrópica; también
una anormalidad metabólica, consistente en resistencia a la insulina. El diagnós-
tico del SOP se basa en la presencia de hiperandrogenismo, anovulación o poli-
quistosis ovárica, excluyendo otros trastornos relacionados. El tratamiento del
SOP debe ser integral, teniendo en cuenta las alteraciones metabólicas y conjun-
tamente los motivos de consulta de la paciente. El pronóstico para la fertilidad
y para el control de los síntomas como hirsutismo o acné es favorable. Sin embar-
go, el seguimiento clínico debe hacerse durante toda la vida de la mujer, para evi-
tar o retrasar lo más posible el desarrollo de enfermedades metabólicas crónicas.

Agradecimiento. El autor agradece la colaboración técnica de Jaime Rodríguez Na-
varrete y Elisa Fernández Rodríguez en la elaboración de este escrito.
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Climaterio y menopausia

Cuauhtémoc Celis González, Ma. Antonia Basavilvazo Rodríguez,
Brendha Ríos Castillo

INTRODUCCIÓN

Debido al aumento de la esperanza de vida (de 49 a 77.6 años de edad) y a la re-
ducción de la mortalidad perinatal, la población mayor de 50 años de edad se ha
incrementado. De los 112 millones 336 538 mexicanos, 57 millones 481 307 son
mujeres (51.3%). La mujer vivirá casi un tercio de su vida después de la meno-
pausia, que se presenta en México entre los 49 y los 50 años de edad1–3 (dato que
coincide con dicha edad en Latinoamérica).4

La función ovárica se reduce en forma paulatina generando alteraciones clíni-
cas variables en cada mujer, afectando su calidad de vida; se presenta un aumento
de enfermedades crónico–degenerativas como osteoporosis, síndrome metabóli-
co y procesos oncológicos,5–7 las cuales deberían reducirse ya que su atención ge-
nera altos costos.2,7 Por lo anterior, las autoridades gubernamentales en materia
de salud emitieron en el año 2002 la Norma Oficial Mexicana 035, que fue actua-
lizada en 2012.

El Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), con apego a la normatividad
nacional y teniendo como objetivo ofrecer atención de calidad a 57 475 897 dere-
chohabientes para una buena salud posmenopáusica a través de la Coordinación
de Salud Reproductiva, elaboró en 2002 los “Lineamientos técnico–médicos so-
bre atención del climaterio y menopausia en unidades de primer nivel de atención
número 2730013–003”, actualizados en septiembre de 2005. En la actual admi-
nistración la División de Atención de Ginecoobstetricia y Perinatal elaboró en
2012 el “Procedimiento para la atención de la mujer en etapa de climaterio en las
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Unidades de Medicina Familiar 2660–003–059”, el cual establece en el expe-
diente clínico electrónico una hoja específica de la atención del climaterio.

Por otra parte, la Coordinación de Unidades Médicas de Alta Especialidad in-
tegra el Plan Estratégico de Desarrollo de Guías de Práctica clínica, desarrollan-
do en el año 2009 la Guía de Atención del Climaterio y Menopausia.8

El IMSS cuenta con (y ha generado) acciones sobre atención médica con los
recursos humanos y físicos para ofrecer una atención de calidad y científica para
promover, atender y rehabilitar, en su caso, a la población femenina en esta etapa
de la vida, y así ofrecer una salud perimenopáusica y posmenopáusica siempre
apegándose a la seguridad de la paciente.2,8–10

El plan terapéutico se establece luego de la evaluación clínica de la paciente,
fundamentalmente en la individualización de cada paciente y enfocándose en las
manifestaciones propias del climaterio y en los factores de riesgo de cada una.

El tratamiento en forma integral consiste en tratamiento farmacológico y no
farmacológico.

El tratamiento hormonal ha mostrado ser el tratamiento farmacopólico más
efectivo para el control de las alteraciones clínicas de esta etapa. A pesar de la
polémica en cuanto al riesgo–beneficio, se documentará la posición de las organi-
zaciones en materia de salud. Es recomendable fortalecer los estilos de vida salu-
dables para reducir los cambios metabólicos y óseos de todas las pacientes; en
caso de haber contraindicación o no aceptación de la paciente se cuenta con medi-
camentos no hormonales para el control de los síntomas de esta etapa.11,20,24,28–31

OBJETIVO

Documentar las acciones institucionales apoyadas en información científica ac-
tualizada, orientada a otorgar a la población femenina derechohabiente una aten-
ción de calidad y segura para mejorar su calidad de vida en materia de perimeno-
pausia y posmenopausia.

DEFINICIONES

Etapa de transición a la menopausia. Se inicia con variaciones en la duración del
ciclo menstrual y un aumento de la hormona foliculoestimulante (HFS) sin incre-
mento de la hormona luteinizante (HL), y termina con la ausencia de la menstrua-
ción por 12 meses.2,11,12

� Menopausia. Evento o etapa en la vida de la mujer que marca el final de
la vida reproductiva; llega en forma más objetiva a la ausencia de la mens-
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truación después de 12 meses, considerándose natural o fisiológica la me-
nopausia que se presenta a partir de los 40 años de edad.2,4,6,10,11

� Perimenopausia. Significa literalmente sobre o alrededor de la menopau-
sia; empieza al mismo tiempo que la transición a la menopausia y termina
un año después del último periodo menstrual.2,12

� Posmenopausia. Periodo que se inicia a partir de un año de ausencia de la
menstruación y llega hasta el final de la vida.2

� Posmenopausia temprana. Periodo de tiempo que abarca los cinco años
después de la última menstruación natural o inducida.11

� Síndrome climatérico. Conjunto de signos y síntomas que se presentan en
la perimenopausia y en la posmenopausia; incluye síntomas vasomotores,
alteraciones del sueño, alteraciones psicológicas y atrofia genital.2,6,8

FISIOPATOLOGÍA DE LA MENOPAUSIA

La menopausia es un evento natural, inevitable en la vida de la mujer, que lleva
al cese de la función reproductora. El evento fisiológico más notable es la depri-
vación de estradiol y el aumento de los niveles de la hormona estimulante del folí-
culo.

Como cualquier endocrinopatía primaria, el hipoestrogenismo de la menopau-
sia producto de la falla ovárica se acompaña de manifestaciones inmediatas que
incluyen amenorrea, síntomas vasomotores, psiconeurológicos y ginecológi-
cos;2–4,12–15 posteriormente las mujeres posmenopáusicas pueden presentar cam-
bios atróficos en la piel y el tracto genitourinario.

A largo plazo condiciona osteoporosis, síndrome metabólico y enfermedad
cardiovascular; todos ellos causan incremento de la morbimortalidad, lo cual mu-
chas veces se acompaña de un costo familiar, social y de salud pública eleva-
do.8,16,17

Durante la transición de la etapa reproductiva a la no reproductiva la mujer
experimenta una serie de eventos que se inician varios años antes de que ocurra
la menopausia. El factor más importante que determina la edad de la menopausia
es el número de folículos ováricos, determinado en la fase temprana de la embrio-
génesis; la depleción de los mismos ocurre independientemente de los factores
fisiológicos y ambientales hasta la fase perimenopáusica y a partir de entonces
se acelera la pérdida: la menopausia se produce cuando el número de folículos
ha caído a un número crítico.17

De forma paralela a la pérdida acelerada de los folículos se eleva la concentra-
ción de gonadotrofinas, y hasta el momento no se sabe si este agotamiento de los
folículos se debe a factores intrínsecos del ovario o a cambios en el control de las
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gonadotrofinas. Específicamente en el hipotálamo, los valores de las hormonas
de la hipófisis (LH y FSH) permanecen elevados.14 Recientemente se sugirió que
ambas teorías no eran excluyentes y que existen evidencias de que tanto el ovario
como el hipotálamo son los iniciadores de la cascada de eventos que culmina en
la menopausia.17,18

Un declive acelerado del número de folículos se produce aproximadamente a
la edad de 35 a 38 años, y el gran cambio inicial que subyace a la menopausia es
una disminución selectiva y gradual en la inhibina B, el principal regulador de
la hormona foliculoestimulante (FSH) durante la fase folicular.18,19

Después de la menopausia cambian el origen y la naturaleza del estrógeno cir-
culante, ya que durante la vida reproductiva predomina el estradiol y en la posme-
nopausia la estrona; el primero es producido por el ovario y la segunda proviene
en su mayoría de la conversión periférica de los precursores androgénicos en el
tejido adiposo, el músculo y el hígado.16,19

La clasificación propuesta en 2001 y revisada en 2011 de las etapas del enveje-
cimiento reproductivo en la mujer (STRAW, por sus siglas en inglés), emitida por
el grupo de trabajo de la Sociedad Norteamericana de Menopausia, describe algu-
nos aspectos que vale la pena considerar para la mejor evaluación de la mujer en
el climaterio12,13 (cuadro 21–1).

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

La edad promedio de aparición de la menopausia en México es los 49 años, lo que
coincide con la de la mujer latinoamericana (50 años).2–4,12

Las características clínicas varían de mujer a mujer, estando sintomáticas entre
75 y 85% de ellas con una duración aproximada de cinco años; 25% los presentan
por un periodo mayor y en 35% la intensidad de los síntomas es severa.10

Los síntomas observados con frecuencia en la menopausia son:

� Trastornos del ciclo menstrual.
� Síntomas vasomotores (bochornos o sudores nocturnos).
� Trastornos del sueño.
� Alteraciones en el estado psicoafectivo).
� Atrofia genital.
� Dispareunia.
� Disfunción sexual.3,5,8,10,20

La sintomatología por la que la paciente acude con más frecuencia son los sínto-
mas vasomotores, los cuales se presentan en 75 a 85% de las mujeres.6,8,10,22
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Cuadro 21–1.  Etapas del envejecimiento reproductivo

Etapas –5 –4 –3b –3a –2 –1 +1a +1b +1c +2

Termi-
nología

Reproductiva Transición a la
menopausia

Posmenopausia

Temprana Pico Tardía Tem-
prana

Tardía Tem-
prana

Tardía

Perimenopausia
Dura-

ción de
la etapa

Variable Varia-
ble

1 a 3
años

2 años
(1 + 1)

Vida
útil res-
tante

Ciclos
mens-
truales

Variable a
regular

Regular Cambios Dura-
ción

varia-
ble del
ciclo >
7 días
dife-
rente
de lo

normal

Perio-
dos

ameno-
rrea (>

60
días)

Endo-
crino
FSH
AMH

Inhibina
B

Variable

Baja
Baja

Alta/variable (>
25 Ul/L)

Baja
Baja

Estable muy baja

Cuenta
folicular
antral

Baja Baja Muy baja

Características descriptivas
Sínto-
mas

Sínto-
mas

vaso-
moto-

res pro-
bable

Sínto-
mas

vaso-
moto-

res
Más

proba-
bles

Au-
mento
de sín-
tomas

de atro-
fia uro-
genital

The Stages of Reproductive Aging Workshop + 10: addressing the unfinished agenda of staging
reproductive aging. Menopause 2012;19(4):1–9.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico del síndrome climatérico se puede realizar desde el punto de vista
clínico. La realización de una historia clínica orientada es fundamental en muje-
res que hayan sido sometidas a histerectomía. La medición de HFE, HL, inhibina
y hormona antimulleriana confirma el diagnóstico.2,6,8,11
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No se requieren estudios hormonales para el diagnóstico de menopausia o sín-
drome climatérico en forma rutinaria, sólo cuando haya duda diagnóstica sobre
la causa de la amenorrea.2,8 En la actualidad la medición de la hormona antimulle-
riana ha mostrado gran utilidad, ya que correlaciona altamente la reserva folicu-
lar.12,21

COMORBILIDAD

Existen suficientes evidencias de que algunas enfermedades crónico–degenerati-
vas inciden más en la perimenopausia y en la posmenopausia; tal es el caso de
la osteoporosis, el síndrome metabólico y las enfermedades cardiovasculares.
Respecto a la osteoporosis, está documentado que la mayor pérdida ósea se debe
directamente al hipoestrogenismo, que conlleva riesgo de fracturas.2,6,10,12,22–26

Su prevalencia a nivel mundial se reporta de 50% en la posmenopausia en los
grupos de 65 años de edad y de 100% a los 80 años.

Investigaciones en un grupo de pacientes posmenopáusicas del HGO 3 Centro
Médico Nacional “La Raza”, con una edad promedio de 55 años, reportaron una
prevalencia de 22% de osteoporosis y de 68.3% de osteopenia, detectadas por
medio de densitometría central realizada en el Centro Médico Nacional “Siglo
XXI”.7

La Organización Mundial de la Salud (OMS) recomienda los algoritmos de
FRAX para calcular la probabilidad de fractura de cadera y de fracturas osteopo-
róticas a 10 años.23

EVALUACIÓN INTEGRAL DE LA MUJER EN EL CLIMATERIO

La evaluación de toda mujer debe incluir historia clínica ginecológica con soma-
tometría aunada a los siguientes estudios:

� Citología cervical.
� Perfil de lípidos.
� Glucosa sérica.
� Examen general de orina.
� Mastografía con ultrasonido de mamas.
� Ultrasonido pélvico.
� Densitometría ósea central en pacientes posmenopáusicas con factores de

riesgo o en mujeres de 65 años de edad en adelante.2,20,24,27
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Cuadro 21–2.  Esquema de terapia Hormonal combinada

Esquema Estrógeno (E) días Progestágeno/ (P) días

Cíclico 1 a 25 Últimos 10 a 14 de E
Combinado cíclico 1 a 25 1 a 25
Continuo secuencial Diario 10 a 14 últimos días/mes
Continuo cíclico  largo Diario 14 días c/3 a seis meses
Combinado continuo Diario Diario
Combinado intermitente Diario tres días/tres descanso

D = días. Tomado de: The North American Menopause Society. Management of osteoporosis in
postmenopausal women: 2010 position statement of the North American Menopause Society.
Menopause 2010;17(1):23–24.

TRATAMIENTO HORMONAL

Debido a la rápida evolución de los datos respecto a la relación riesgo–beneficio
en el uso de la terapia hormonal (TH), se pone en perspectiva un análisis de los
diferentes consensos internacionales emitidos recientemente, así como de otras
publicaciones de interés en este tema.

La Sociedad Internacional de Menopausia (IMS) utiliza el término terapia de
reemplazo hormonal (TRH) cuando se refiere a su uso en mujeres sintomáticas.20

El consenso de la Sociedad Norteamericana de Menopausia (NAMS) en el año
2010 no comparte la definición anterior de IMS y ha suprimido la palabra “reem-
plazo” y proponen otro tipo de nomenclatura,22 que se muestra en el cuadro 21–2.
En este texto se hará referencia al uso de hormonas en el climaterio utilizando los
conceptos de dicho cuadro.

Otro concepto que es importante tener definido es que cuando se hable de pro-
gestágeno se haga referencia tanto al uso de progesterona como de una progesti-
na. Este último término se refiere a las moléculas derivadas de la 19–nortestoste-
rona, la 19–norprogesterona, la 17–�–hidroxiprogesterona o de la drospirenona.

Indicaciones

La indicación primaria para la prescripción de la TH es que se presenten síntomas
vasomotores; la TH deberá suministrarse en las dosis mínimas que sean necesa-
rias.22

La Sociedad de Endocrinología indica:27

� La dosis estándar de TEP disminuye notablemente los síntomas vasomoto-
res.



440 (Capítulo 21)Ginecología y obstetricia

� También la tibolona es útil.

La TH es el tratamiento más efectivo para los síntomas vasomotores y la atrofia
urogenital.20 Tiene tanto beneficios como riesgos en sus efectos:

Beneficios: en cerebro, corazón, aparato urogenital, hueso, colon, piel y ojos.
Riesgos: podrían ubicarse a manera de semáforo: el rojo significa contraindi-

cación o detenerse en su manejo, el amarillo es alerta y el verde indica que
se continúe, como se describe a continuación:
� Rojo: eventos vasculares, como enfermedad vascular cerebral (AVC),

tromboembolismo e infarto al miocardio.
� Amarillo: riesgo de cáncer de mama.
� Verde: efectos donde no hay problema si se emplean bien, como en el

endometrio.

Los efectos vasculares se refieren a tres entidades fundamentales:

� La patología coronaria.
� La enfermedad vascular cerebral.
� El tromboembolismo venoso.

Efecto cardiovascular

La TH tiene un efecto bien definido sobre el sistema vascular en el cual se ha de-
mostrado que el estrógeno ejerce un efecto sobre el endotelio al estimular la libe-
ración del óxido nítrico (factor relajante derivado del endotelio) produciendo va-
sodilatación.32

Sin embargo, en el esquema propuesto por Thomas Clarkson sobre edad y ate-
rosclerosis aplicado al estudio WHI25 se puede observar la relación que guardan
el desarrollo de la placa de ateroma y la edad (figura 21–1). Destaca que cuando
el grupo tiene menos de 50 años de edad, la posibilidad de daño arterial es míni-
ma, observándose que los porcentajes de lesiones sobre la pared de la arteria au-
mentan progresivamente a través del tiempo. Se encontró que el punto de corte
es la sexta década de la vida, donde se puede encontrar hasta 45% de pacientes
con daño arterial. Esto refuerza el concepto de no usar TH después de esa edad
como norma general.

Obsérvese que en la sexta década de la vida existe la posibilidad de tener una
placa de ateroma fibroso y con complicación de ruptura por efecto de las metalo-
proteasas de la matriz, en especial la metaloproteasa número 9,33 con la posibili-
dad de que se ocluyan los vasos del cerebro, el corazón o el pulmón.

Sin embargo, después de la publicación del estudio WHI (2002) se han dado
a conocer algunos estudios con evidencia clínica en los que toma relevancia el
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Figura 21–1. El efecto de los estrógenos sobre las arterias varía durante la vida repro-
ductiva y contiene la progresión de aterosclerosis subclínica. Tomado de la referencia 29.

WHI: edad y aterosclerosis

Disfunción endotelial

0% 10% 20% 45% 25%

< 50 años 50 a 54 55 a 59 60 a 69 70 a 79

Células Estría Lesión
espunosas intermedia Ateroma Placa

fibrosagrasa
Complicación
lesión/ruptura

35–45 a 45–55 a 55–65 a > 65 a

Daño endotelial Depósito de
lípidos Inflamación

tema de la posible protección cardiovascular; es a lo que se le ha llamado “ven-
tana de oportunidad” con el uso temprano de la TH.

Entre estos estudios destacan el estudio EPAT (Estrogen in the Prevention of
Atherosclerosis Trial),34 el estudio de salud de las enfermeras,35 el metaanálisis
de Saltpeter36 y dos estudios que reanalizan al WHI.34,37,38

Uno de los resultados más destacados es que el punto de corte de los eventos
coronarios, infarto del miocardio y muerte se da con mayor frecuencia en el grupo
de edad que rebasa los 60 años, mientras que las usuarias de TH de entre 50 y 59
años se ven protegidas contra este tipo de eventos vasculares. Es evidente que
cuando el grupo tiene más de 70 años el riesgo se incrementa.37

La IMS destaca que la TH ejerce beneficios sobre los trastornos cardiovascula-
res en los siguientes aspectos39,40 y concluye que:

� La TH mejora muchos aspectos del síndrome metabólico y reduce el riesgo
de DM.

� Tiene efecto cardioprotector si se inicia en la menopausia temprana.

Desde el punto de vista de la cardiopatía coronaria, el consenso más reciente,
publicado en 2010, menciona que la cardiopatía coronaria tiene un nivel de evi-
dencia B. Los estudios observacionales apoyan que la TH puede prevenir la ate-
rosclerosis y reducir los eventos coronarios.27 Sin embargo, actualmente se están
corriendo dos estudios clínicos prospectivos (el KEEPS y el ELITE) usando me-
diciones en la capa íntima y media de la arteria carótida, así como evaluando la
calcificación en las coronarias como puntos específicos para poder ser más obje-
tivos respecto del uso de la TH y el efecto cardiovascular.41
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Con relación a la enfermedad vascular cerebral (EVC), el tromboembolismo
venoso (TV), la tromboembolia y la tromboembolia pulmonar, parecen incre-
mentar el riesgo de enfermedad isquémica cerebral en posmenopáusicas. El ries-
go se relaciona con la edad y es mayor después de los 60 años (NAMS, 2010).
La tibolona aumenta el riesgo en las mujeres mayores pero no en las jóvenes. El
raloxifeno no incrementa los EVC.27

La hipertensión arterial incrementa esta condición de manera significativa.
Los datos sobre el uso de TE y TEP no son consistentes.41

En relación al tromboembolismo venoso, en todos los insertos de las TH apa-
rece el enunciado sobre el riesgo de trombosis con su uso, y vale la pena destacar
que el riesgo se incrementa si existen factores asociados, como tabaquismo, vida
sedentaria y obesidad, entre otros.27

� TH: duplica el riesgo y se multiplica con factores de riesgo (p. ej., tabaquis-
mo, obesidad, hipertrigliceridemia).

� El raloxifeno aumenta la incidencia de episodios.

El uso de TH por vía transdérmica en el consenso de la Sociedad de Endocrinolo-
gía se ubica en un nivel de evidencia C, donde el resultado no es contundente para
poder afirmar que el uso de estrógenos por vía transdérmica no aumenta los epi-
sodios de tromboembolismo.27,41

Efecto sobre hueso

Con relación al efecto sobre hueso, en el análisis realizado al estudio WHI en
2003 (Cauley JA, 2003) se muestran los diferentes niveles de protección que se
generan con la TH en la cadera, el brazo, las vértebras, así como en el resultado
total de todas las variables para riesgo de fractura37 Los efectos del uso de la TH
sobre el hueso están documentados.24,27,41

� El uso de estradiol con o sin progesterona previene la pérdida y aumenta la
masa ósea tan efectivamente como los bifosfonatos.

� La TH y la tibolona previenen fracturas vertebrales y de cadera.
� El raloxifeno reduce fracturas vertebrales pero no de cadera.
� La TH es una de las opciones de primera elección en mujeres posmenopáu-

sicas de 50 a 60 años de edad que presenten un riesgo elevado de fractura.
� No se recomienda el uso de la TH en las mujeres mayores de 60 años sólo

con el propósito de prevenir fracturas.

Efecto sobre la glándula mamaria

En la mujer climatérica candidata al uso de TH el riesgo de cáncer de mama es
el factor más preocupante.
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En 1997 el Collaborative Group on Hormonal Factors in Breast Cancer pu-
blicó su metaanálisis donde demostraba que con el uso de la TH había un aumento
del riesgo relativo en cáncer de mama; esto fue confirmado posteriormente por
un análisis del WHI42 en el cual se determinó que el riesgo relativo (RR) para cán-
cer de mama era de 1.24 (IC = 0.83 a 1.92).

Respecto a este tema los consensos (NAMS, 2010) concluyen que:

� El uso de TEP de tres a cinco años incrementa el riesgo de cáncer de mama.
� El incremento de riesgo absoluto es raro (WHI cuatro a ocho casos adicio-

nales/10 000 mujeres/año de TEP por � cinco años).
� No existe aún consenso sobre qué tipo de progestágeno deberá suministrar-

se ni tampoco si se debe usar en esquema secuencial o continuo.
� TE por menos tiempo tendrá un menor riesgo.

En un análisis reciente del seguimiento de las pacientes del WHI con histerecto-
mía y tratadas sólo con estrógenos (TE) durante 10.7 años se reporta un decre-
mento persistente en el riesgo de cáncer de mama.43

Recomendaciones para el uso de terapia hormonal

Indicación

Respecto a la presencia de síndrome vasomotor (bochornos, sofocos, calores), un
metaanálisis de 21 publicaciones en el que se incluyó a 2 511 pacientes demostró
que la TE o la TEP redujo en 77% los síntomas vasomotores en comparación con
una reducción de 51% con el uso de placebo.44

Desde hace algunos años se ha propuesto la teoría de que la norepinefrina tiene
un papel importante en el desarrollo del síndrome vasomotor, ya que uno de sus
metabolitos (el 3 metoxi–4 hidrofenilglicol) estaba muy aumentado en las muje-
res con síntomas en quienes se midió, y en las asintomáticas se encontraron nive-
les normales.

Esquemas y dosis

En relación a los esquemas de uso, se puede observar los propuestos por la
NAMS; de manera general puede decirse que para las mujeres con útero en las
etapas de transición y perimenopausia se usan esquemas cíclicos secuenciales
con estrógenos por 28 días, y los últimos 14 días se agrega un progestágeno,
mientras que en las posmenopáusicas se usan esquemas combinados continuos
(estrógeno y progestágeno) por 28 días.
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Cuadro 21–3. Dosis de estrógenos

Estrógeno Alta Estándar Baja Ultra
EEC mg 1.25 0.625 0.3/0.45 –

17� E2 mg 4.0 2.0 1.0 0.5
E2 VAL mg – 2.0 1.0 –

Transdérmico �g 100 50 25 14

Respecto de las dosis, al inicio de cualquier TE deberá considerarse usar la do-
sis más baja necesaria para conseguir la remisión de los síntomas y evitar eventos
adversos.40 Este mismo concepto lo propone la NAMS (NAMS, 2010) y por esta
razón se destaca el iniciar una TH con dosis bajas de estrógenos, excepto en la
mujer con falla ovárica prematura, en quien el inicio deberá ser con una dosis es-
tándar. Las dosis bajas son aquellas que reducen la dosis de estrógeno a la mitad
de lo referido como estándar.40,41 En cuanto a los progestágenos, la recomenda-
ción es usar la menor dosis posible que proteja el endometrio (cuadros 21–2 y
21–3).

Duración del tratamiento

Con referencia al tiempo de duración del tratamiento, la Sociedad Internacional
de Menopausia (IMS) recomienda realizar evaluaciones anuales para la indica-
ción apropiada, la dosis y el tiempo de la TH.

Deben evitarse las limitaciones arbitrarias en el tiempo de suministro, ya que
algunas mujeres podrían tener síntomas que continuaran indefinidamente o un
riesgo como una fractura, lo cual requeriría TH por largo plazo.

Cuando la mujer envejece se deben tomar en cuenta las reducciones en el curso
de la dosis; es decir, pasar de dosis estándar a dosis baja. Hay que intentar descon-
tinuar paulatinamente y si los síntomas no se repiten no será necesario reinstituir
el tratamiento. Se puede requerir terapia local por largo plazo cuando exista atro-
fia urogenital.

� Evaluar anualmente.
� Abandonar el concepto arbitrario de límite (cinco años).
� Descontinuar paulatinamente y con reducción de dosis.
� La TE local puede requerir tiempo prolongado.40

Vía de suministro

Es importante tener en cuenta las siguientes consideraciones:

� La vía de suministro no oral evita el primer paso hepático y tiene la posibili-
dad de estimular menos las proteínas hepáticas y tener un perfil metabólico
más neutro.



445Climaterio y menopausia
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

� La combinación de estradiol suministrado por una vía no oral y combinado
con una progestina de liberación intrauterina o vaginal parece mejorar la
adherencia al tratamiento: sin embargo, se requieren más pruebas.40,41,45

� No debe usarse terapia oral de preferencia en pacientes con hipertrigliceri-
demia, alteraciones hepáticas y migraña.

� En TE local para atrofia vaginal, la seguridad endometrial sin oposición
está documentada hasta por un año.

Seguimiento del tratamiento

Según M. H. Birkhäuser (2008) y R. M. Tamini (2007), la evaluación previa al
tratamiento debe incluir una muy buena historia clínica, exploración física con
las mediciones de la talla, peso, relación cintura–cadera y presión arterial. El es-
tudio de gabinete indispensable es una mastografía. El seguimiento una vez insta-
lada la TH deberá ser:

� Anual.
� Mamografía: suspender TH de dos a cuatro semanas antes del examen.
� Ultrasonido: en caso de sangrado y dependiendo del esquema de la TH.
� DXA.
� Considerar la reducción de la dosis cuando se haya tenido un tiempo de tra-

tamiento con dosis estándar, para cambiar a dosis bajas de estrógenos.40,46

Atrofia urogenital

A nivel de la vejiga se pueden observar algunos cambios:47

Hipertrofia del detrusor con trabéculas y divertículos.

� Vaciado incompleto por alteraciones neurológicas o envejecimiento, lo que
genera aumento en la orina residual.

� Aumento de la presión uretral.
� Reducción del flujo urinario.
� Incontinencia urinaria en mayores de 65 años de edad.
� Aumenta la susceptibilidad a infecciones por pérdida de la capa de glicosa-

minoglicano.
� Disminución de la complacencia.

Atrofia de la uretra:48

� Disminución del epitelio y vascularidad uretral.
� Disminución del tejido conectivo.
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� Menor número de receptores alfa adrenérgicos por deterioro neurológico.
� Disminución de la longitud funcional.
� Pérdida del soporte uretral por falta de colágena.
� Pérdida de la coaptación uretral.
� Formación de carúnculas y prolapso uretral.
� Uretritis atrófica.

Atrofia de la vulva:
A nivel de la vulva se presenta:

� Disminución del tejido graso y del vello en el pubis y la vulva.
� Piel delgada y laxa.
� Sensibilidad mayor en los labios.
� Menor secreción de glándulas.
� Síntomas de irritación y dolor.

Atrofia de la vagina

La atrofia vaginal se vuelve clínicamente aparente después de cuatro o cinco años
de haber pasado la menopausia El principal factor que contribuye a la atrofia va-
ginal es el hipoestrogenismo, que genera un aumento del pH que lleva a una dis-
minución de la flora vaginal, en especial de los lactobacilos.48

El efecto del envejecimiento en el aparato genital tiene relación especialmente
con las fibras de colágeno, ya que éstas se vuelven débiles y poco elásticas.49

Los principales síntomas de la atrofia vaginal reportados en las guías NAMS
para terapia estrogénica local22 son la sequedad, que ocurre en 75% de los casos,
el prurito y la irritación, en 15%, y la dispareunia, en 38%. También se pueden
encontrar otros síntomas, como sangrado o flujo.

El diagnóstico se hace principalmente por la presencia de los síntomas.
Una vez hecha la evaluación del puntaje final, si el resultado es de 12 puntos

o más se considera una vagina lubricada, y si los valores finales son de 11 o menos
se hace el diagnóstico de atrofia.50

Tratamiento
Los lubricantes de policarbofilo a base de agua tienen buenos resultados;51 se
aplican tres veces por semana por 12 semanas, con lo que se consigue aumento
de la lubricación vaginal, mejora de la elasticidad y del pH. Sin embargo, según
algunos autores no se muestran grandes cambios epiteliales en citología.52

Estrógenos
Los estrógenos vaginales en dosis bajas alivian los síntomas de atrofia urogenital.
No se requiere el uso de progestágeno.39
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Son el tratamiento más efectivo para los síntomas vulvares y la atrofia vagi-
nal.52

De acuerdo con el consenso más reciente de la NAMS, un nivel de evidencia
A indica que la TE con dosis bajas alivia síntomas vaginales, reduce síntomas de
vejiga hiperactiva e infecciones recurrentes de las vías urinarias. La tibolona tam-
bién remite la sintomatología27

Con un nivel de evidencia B se recomienda que con dosis de 7.5 a 25 mcg dos
veces por semana no se estimule el endometrio; por lo tanto, no existe la necesi-
dad de usar tratamientos con progestina para la protección del endometrio por
efecto estrogénico.

De acuerdo con este consenso los datos son insuficientes para recomendar una
vigilancia anual del endometrio en mujeres asintomáticas y en mujeres con tera-
pia hormonal, y se recomienda vigilancia sólo en caso de que exista riesgo de cán-
cer de endometrio, el uso de dosis altas de TE vaginal o bien si la paciente presen-
ta sangrado.

En pacientes con cáncer no dependiente de hormonas el manejo deberá ser
igual que el de la paciente sin historia de cáncer; en los casos de cáncer depen-
diente de hormonas deberá evaluarse cada caso en particular con la ayuda del on-
cólogo.27

Productos aprobados por la FDA para el tratamiento de la atrofia vaginal (R.
J. Santen, 2010):

� Crema vaginal de estradiol.
� Estrógenos equinoconjugados (EEC) en crema de 0.625 mg.
� Anillo de estradiol (2 mg/3 meses).
� Tableta de estradiol (25 �g).
� Estriol en crema 1 mg y óvulo 0.5 mg.

Como conclusión del tema anterior podría decirse que la relación beneficio/
riesgo de las TH tiene que ser evaluado de acuerdo con la mejor evidencia clínica
de que se disponga y, como todo fármaco, la TH se tiene que usar de manera apro-
piada.

TRATAMIENTO NO HORMONAL

Los inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina (SSRI) y los inhibidores
de la recaptura de serotonina–norepinefrina (SNRI) han mostrado eficacia en el
alivio de los bochornos.53

Se considera que los inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina
(como la fluoxetina y la paroxetina, entre otros) y los inhibidores selectivos de
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la recaptura de serotonina y norepinefrina (como la desvenlafaxina) alivian la
inestabilidad vasomotora al mantener una relación serotonina–norepinefrina óp-
tima en el centro termorregulador hipotalámico, así como teniendo una actividad
periférica; por eso pueden ser una opción no hormonal para el tratamiento de los
síntomas vasomotores.54

Ciertos estudios demuestran que el tratamiento con desvenlafaxina debe ini-
ciarse de forma ascendente: comenzar con 50 mg/día durante siete días, luego au-
mentar a 100 mg/día y los siguientes días por la noche.

Se indica el uso de este tipo de terapia en pacientes no posmenopáusicas con
síntomas vasomotores portadoras de tumores malignos dependientes de hormona
(cáncer de mama), en pacientes que no acepten el tratamiento hormonal y que
sólo busquen el alivio de los síntomas vasomotores, así como en pacientes peri-
menopáusicas. Los inhibidores de la recaptura de serotonina y norepinefrina son
una alternativa no hormonal que ha demostrado funcionar bien en el control y la
disminución de los síntomas vasomotores, y además disminuyen el estado depre-
sivo con una eficacia de 60%.55

Los síntomas vasomotores son las alteraciones de la perimenopausia o la me-
nopausia más frecuentes e incómodos. En un estudio realizado en UMF del IMSS
se reportó que 82.1% de pacientes estudiadas los presentaban y 47.4% tenían
cambios de humor. En la mitad de las pacientes que los presentan ocurren con una
intensidad suficiente para afectarles su calidad de vida.56 Para su tratamiento se
dispone de varias opciones terapéuticas; el patrón de referencia o primera línea
es la terapia hormonal, aunque hay pacientes que no la desean o en quienes está
contraindicada.

Los fármacos no hormonales que han mostrado eficacia para atenuar los sínto-
mas vasomotores son:

Los inhibidores de recaptura de serotonina y norepinefrina son: paroxetina,
desvenlafaxina, venlafaxina, clonidina, gabapentina y veraliprida.54,57–60

El fármaco inhibidor de recaptura de serotonina y norepinefrina que ha mos-
trado mayor efectividad en el control de los síntomas vasomotores es la desvenla-
faxina.54

Un medicamento que se ha utilizado durante cerca de 20 años en México es
la veraliprida (disponible en México aunque no en el IMSS), un antidopaminérgi-
co que reduce los síntomas hasta en 80% en promedio. Sin embargo, la OMS emi-
tió en 2005 una alerta por el reporte de haberse presentado en algunos países dis-
cinesias o síndromes parkinsoniano. En México, la Comisión Federal para la
Protección sobre Riesgos Sanitarios (COFEPRIS) emitió en septiembre de 2009
un comunicado para el uso de veraliprida con las siguientes recomendaciones:

� Sólo está indicada para crisis vasomotoras y manifestaciones psicofuncio-
nales.
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� Se debe respetar el esquema terapéutico de uso diario, con dosis de 100 mg
durante 20 días y luego 10 días de descanso.

� Vigilancia y seguimiento estrecho para la detección de efectos de discine-
sias.60

Los efectos reportados de estudios clínicos más frecuentes son: depresión (en
19.47% de los casos), insomnio (6%), mareo (0.6%), debilidad (0.6%), parkinso-
nismo (15%), discinesias (6%), temblor postural (3%), mioclonía (0.1%) y disto-
nía (1%).57,60

Las recomendaciones del consenso acerca de la veraliprida son:

1. Para poder prescribir el fármaco el médico debe tener conocimientos de sus
reacciones adversas, su efecto terapéutico y la posología.

2. El médico debe mencionar a la paciente las otras opciones terapéuticas exis-
tentes.

3. Debe evaluar adecuadamente el estado mental y neurológico de la paciente
para identificar trastornos del movimiento o signos extrapiramidales, des-
cartar trastornos de depresión o de ansiedad que pudieran confundirse con
los síntomas del climaterio, que se tratan con otros medicamentos.

4. Se invita a la comunidad médica a que reporte los eventos adversos a la si-
guiente dirección: www.cofepris.gob.mx/AZ/Paginas/Farmacovigilancia/
Formato–en –Linea.aspx.

5. Por lo anterior se sugiere que se inicie un estudio multicéntrico aleatorio
para identificar la seguridad de la veraliprida.

6. La prescripción debe ir acompañada de información sobre la dosis terapéu-
tica recomendada con 10 días de descanso.

7. Hay que acudir con el médico en forma inmediata ante cualquier reacción
adversa.

8. Está contraindicada en mujeres con trastornos neurológicos o psiquiátri-
cos.60,61

SEGUIMIENTO, VIGILANCIA Y CONSEJERÍA

Los médicos deberán evaluar en las mujeres de 35 años de edad en adelante los
síntomas del síndrome climatérico y los factores de riesgo, para su pronto estu-
dio. A las pacientes en la perimenopausia y en la posmenopausia se les debe reco-
mendar estilos de vida saludables.2,11,15,20,22

En las instituciones de salud se deben observar los criterios de referencia de
las unidades de medicina familiar a los servicios de alta especialidad para así refe-
rir al segundo o al tercer nivel de atención a las mujeres que presenten:
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� Embarazo teniendo ya 40 años de edad.
� Miomatosis uterina.
� Hiperplasia endometrial.
� Poliposis endometrial.
� Cáncer cervicouterino de ovario.
� Coagulopatía (NOM–035, 2012).
� Contraindicación de terapia hormonal.8,9
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22
Cirugía endoscópica en ginecología

Víctor Godínez, Ricardo Romero Ramos

Los avances tecnológicos han ampliado las potencialidades de la endoscopia en
ginecología tanto en aspectos diagnósticos como operatorios, lo que ha repercu-
tido favorablemente en el tratamiento de las mujeres con problemas ginecológi-
cos. Los procedimientos de mínima invasión reducen laparotomías innecesarias
y mejoran el periodo de recuperación, lo cual reduce el costo social de la interven-
ción.

En la actualidad el médico ginecólogo recomienda un tratamiento de cirugía
endoscópica y el paciente ya no se limita a aceptarlo en forma pasiva, pues exige
participar activamente en el proceso de decisión. Es, pues, responsabilidad del
ginecólogo aconsejar al paciente la cirugía endoscópica o de mínima invasión ba-
sándose en los datos más actuales y fiables, y no dejarse llevar por las exigencias
del paciente o familiar cuando de acuerdo con su propia opinión profesional, ba-
sada en el conocimiento y la experiencia, sepa que está contraindicado llevar a
cabo un procedimiento determinado por la vía endoscópica. Este aspecto resulta
especialmente importante si se considera que algunos procedimientos por vía en-
doscópica se han aceptado sin haberse sometido a un análisis cuidadoso y sin ha-
ber demostrado, más allá de una duda razonable, que el abordaje resulte seguro
y que sus resultados sean satisfactorios. La velocidad a la que están apareciendo
nuevas cirugías endoscópicas en ginecología y el que se publique un gran número
de libros sobre el tema hacen que los ginecólogos estén motivados para describir
los detalles más relevantes de los principales procedimientos endoscópicos lleva-
dos a cabo en el Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), y para aportar una
valoración crítica de los datos publicados.

455
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INTRODUCCIÓN

La primera cirugía endoscópica descrita se atribuye a Phillip Bozzini en 1805.
El primer procedimiento endoscópico en ginecología se le achaca en 1869 a Pan-
taleoni, quien utilizó un cistoscopio para identificar pólipos endometriales. En
ginecología la primera inspección directa de la cavidad peritoneal la hizo von Ott
en 1910 a través de una incisión de culdotomía, procedimiento al que se le dio
el nombre de ventroscopia. Kelling efectuó la distensión de la cavidad abdominal
con gas para su visualización y denominó celioscopia al procedimiento. Norden-
toft empleó en 1912 la posición de Trendelenburg. Zollikofer utilizó en 1924 el
CO2 para la distensión abdominal. Veress adoptó en 1938 la aguja para neumope-
ritoneo. En 1952 Fourestier introdujo el método para iluminación.2 Hopkins y
Kapany aplicaron la fibra óptica. Para 1973 Victor Gomel demostró la seguridad
de la cirugía sobre las trompas. Shapiro y Adler aplicaron el tratamiento laparos-
cópico de embarazo ectópico con electrocoagulación. En 1979 Semm publicó es-
tudios sobre ooforectomía. Bruhat empleó láser de CO2 y energía eléctrica (uni-
polar y bipolar). En 1980 Martin, Feste, Daniell, Nezhat y Davis trataron la
endometriosis. En 1985 se usó el divisor de haz de tamaño pequeño, cámaras de
video ligeras y monitores de alta resolución. La primera histerectomía laparoscó-
pica fue realizada por Reich.

En fechas recientes se ha empleado la vía laparoscópica en oncología gineco-
lógica para linfadenectomía pélvica y paraaórtica, así como para histerectomía
radical. A Raoul Palmer, de París, debe considerársele como el padre de la lapa-
roscopia ginecológica moderna.3 En México, concretamente en el IMSS, la ciru-
gía endoscópica en ginecología la inicia el Dr. Jorge Delgado Urdapilleta en 1978
con su publicación “La laparoscopia en ginecología”, con referencia a los progre-
sos recientes en ginecología y obstetricia. Otros autores nacionales considerados
precursores de los métodos endoscópicos en México son el Dr. Rodolfo Quiño-
nes, el Dr. Alvarado Durán y el Dr. Luis Uribe Ramírez, con sus aportaciones de
cirugía endoscópica enfocada en la anticoncepción con técnicas de esterilización
tubárica predominantemente entre 1978 y 1981.

DEFINICIÓN Y OBJETIVO

El término laparoscopia (del griego lapar, flanco) fue acuñado en 1910 por Jaco-
baeus, quien rechazó los términos anteriores de ventroscopia (del latín venter, ab-
domen) y celioscopia (del griego koilia, abdomen).1 La cirugía endoscópica in-
cluye procedimientos de laparoscopia, histeroscopia, salpingoscopia e incluso de
reproducción asistida. La cirugía endoscópica es una rama de la cirugía relativa-
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mente nueva que ha tenido un auge importante debido a ciertas ventajas que pre-
senta sobre la cirugía abierta. En el campo de la ginecología se han desarrollado
y refinado múltiples técnicas para la cirugía de mínima invasión.

El objetivo del presente capítulo es presentar una visión general de la práctica
de la cirugía endoscópica en ginecología, desde sus aspectos básicos más simples
hasta los más complicados, en las patologías más frecuentes de atención médica
en el IMSS, sin dejar de destacar que éste es un campo en cambio constante que
requiere actualización permanente.

La cirugía endoscópica se debe realizar satisfaciendo siempre los cuatro pos-
tulados:

1. El paciente no debe sufrir dolor durante la intervención quirúrgica
2. El cirujano debe poseer los conocimientos, las habilidades y las destrezas

para acceder al campo quirúrgico por vía endoscópica
3. La intervención endoscópica debe técnicamente resultar lo mejor posible

sin riesgos innecesarios
4. El procedimiento endoscópico debe estar justificado.

ASPECTOS BÁSICOS DE LA CIRUGÍA
ENDOSCÓPICA EN GINECOLOGÍA

Principios fisiológicos

La cirugía endoscópica causa menos complicaciones que la cirugía abierta y las
funciones fisiológicas del organismo se ven alteradas durante estos procedimien-
tos. La insuflación de gas en la cavidad abdominal aumenta la presión intraabdo-
minal alterando la ventilación, hay disminución del flujo venoso y de la circula-
ción, así como reducción de la perfusión renal y aumento de la presión
intracraneal. Este proceso puede ser comparado al síndrome compartimental del
abdomen.2

Cambios pulmonares

La insuflación peritoneal aumenta la presión y el volumen intraabdominal dismi-
nuyendo el movimiento diafragmático, condicionando aumento de la presión
pulmonar y disminución de la capacidad vital pulmonar. La posición en Trende-
lenburg no altera la función pulmonar. El desplazamiento hacia arriba del dia-
fragma comprime los segmentos basales del pulmón disminuyendo la capacidad
residual funcional y aumentando el espacio muerto alveolar. Esto produce altera-
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ciones complejas de la función ventilación–perfusión. La absorción de CO2 en
la cavidad peritoneal produce alteración en el sistema ácido–base, por lo cual las
pacientes con alteraciones en el flujo pulmonar o aumento del espacio muerto
(como los cardiópatas o neumópatas con EPOC o los pacientes sépticos) son de
alto riesgo para estos procedimientos. También disminuye el riego sanguíneo a
las vísceras y estructuras abdominales, proporcional a la duración del procedi-
miento.4

Efectos cardiovasculares

El neumoperitoneo aumenta la PVC, capilar, arterial media y la resistencia vascu-
lar sistémica con efecto dual: aumento de la precarga con aumento del volumen
cardiaco y al mismo tiempo aumento de la poscarga, lo que condiciona mayor
contractilidad. También se observa disminución del retorno venoso de las venas
iliacas, que son revertidas con la hipervolemia. La posición de Trendelenburg
disminuye la precarga, pudiendo condicionar hipotensión. La hipercapnia pro-
duce dilatación arteriolar y depresión del miocardio, que tiende a disminuir la
presión arterial.2,4

Efectos renales

El aumento de la presión abdominal disminuye el flujo sanguíneo renal, el filtra-
do glomerular y la diuresis, además de activación del sistema renina–angiotensi-
na, retención de sodio y elevación de la hormona antidiurética.4

Efectos en la coagulación

Se observa estasis venosa de miembros inferiores por la disminución del retorno
venoso con riesgo de trombosis; aun así no se observan diferencias importantes
entre la cirugía abierta y la laparoscópica.5

Efectos en el sistema inmunitario

Se observa elevación transitoria de los reactantes de fase aguda: proteína C reacti-
va, IL–1B, IL–6, IL–8 y TNF–� debido a la lesión tisular, siendo mayor en la ci-
rugía abierta. Estos niveles disminuyen hacia las 6 h posoperatorias y desapare-
cen hacia el segundo día. También se observa alteración de la inmunidad celular,
que eleva leucocitos y neutrófilos con disminución de la cuenta de linfocitos peri-
féricos.5

Técnicas básicas para acceso laparoscópico

Las principales son:
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a. Técnica cerrada (aguja de Veress).
b. Abierta (Hansson).
c. Con inserción directa del trocar, con trocares especiales con sistema de

visualización de entrada y de expansión radial.

Los dos primeros son los más utilizados.6

Neumoperitoneo

Existen varios gases que se pueden utilizar para insuflar la cavidad peritoneal.7

El óxido nitroso (gas fisiológicamente inerte y de rápida absorción) no altera el
equilibrio ácido–base ni los parámetros ventilatorios. El dióxido de carbono es
el más empleado por su disponibilidad, bajo costo, rápida absorción hacia la cir-
culación y produce poca irritabilidad peritoneal.7

Equipo indispensable

Instrumental

Es posible llevar a cabo la totalidad de los procedimientos de laparoscopia con
un número relativamente pequeño de instrumentos bien elegidos.

Sistema visual

Consta de telescopio y cámara, monitor, energía eléctrica e iluminación, graba-
ción. Existen varios tipos de telescopios (laparoscopio, peritoneoscopio, endos-
copio histeroscopio) que se conectan a la cámara y ésta a su vez se conecta a la
fuente de poder e iluminación y al monitor.1,7

Para la laparoscopia diagnóstica existen laparoscopios rectos (0�) y oblicuos
de 30 y 45�, que permiten la visualización de zonas inaccesibles. El calibre va
de 4 a 12 mm de diámetro; los de menor calibre se prefieren para el diagnóstico.
Los laparoscopios cuentan con dos sistemas acoplados: sistema óptico que capta
la imagen del campo quirúrgico y sistema de iluminación.7

Instrumentos y accesorios

La mesa de operaciones (mecánica o eléctrica) debe dar posición de Trendelen-
burg y Fowler y rotación lateral. Hay manipuladores externos para facilitar la vi-
sualización y el acceso a todas las superficies de las estructuras pélvicas. En pro-
cedimientos diagnósticos se prefieren cánulas tipo Cohen o Harcho, y en los
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quirúrgicos el manipulador de Koh–Rumi. Cánulas y trocares se utilizan para
vías principales y auxiliares.8

Instrumentos fundamentales: sondas romas, agujas de aspiración y cánulas de
aspiración–irrigación; pinza de sujeción atraumática (grasper), tijeras de diver-
sos tipos (en gancho, rectas, dentadas, adicionadas con compatibilidad electro-
quirúrgica bipolar); pinzas de biopsia.

Para endocoagulación: material de ligadura y sutura, instrumental para funcio-
nes especiales como morceladores, grapadoras, endopouch.8,9

Fuentes de energía: radiofrecuencia, que coagula a los 60 �C, se vaporiza y
desnaturaliza a los 100 �C y se carboniza a los 200 �C. Los dos mecanismos son
monopolar y bipolar.8,9

Indicaciones de laparoscopia

Las principales indicaciones son: diagnóstica y terapéutica. La laparoscopia
diagnostica de manera adecuada entre 80 y 90% de los problemas y se puede pla-
near eficazmente la terapéutica por realizarse.

Laparoscopia diagnóstica. Principalmente en: dolor pélvico agudo o crónico,
embarazo ectópico, EPI, torsión anexial, tumoración anexial sintomática, endo-
metriosis, adherencias y patología intestinal. En infertilidad: factor tubario, peri-
toneal y anomalías mullerianas. Dismenorrea. Dispareunia. Estadificación de
neoplasias malignas ginecológicas.

Laparoscopia terapéutica. Además de permitir la realización de un diagnóstico
preciso, las indicaciones son iguales que en la cirugía abierta. Los principales
procedimientos terapéuticos son: histerectomía, miomectomía, embarazo ectó-
pico, cirugía tubaria y de anexos.9

Contraindicaciones laparoscópicas

Absolutas

En casos de enfermedad cardiorrespiratoria grave con incapacidad para tolerar
la presión abdominal (EPOC), hernia diafragmática, peritonitis, íleo, coagulopa-
tías.

Consideraciones especiales

Embarazo
La experiencia sugiere precaución. Cuando sea posible, la intervención deberá
diferirse hasta el segundo trimestre. Por los cambios en la fisiología, durante el
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embarazo se debe emplear en los miembros inferiores una compresión venosa de
miembros pélvicos. Monitorea el estado fetal y uterino, así como el CO2. El ac-
ceso abdominal debe ser abierto. La presión del neumoperitoneo (8 a 12 mmHg)
no debe exceder los 15 mmHg.10

Cirugía abdominal previa
De 30 a 50% de las pacientes tienen cirugía previa y 75% de ellas tienen adheren-
cias, aunque 25% de las pacientes sin cirugía previa tienen adherencias. El acceso
a la cavidad con la técnica cerrada tiene un mayor índice de complicaciones, por
lo que debe elegirse un sitio alejado de las cicatrices y evitar los vasos epigástri-
cos inferiores, como el cuadrante superior izquierdo en la línea media clavicu-
lar.11

Obesidad
35% de los pacientes obesos pueden experimentar problemas de cicatrización;
además de los cambios fisiológicos del procedimiento, la dificultad de la movili-
zación posoperatoria temprana incrementa el riesgo de trombosis venosa profun-
da, embolia pulmonar y tromboembolismo. Precauciones: valoración cardiovas-
cular con ECG, suspensión de tabaquismo, profilaxis con antibióticos.

Ventajas y desventajas de la laparoscopia

� Ventajas. Observación directa de los órganos pélvicos en su posición nor-
mal; menor dolor posterior a la cirugía; movilización temprana y menor
tiempo de recuperación; menor tasa de infecciones de la herida operatoria;
manejo de tejidos en forma más precisa y delicada; regreso rápido al traba-
jo; mortalidad laparoscópica de 0.1 vs. 0.2% de los procedimientos tradicio-
nales; costo social reducido en 50%.

� Desventajas. Costo elevado del procedimiento; requiere entrenamiento es-
pecial del cirujano.

Complicaciones de la laparoscopia

El principal peligro de la laparoscopia es la lesión de aorta, intestino, estómago
y útero. El riesgo es mayor cuando hay enfermedades cardiacas o respiratorias,
obesidad, hernia diafragmática, embarazo, EPI, cicatrices abdominales extensas
o múltiples. La complicación más frecuente y peligrosa es la lesión intestinal, con
una prevalencia de 1 en 286 a 3 000 procedimientos. Aunque es relativamente
baja, esta complicación puede ser fatal.13
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La principal lesión durante el acceso abdominal es la lesión intestinal, que ocu-
rría cinco veces más cuando los cirujanos realizaban menos de 100 procedimien-
tos al año, más que nada con la aguja de Veress (0.05 a 0.2%) con los trocares
principal y accesorio.

De las lesiones de vasos, los más afectados son los epigástricos, del epiplón
mayor y mesenterio, así como la arteria iliaca. La lesión más grave es la lesión
de vasos mayores, aorta, vasos iliacos, vena cava inferior, que ocurren en 0.05%
de los casos pero son fatales en 9%.

Las complicaciones por neumoperitoneo son: enfisema subcutáneo en 0.43 a
2% de los casos, limitado a tronco y abdomen; neumomediastino o neumotórax
en 0.5% y embolismo gaseoso.13

Puede haber lesión de otros órganos: de la vejiga en 1.8% de los casos y del
uréter en 0.3%.10

Conclusiones

La cirugía endoscópica presenta ventajas sobre la cirugía abierta. Los efectos
fisiológicos, principalmente los circulatorios, son bien tolerados en individuos
sanos, pero en pacientes que presentan función cardiaca alterada hay un riesgo
mayor de complicaciones.

La endoscopia diagnóstica identifica entre 80 y 96% de los problemas.
El principal peligro de la cirugía endoscópica es la falta de conocimiento, de

habilidades y de destrezas para llevar a cabo eL procedimiento, requiriéndose
siempre el entrenamiento adecuado en estas técnicas quirúrgicas.

Una de las complicaciones más importantes y peligrosas es la perforación in-
testinal.

HISTERECTOMÍA LAPAROSCÓPICA

Más de 60% se efectúan por vía abdominal; 90% se realizan por patología benig-
na como miomatosis (40%) y adenomiosis, siendo la vía laparoscópica sólo de
11.8%, la clásica de 66% y la vaginal de 22%; esto representa que cada año a una
de cada tres mujeres se le habrá realizado la operación.14

La primera histerectomía vaginal la realizó en 1813 Langenbeck, en Alema-
nia. En 1856 en Manchester, Inglaterra, William J. Baker realizó con éxito la pri-
mera histerectomía abdominal con SOB, y en 1988 el Dr. Harry Reich hizo la pri-
mera histerectomía por laparoscopia.

Existen diferencias entre los cirujanos para definir la histerectomía laparoscó-
pica. Hay consenso para denominarla o definirla como el procedimiento por me-
dio del cual se ligan las arterias y las venas uterinas por vía laparoscópica.
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La histerectomía laparoscópica abarca una gama de procedimientos guiados
por laparoscopia: disección, ligadura, corte de pedículos vasculares, disección de
la vejiga, corte de ligamentos uterosacros y cardinales, y culdotomía (es decir,
dominar el procedimiento de la histerectomía guiándose por laparoscopia). El
objetivo de la histerectomía laparoscópica es aprovechar las ventajas de la visión
con el mínimo trauma quirúrgico, además de disminuir la morbilidad y mortali-
dad de la histerectomía.

Clasificación

De acuerdo con el tipo de procedimientos realizados se divide en estadios. La
propuesta por el Dr. Togas Tulandi y col. ha sido adoptada por la American Asso-
ciation of Gynecologic Laparoscopists (AAGL), Munro y Parker, Clermont
Ferrand.15

Así, una operación de tipo 0 es una laparoscopia sin ningún procedimiento por
esta vía.

La tipo I consiste en el tratamiento de pedículos anexiales.
En la tipo II es necesario el corte del pedículo de las arterias uterinas y anexia-

les.
En la tipo III se diseca parcialmente el complejo de ligamentos cardinales y

uterosacros y hay incisión de vagina.
La tipo IV es el tratamiento laparoscópico completo, incluyendo el cierre de

la vagina.

Distintas clasificaciones

Clasificación del Dr. Harry Reich16

� Laparoscopia diagnóstica con histerectomía vaginal (HV).
� Histerectomía vaginal asistida por laparoscopia (HVAL).
� Histerectomía laparoscópica con asistencia vaginal (HLAV).
� Histerectomía laparoscópica total (HLT).
� Histerectomía laparoscópica supracervical (HLS): incluye Hysterectomy

classical abdominal SEMM.
� Histerectomía vaginal con suspensión laparoscópica de cúpula.
� Histerectomía laparoscópica con linfadenectomía (HLL).
� Histerectomía laparoscópica con linfadenectomía más omentectomía

(HLL–O).
� Histerectomía radical laparoscópica radical (HLR).
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Indicaciones

El Colegio Americano de Ginecólogos y Obstetras ha propuesto las mismas que
para la histerectomía abdominal o vaginal, procesos benignos como la endome-
triosis, los miomas, sospecha de adherencias o tumores anexiales. También está
indicada para el carcinoma de endometrio, de ovario y de cérvix en estadio I.17

Es importante considerar el tamaño y el peso de los miomas.4

Contraindicaciones

Absolutas

1. Conocimiento insuficiente, falta de habilidades y de destrezas. Es 30 el nú-
mero necesario de histerectomías vaginales asistidas por laparoscopia para
poder disminuir la tasa de complicaciones. En la evaluación de la curva de
aprendizaje del cirujano, las asociadas a la duración de la cirugía, la hemo-
globina prequirúrgica y posquirúrgica, la tasa de conversión a laparotomía
y complicaciones posoperatorias.18

2. Adherencias o que el útero tenga un tamaño muy grande.
3. Enfermedades de base que contraindiquen la anestesia general o la posición

de la paciente durante la cirugía.

Técnica quirúrgica

Preparación preoperatoria

Con dieta líquida 24 h antes de la cirugía, ayuno y enema de fosfato. Medidas
antitrombóticas como el vendaje de miembros inferiores, enoxaparina en dosis
profilácticas, dexametasona 8 mg, DU, antibióticos profilácticos.19 Bajo aneste-
sia general en posición de litotomía, miembros superiores. Se realiza asepsia y
antisepsia de abdomen y área genital, sonda Foley, manipulador uterino Koh.
Realización del neumoperitoneo, introducción del trocar de 10 a 12 mm, acceso-
rios de 5 mm, dos al lado del cirujano y uno al lado del ayudante, tomando como
referencia la altura del fondo uterino. En caso de adherencias se recomienda
introducirlo con la técnica de Hasson. Posición de Trendelenburg entre 30 y 45�;
se inicia el procedimiento fulgurando y cortando ligamento redondo a 3 cm de
su inserción, hasta que se separen las hojas del ligamento ancho. Sección de la
trompa de Falopio y ligamento útero–ovárico, con energía bipolar; ligar con su-
tura o seccionar con grapadoras lineales cortantes. Mismas maniobras del lado
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contrario. Disección del pliegue vesicouterino, exposición de la fascia endopél-
vica. Disección de la arteria uterina para liberarla, dejando bien expuesto el vaso;
puede coagularse en 2 puntos a 1 cm de distancia.

Hasta este punto todas las técnicas laparoscópicas son iguales; en caso de su-
pracervical se termina el procedimiento. En vaginal asistida por laparoscopia se
continúa con la cirugía vaginal; sin embargo, si se decide continuar todo el proce-
dimiento por vía laparoscópica, se empuja el útero en dirección cefálica y anterior
con el manipulador para separar la arteria del cérvix, desplazar el uréter. Se cortan
y se coagulan los ligamentos cardinales, se seccionan y se coagulan los uterosa-
cros a nivel de la inserción en el cérvix. Colpotomía anterior o posterior por vía
laparoscópica, con energía monopolar corte puro, completando la circuncisión.
Se extrae el útero a través de la vagina, se verifica hemostasia del rodete vaginal
y se cierra la cúpula vaginal con monofilamento. Irrigación y aspiración, inspec-
ción cuidadosa del campo quirúrgico y verificar hemostasia. Bajo visualización
directa se retiran los trocares accesorios y se verifica de nuevo la hemostasia; se
retira el telescopio y el trocar primario y se cierran las punciones con nylon
3–0.20,21

Manejo posoperatorio

Retiro de sonda Foley y se inicia la tolerabilidad de la vía oral, inicio de deambu-
lación temprana y valorar el retiro de la solución intravenosa para su alta.

Situaciones especiales

Obesidad y útero de gran tamaño: Heinberg comparó a mujeres con IMC de 30
o menos y comprobó que las obesas presentaban complicaciones similares. La
histerectomía laparoscópica ofrece una disminución del riesgo de complicacio-
nes posquirúrgicas como infección de la herida y también del riesgo tromboem-
bólico.22,23 En mujeres con útero > 500 g vs. < 300 g no se encontró diferencia
en las tasas de complicaciones, pérdida de sangre, estancia hospitalaria ni recupe-
ración posquirúrgica; la única diferencia fue menos tiempo quirúrgico en < 300
g. Ninguna paciente requirió conversión a laparotomía.24

Riesgos y complicaciones

La principal ventaja de la HTL es evitar la incisión abdominal, menor dolor, me-
jor recuperación y reintegración rápida a las actividades. Los riesgos son simila-
res a la histerectomía abdominal, incluso se presentan en un porcentaje similar.
Las complicaciones totales en HTL van de 3 a 8%. Schwartz reportó morbilidad
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similar a la histerectomía abierta, mortalidad de 0, sin presentarse íleo, fiebre,
tromboflebitis, necesidad de transfusión, lesión ureteral ni atelectasia.25 En 1851
Harrki–Siren reportó 0.1% de muertes en la histerectomía abdominal y 0.2% en
la vaginal. H. L. Dicker reporta complicaciones mayores en 2.2% de los casos,
de vejiga en 1.8%, fístulas vesicales en 0.8%, uréter en 0.3% y complicaciones
intestinales en 0.4%.

Las principales lesiones en la histerectomía laparoscópica son en el sitio de
inserción del trocar y en los vasos epigástricos inferiores; son más frecuentes en
las pacientes obesas. Complicaciones tardías: hernia en el sitio de inserción del
trocar. La lesión más frecuente es la vesical y la más frecuente en pacientes con
cirugía previa.26,27 A favor de la cirugía laparoscópica está el tiempo quirúrgico;
hoy en día se puede igualar el tiempo en ambos procedimientos y hay menos san-
grado posoperatorio.28

En estudios de economía se reportaba al principio que la cirugía laparoscópica
era más costosa, pero a largo plazo se igualan los costos y resultan menores por
los beneficios de regreso a la vida productiva en menor tiempo. Se concluye que
la cirugía laparoscópica supera en beneficios a la histerectomía abdominal.29

Conclusiones

La histerectomía es la cirugía ginecológica más frecuente, por lo que es necesario
ofrecer a las pacientes la mejor vía de abordaje, y la laparoscopia es la mejor vía.

La histerectomía laparoscópica ofrece un medio menos invasivo para lograr
una excelente exposición de la cavidad abdominal y la pelvis.

Los beneficios de la cirugía laparoscópica son evitar una incisión abdominal,
requiere menor tiempo de hospitalización y recuperación, y está acompañada de
menor dolor posoperatorio.

La contraindicación más importante para la histerectomía laparoscópica es el
desconocimiento de la técnica, por lo que hay que estar capacitados para realizar
este tipo de cirugía.

HISTEROSCOPIA DIAGNÓSTICA

La primera histeroscopia fue publicada por D. Pantaleoni en 1869 y se había he-
cho en una paciente posmenopáusica con hemorragias. En 1927 Mikulicz–Rade-
cki y Freund crearon el primer instrumento para la extracción ópticamente con-
trolada de tejido y lo llamaron curetoscopio; contenía los canales de ingreso y de
egreso por separado, siendo el primer histeroscopio de “flujo doble.” En 1967
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Fritz Menken transformó un cistoscopio pediátrico en un histeroscopio y utilizó
solución coloidal para distensión del útero y fuente de luz fría. El minihisterosco-
pio y las técnicas de video permitieron un amplio desarrollo de la histeroscopia.

La histeroscopia es un procedimiento endoscópico sencillo, seguro, eficaz y
ambulatorio, para visualizar la cavidad uterina, el cérvix y los conductos tubarios
a través de la óptica: 20 a 60X.

Instrumental básico para la histeroscopia

� Minihisteroscopio: diámetro total < 4 mm, óptica de 25 o 30� para garanti-
zar un procedimiento atraumático.

� Histeroscopio diagnóstico rígido tradicional: con óptica de 30� y 4 mm, con
fibra de vidrio conductora de luz y una camisa externa para el ingreso del
medio de distensión. La camisa quirúrgica debe tener una luz de doble vía
para garantizar un lavado suficiente; el canal de trabajo permite la coloca-
ción de instrumentos de calibre 5 a 7.

� Histeroscopios semirrígidos con óptica de fibra de vidrio.
� Histeroscopios flexibles, de resolución baja, carecen de valor en la actuali-

dad.
� Instrumental accesorio: pinza Erina, dilatadores de Hegar, pinza de biop-

sia.30

Indicaciones de la histeroscopia diagnóstica

Las alteraciones hemorrágicas del útero son la indicación más frecuente.
Diagnóstico de la infertilidad: malformaciones congénitas o adquiridas, como

tabiques, sinequias, pólipos, miomas, alteraciones del endometrio, inspección de
los orificios tubarios.

Las pacientes candidatas para este procedimiento surgen por anomalías detec-
tadas a través de estudios de gabinete, como histerosalpingografía e histerosono-
grafías anormales; también pacientes posmenopáusicas con sangrado anormal,
DIU translocado.31

Contraindicaciones

� Absolutas: enfermedad pélvica inflamatoria, embarazo, sangrado uterino
abundante.

� Relativas: menstruación, estenosis cervical, perforación reciente.
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Técnica de la histeroscopia diagnóstica

En posición ginecológica, colocar espejo vaginal; se introduce el histeroscopio
a través del cérvix. Se retira el espejo para permitir la movilidad del histerosco-
pio. Bajo visión directa lo primero es enfocar los orificios tubarios con óptica de
30�, rotación ligera para evaluar sistemáticamente cara anterior, posterior, late-
ral, fondo y oviductos.32

Ventajas de la histeroscopia

� Diagnóstico certero de la etiología y localización del sangrado uterino.
� Reduce el número de histerectomías.
� Útil en el tratamiento de adherencias intrauterinas y malformaciones mulle-

rianas.
� Acceso al lumen tubario para pruebas especiales de infertilidad.
� Recuperación rápida y menor incapacidad para el trabajo.
� Reducción de los costos de la atención médica.

Complicaciones de la histeroscopia diagnóstica

Perforación uterina en 0.5 a 0.6%, por canal endocervical estrecho o útero atrófi-
co senil. Ocurre en el momento de introducir el histeroscopio, y es más frecuente
en la pared posterior del útero.

Medios de distensión como causa de complicación: cuando se emplea CO2 po-
dría provocar alteración del equilibrio ácido–base o ser la causa de una embolia
aguda.

No se conocen complicaciones intraoperatorias específicas por la introduc-
ción de soluciones fisiológicas y de baja viscosidad. Se desaconseja el uso del
Hyskon debido a su alto riesgo de reacción anafiláctica, coagulación intravascu-
lar diseminada y edema pulmonar.

Instrumental para histeroscopia quirúrgica

La histeroscopia quirúrgica se realiza en el quirófano, con anestesia local, regio-
nal o general, y en forma ambulatoria o con un tiempo de internación breve.

En procedimientos mecánicos: pinza de prensión para extraer pólipos luego
de su resección. Tijera para seccionar tabique, sinequias o pólipos. Pinza de biop-
sia para biopsia.
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En procedimientos electroquirúrgicos: sonda monopolar, bipolar (versapoint)
para vaporizar el endometrio. Resectoscopio.

Elementos de trabajo: asas de resección, electrodos de tipo bola, cilindro, de
vaporización, agujas de disección. El electrodo de asa para resecar miomas, póli-
pos y el endometrio, los de tipo bola y cilindro para la destrucción del endometrio
con la técnica de coagulación.

Medios de distensión: medios líquidos o gaseosos.
Soluciones hidrosolubles: solución glucosada a 5%, fisiológica o Ringer; las

poco viscosas: sorbitol/manitol o glicina a 1.5%, y de las altamente viscosas: dex-
trán a 32%. Las soluciones de sorbitol/manitol y la solución de glicina sólo se uti-
lizan en la histeroscopia quirúrgica, por su propiedad de estar libres de electróli-
tos. Las ventajas de la solución hidrosoluble sobre el gas consisten en la facilidad
de su empleo, la visualización directa de las lesiones pequeñas, la ausencia de una
fase ciega al ingresar a la cavidad uterina y la ausencia de irritación peritoneal,
que sí se observa con el CO2.

Insuflador uterino para CO2.
Sistema de video: se puede documentar el procedimiento asociando una im-

presora de video o un aparato de captura de imágenes.
Fuente de luz fría con una potencia lumínica suficiente.31

Indicaciones de la histeroscopia quirúrgica

Las sinequias intracavitarias poco vascularizadas o avasculares, la sección de
forma roma. Las sinequias gruesas y fibrosas seccionadas con tijera histeroscópi-
ca pequeña. En el síndrome de Asherman grave existe un alto riesgo de perfora-
ción uterina. Con este procedimiento se restaura el patrón menstrual en 90% de
los casos, se logran embarazos a término en 50 a 70%, abortos de repetición de
25% y recurrencia de adherencias de 9%.31

Resección histeroscópica de miomas submucosos. La técnica de miomecto-
mía histeroscópica con resectoscopio urológico y corriente monopolar.

La Sociedad Europea de Ginecología Endoscópica (ESGE) ha establecido un
sistema de clasificación de los miomas submucosos:

� Tipo 0: mioma intracavitario pediculado sin componente intramural.
� Tipo I: mioma con extensión intramural < o igual a 50% de su tamaño.
� Tipo II: mioma con extensión intramural > 50% de su tamaño.

Tratamiento

Primero se debe realizar una histeroscopia diagnóstica para confirmar el trata-
miento histeroscópico exitoso. Empleo de resectoscopio irrigador y medio de
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distensión poco viscoso, previa dilatación con Hegar No. 9.5 a 10. Coagular con
electrodo de asa los vasos grandes y superficiales del mioma o los vasos del pedí-
culo miomatoso. La miorresección histeroscópica es exitosa con miomas tipo 0
y I; los de tipo II > 5 cm se resuelven mejor con una operación transabdominal
por laparotomía.32

Disección histeroscópica de los tabiques
Son las malformaciones congénitas más frecuentes. La histeroscopia diagnóstica
permite la identificación óptima del tabique uterino. La resección se hace con la
tijera mecánica pero es recomendable con la aguja electroquirúrgica, y se sec-
ciona pero no se reseca. Debe realizarse en la fase proliferativa temprana del ciclo
menstrual. La aguja se coloca en ángulo recto o a 45� sobre el polo caudal del
tabique, y se conduce paso a paso de un lado a otro hacia la otra mitad cavitaria
para poder seccionar el tabique. La resección se puede llevar a cabo en forma si-
multánea con un control laparoscópico. Se puede extirpar 90% de los tabiques.33

Resección del endometrio
En el manejo de las hemorragias resistentes al tratamiento. Tratamiento farmaco-
lógico previo con danazol 200 mg/día por cuatro a seis semanas o análogo de la
GnRH para reducir el espesor y la vascularidad. Dilatación de cérvix hasta Hegar
de 9.5 a 10; el resectoscopio se introduce bajo control óptico directo en la cavidad
uterina, y la resección tendrá que realizarse de forma sistemática, los ángulos
tubarios y luego el fondo uterino con un rollerball de 2 mm o con un electrodo
de asa. Es fundamental tratar de evitar la formación de un hematómetro posqui-
rúrgico. Se puede colocar una sonda de Foley o un dispositivo intrauterino en la
cavidad para mantener abierto el útero. El éxito de la ablación endometrial se
mide por la disminución de la menstruación o amenorrea; se logra en 70% de los
casos.34

Ventajas y desventajas

Procedimiento ambulatorio, recuperación breve, no deja cicatriz en el miome-
trio.

Su principal desventaja radica en su utilidad en anomalías congénitas; está li-
mitada a úteros tabicados, y en las adherencias intratubarias, a aquellas que per-
mitan el acceso a la cavidad uterina por el orificio cervical.35

Complicación de la histeroscopia quirúrgica

� Perforación uterina. Ocurre en 0.5 a 0.6%, durante la resección de miomas
intramurales o en recesión amplia de un tabique uterino.
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� Hiperhidratación hipotónica: la solución de distensión ingresa en el siste-
ma circulatorio de vasos linfáticos y venosos. Se caracteriza por un cuadro
clínico de náuseas, vómitos, confusión, convulsiones y muerte. Para evitar-
la se recomienda mantener la presión de distensión lo más baja posible, en-
tre los 90 y los 110 mmHg, y acortar los tiempos quirúrgicos.

� Hemorragia: es un procedimiento libre de sangrado; en caso de una hemo-
rragia posoperatoria severa se recomienda la administración de un uterotó-
nico o un tapón intrauterino.

� Quemaduras: con corriente monopolar hay que tener cuidado de que la
plancha del electrodo neutro se localice cerca del campo quirúrgico y evitar
un contacto corporal, con las partes conductoras a tierra, la mesa y junto a
la mesa de operaciones.

� Embolia gaseosa: es un suceso raro pero posible en la histeroscopia; puede
producirse cuando el histeroscopio se retira y se vuelve a introducir en el
útero.

� Mortalidad: depende del tipo de complicaciones; en general se estima en
1.7 por cada 10 000 procedimientos operatorios.35

Conclusiones

La histeroscopia es el estándar de oro para evaluar la cavidad uterina.
La histeroscopia es un método que requiere conocimiento, desarrollo de habi-

lidades y destrezas, para facilitar el análisis completo y definitivo de la cavidad
uterina.

La patología uterina más frecuente son los leiomiomas; los de tipo submucoso
siempre deben clasificarse adecuadamente para el manejo histeroscópico.

La complicación más frecuente es la perforación uterina y la más grave es la
hiperhidratación.

EMBARAZO ECTÓPICO

El embarazo ectópico se presenta en 1.8% de todos los embarazos, situación que
se ha estado incrementando y que parece estar relacionada con diversos factores
asociados a los avances en el tratamiento de la infertilidad, la cirugía tubaria y
el incremento de las enfermedades de transmisión sexual. La mortalidad era su-
perior a 60% en los inicios y ha disminuido considerablemente (hasta 0.5 a 1.2%)
debido a los métodos diagnósticos actuales que tienen mayor sensibilidad y espe-
cificidad, y a la terapia transfusional.36 El tratamiento quirúrgico consiste en



472 (Capítulo 22)Ginecología y obstetricia

efectuar una salpingectomía o salpingostomía por vía laparoscópica o laparoto-
mía, dependiendo del deseo de conservar o no la fertilidad, aunque siempre es
recomendable la salpingostomía.37

Tratamiento del embarazo ectópico

La decisión de realizar una salpingectomía o salpingostomía se toma basándose
en el daño encontrado en la trompa involucrada y en la opuesta, pero también de-
pende de los antecedentes de embarazo ectópico y del deseo de preservar la ferti-
lidad. El objetivo del presente texto es establecer las ventajas y desventajas de los
dos procedimientos en el tratamiento quirúrgico del embarazo ectópico.

La primera cirugía exitosa para tratar un embarazo ectópico fue una laparoto-
mía realizada en 1884 por Robert Lawson, y durante algún tiempo fue el trata-
miento quirúrgico de elección. En 1977 Shapiro y Adler describieron una alterna-
tiva en el manejo quirúrgico del embarazo ectópico mediante laparoscopia.37

En la revisión de Cochrane 2003 Hajenius reporta que la cirugía laparoscópica
conservadora con salpingostomía fue menos exitosa que la laparotomía para la
eliminación del embarazo tubárico debido a una tasa mayor de trofoblasto persis-
tente en la cirugía laparoscópica, cuya incidencia es de 8% y exige tratamiento
médico complementario con metotrexato. Sin embargo, aun con estos resultados
considera la cirugía laparoscópica como el tratamiento de elección y ha demos-
trado que es segura y menos costosa.38

La laparotomía está indicada cuando el cirujano no cuenta con el entrenamien-
to o carece de los recursos técnicos adecuados. El abordaje laparoscópico y su
éxito han sido definidos por varios autores. La tasa de embarazos va de 40 a 70%
y la recurrencia de 10 a 15%. Actualmente se considera la laparoscopia el método
más útil para el diagnóstico y el tratamiento del embarazo ectópico en pacientes
hemodinámicamente estables. En la cirugía laparoscópica conservadora o radi-
cal, en todos los parámetros de comparación ésta supera a la laparotomía en el
tratamiento quirúrgico del embarazo ectópico.

Es factible realizar la técnica laparoscópica en prácticamente todos los centros
hospitalarios y en todas las pacientes por su seguridad, y además es menos cos-
tosa que el abordaje por laparotomía. En pacientes hemodinámicamente inesta-
bles también se la considera como una alternativa con muchas ventajas. En cuan-
to a permeabilidad tubaria, embarazo subsecuente y recurrencia de ectópico, no
hay diferencias significativas entre los dos procedimientos.38

Ventajas y desventajas de la cirugía laparoscópica

El consenso de la cirugía laparoscópica en el tratamiento quirúrgico del embara-
zo ectópico vs. la cirugía abierta tiene las siguientes ventajas:
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a. Disminución de la estancia hospitalaria.
b. Menor tiempo quirúrgico.
c. Menor tiempo de convalecencia, con menos días de incapacidad.
d. Menor pérdida sanguínea.
e. Menores dosis de analgésicos.
f. Mayor costo–efectividad.
g. Menor formación de adherencias.
h. Preserva la salpinge para futuros embarazos.

Desventajas: cuando se realiza tratamiento conservador con salpingostomía se
menciona como una potencial desventaja el uso de metotrexato posterior a la la-
paroscopia si se demuestra la persistencia de células trofoblásticas, evidenciada
por el retraso en la curva de descenso de la fracción beta de HGC.

Complicaciones

En varios estudios la única complicación que se presenta con la laparoscopia es
la lesión vascular: en 0.2 de cada 1 000 casos. Tiene una menor frecuencia de
adherencias pélvicas, lo que permite una mayor tasa de fertilidad futura cuando
se la compara con la laparotomía.39

Conclusiones

La laparoscopia es el método más útil por su seguridad en el tratamiento quirúr-
gico del embarazo ectópico, ya que ofrece ventajas significativas sobre la laparo-
tomía.

Siempre se debe considerar en el manejo laparoscópico conservador el segui-
miento con determinaciones de la fracción B de HGC e informar a la paciente el
riesgo potencial del uso de metotrexato.

CIRUGÍA LAPAROSCÓPICA TUBARIA

Alrededor de 30 a 40% de la causa de la infertilidad se debe a la patología de las
trompas, y en la mayoría de los casos se afecta su extremo distal. Las adherencias
peritubarias y la presencia de un hidrosálpinx se deben a alteraciones posinflama-
torias. La introducción de técnicas microquirúrgicas condujo a un aumento de las
tasas de embarazo, y hasta que se introdujo la fertilización in vitro con transferen-
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cia de embriones la cirugía tubaria reconstructiva había sido la única posibilidad
de tratamiento.

La cirugía endoscópica en el tratamiento de la alteración tubaria no es una téc-
nica por sí misma, sino un modo de acceder a la cavidad peritoneal para posterior-
mente seguir con los principios básicos de la macrocirugía o la microcirugía, y
con las ventajas de la cirugía de mínima invasión. El principal objetivo de la ciru-
gía endoscópica es restaurar la funcionalidad de la trompa con el menor daño po-
sible. Las patologías donde mejores resultados ofrece son la adherenciólisis o
adhesiólisis y en el tratamiento de obstrucción tubaria distal con fimbrioplastia
o neosalpingostomía. La cirugía tubárica por laparotomía ha sido reemplazada
por la cirugía laparoscópica, la cual debe realizarse de la manera más exacta y
atraumática posible.

Antes de la intervención endoscópica la pareja debe conocer las probabilida-
des de lograr un embarazo, la posibilidad de embarazo ectópico, las característi-
cas de la intervención, el tiempo probable de recuperación y el costo.

Principios de la cirugía tubaria: es una técnica poco traumática con manejo
meticuloso de los tejidos para minimizar el daño mecánico, térmico o bacteriano,
ya que crea un aumento de la permeabilidad capilar y diminución de la fibrinóli-
sis, favoreciendo la formación de adherencias. Instrumental fino para micro lapa-
roscopia. Material de sutura inabsorbible y de calibre pequeño (6 a 10 ceros) para
disminuir la reacción inflamatoria. Hemostasia meticulosa. Lavado constante de
la cavidad pélvica. Uso de antibióticos y antiinflamatorios.

Clasificación de las intervenciones tubarias

Según la guía clásica propuesta por Semm: exploración de la permeabilidad tubá-
rica, fimbrioplastia o salpingostomía (o ambas) por oclusión distal, salpingólisis,
recanalización tubaria posligadura, coagulación de implantes endometriósicos,
extirpación de hidátides de Morgagni, biopsia de trompa, tratamiento de embara-
zo ectópico tubario, salpingectomía por hidrosálpinx, esterilización tubaria por
coagulación, ligadura o sección.40

Adherenciólisis o adhesiólisis

Los objetivos de la adhesiólisis son no alterar la motilidad de las fimbrias y dispo-
ner de una superficie ovárica libre. Las diferentes técnicas e instrumentos para
la salpingólisis o la ovariólisis son: disección roma, uso de tijera, uso de electroci-
rugía y empleo de láser, aplicando los mismos principios de la macrocirugía o la
microcirugía. Las adherencias delgadas avasculares entre ovario y trompa pue-
den ser cortadas con tijeras. Prevenir las adherencias recidivantes, evitar defectos
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de la serosa respetando los principios de la microcirugía. Hay muchos métodos
que se difunden como profilaxis de las adherencias a pesar de que su aplicación
clínica no ofrece ventajas significativas: Gore–tex, Interceed–TC7, Seprafilm,
Intergel, etc.

� Fimbrioplastia. Se realiza en caso de una obstrucción tubaria distal incom-
pleta, con la finalidad de reconstruir la fimbria. Se realiza un orificio central
circular en la mucosa existente y se efectúa la eversión. De igual manera se
siguen los mismos principios de la técnica microquirúrgica. Los resultados
después del tratamiento quirúrgico son muy variables debido a la alta inci-
dencia de reobstrucción.

� Salpingoneostomía. Es una técnica para la obstrucción distal donde no se
puede identificar la fimbria. Liberar las adherencias peritubarias para la
dilatación de la trompa con instilación de azul de metileno y descartar otras
obstrucciones. El extremo final de la fimbria se amplía con incisiones este-
lares. Se asegura la eversión utilizando la sutura de 4 a 6–0 con puntos sim-
ples. El resultado final es obtener un orificio central con una mucosa circu-
lar sin tensión en las áreas evertidas. Las tasas de reoclusión están en 11.1%.
Los resultados de embarazo (que es el fin de estos procedimientos) oscilan
entre 15 y 30% en las mejores manos, la incidencia de embarazo ectópico
está entre 20 y 40%.

� Refertilización posligadura tubaria. Es técnicamente difícil y en la actua-
lidad la refertilización laparoscópica no puede recomendarse como proce-
dimiento estándar. Los porcentajes de éxito por microcirugía por laparoto-
mía van de 50 a 80%, cifras que aún no se acercan al procedimiento
endoscópico (40%), probablemente debido a la falta de tecnología aplicada
a este procedimiento, por lo que es importante seguir en la capacitación de
esta vía.35,40,41

Conclusiones

El factor tubario representa aproximadamente 40% de las causas de esterilidad
femenina.

La gran ventaja de la laparoscopia radica en la posibilidad de observar la situa-
ción inicial individual y decidir continuar o suspender lo proyectado.

La cirugía endoscópica tubaria ofrece ventajas significativas vs. la laparoto-
mía en adhesiólisis y fimbrioplastia, pero limitadas en la recanalización posliga-
dura.

En pacientes con ausencia de trompas, salpingitis tuberculosa, edad avanzada,
la FIV resulta la mejor opción terapéutica.
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CIRUGÍA LAPAROSCÓPICA DE OVARIO

En los centros hospitalarios de referencia 86% de los hallazgos ováricos por vía
laparoscópica son benignos y en 14% de los casos son borderline o malignos. La
laparoscopia para analizar o extraer quistes ováricos es la segunda indicación
más frecuente. Se debe ser cauteloso en aquellos casos en los que sólo se puncio-
ne y aspire el contenido líquido del quiste sin realizar examen citológico.42

Cirugía laparoscópica de ovario

El objetivo del manejo laparoscópico de las alteraciones ováricas es su evalua-
ción diagnóstica y la extirpación terapéutica en el mismo tiempo quirúrgico. Es
necesario clasificar el origen histológico de las tumoraciones sólidas o mixtas,
con determinaciones de marcadores tumorales que incluyan antígeno carcinoem-
brionario, alfa feto proteína, fracción beta de HGC y valor sérico del CA–125.
Los quistes mayores de 5 cm, con ecogenicidad aumentada, multilobulados, de
límites irregulares, ascitis presente y formaciones intraquísticas papilares, son
criterios ecográficos de sospecha de carcinoma de ovario. Si se sospecha de la
malignidad de un hallazgo por un estudio ecográfico prequirúrgico o por la deter-
minación del marcador tumoral, es obligatorio realizar una anexectomía o la
ooforectomía laparoscópica.43

Cirugía conservadora

� Aspiración. Procedimiento en el que con tres trocares de 5 mm en la región
suprapubiana se aspira el líquido peritoneal para su estudio citológico, y
luego se inspeccionan ambos anexos, el peritoneo, los espacios para cóli-
cos, el diafragma, el epiplón mayor, el hígado y el intestino.

� Cistectomía. Consiste en la extracción total del quiste, con disección roma
del espacio entre la cápsula del quiste y el ovario. Es difícil extraer el quiste
intacto y su contenido puede derramarse en la pelvis menor.

� Cistectomía con cistoscopia. Después de una inspección completa y un la-
vado minucioso, los quistes de ovario pequeños se puncionan con una aguja
y su contenido se aspira con una jeringa; los quistes grandes se puncionan
y se aspiran. La punción debe realizarse sobre el borde antimesentérico del
ovario para evitar la formación de adherencias entre la trompa y el ovario.
Se coloca el laparoscopio dentro de la cavidad del quiste y se inspecciona
la pared interna. Las hemorragias se controlan con coagulación bipolar. Se
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extrae el quiste, se lo coloca en un endobag a través del trocar y se efectúa
una inspección macroscópica en busca de vegetaciones papilares o porcio-
nes sólidas en su interior.35,43

� Manejo del teratoma maduro. Pertenece a las neoplasias ováricas de las
mujeres jóvenes con baja probabilidad de malignización. Durante la técnica
laparoscópica es absolutamente necesario evitar la diseminación del conte-
nido quístico, porque el contacto del contenido sebáceo del quiste con el pe-
ritoneo puede desencadenar una peritonitis química. De 10 a 15% son bila-
terales. Los quistes dermoides grandes deben ser puncionados con un trocar
de 5 o de 10 mm. La cápsula del quiste se retira dentro de la bolsa reductora.

Escisión quirúrgica

a. Ooforectomía. Los vasos sanguíneos que provienen del ligamiento infun-
díbulo pélvico se coagulan cuidadosamente para no perjudicar la vasculari-
zación de la trompa. La escisión del mesoovario se realiza con la tijera o con
coagulación bipolar. Finalmente se coagula y se escinde el ligamento pro-
pio del ovario.

b. Salpingo–ooforectomía. Primero se toma libremente el ligamento redon-
do con una pinza de prensión y se le tracciona hacia arriba para observar
libremente el anexo. Con el objeto de evitar la diseminación hematógena
de células tumorales durante una salpingo–ooforectomía, tanto el ligamen-
to propio del ovario como la trompa deben ser coagulados muy cerca del
útero. Por disección roma se busca y se expone el trayecto del uréter en el
borde pelviano. Se escinde por coagulación el ligamento ancho hasta el li-
gamento redondo. La trompa y el ligamento propio del ovario se coagulan
cerca del útero y se cortan con tijera.

Estadificación

La cirugía laparoscópica representa una alternativa válida y segura de la laparoto-
mía en el tratamiento de los quistes de ovario benignos. La estadificación del car-
cinoma de ovario se realiza por vía quirúrgica. Si la exploración laparoscópica
indica una extensión del tumor por fuera del ovario (es decir, un estadio mayor
que el estadio I de la FIGO) se da por finalizada la laparoscopia. El cirujano tiene
la posibilidad de transformar la operación laparoscópica en una laparotomía con
el objetivo de extraer todos los tumores macroscópicamente visibles.

En los tumores ováricos correspondientes al estadio I de la FIGO está indicado
efectuar una salpingo–ooforectomía, un lavado peritoneal para su estudio citoló-



478 (Capítulo 22)Ginecología y obstetricia

gico, biopsias peritoneales, una omentectomía y una linfadenectomía pelviana y
paraaórtica hasta el nivel de los vasos renales, para realizar la estadificación y
también para el tratamiento de la patología de base. En las pacientes jóvenes con
compromiso ovárico unilateral en las que debe preservarse la fertilidad basta con
la extracción del ovario comprometido combinada con la biopsia del ovario con-
tralateral, la biopsia del peritoneo y del epiplón, y una linfadenectomía pelviana
homolateral y paraaórtica bilateral. En todas la pacientes se recomienda realizar
una salpingo–ooforectomía bilateral y una histerectomía total.44

Conclusiones

La cirugía laparoscópica es un procedimiento diagnóstico recomendable para
evaluar tumores de ovario.

Es indispensable la evaluación ecosonográfica de los tumores de ovario para
establecer el diagnóstico previo a la cirugía laparoscópica.

La determinación de marcadores tumorales es necesaria en la evaluación pre-
quirúrgica de los tumores ováricos.

La experiencia en laparoscopia quirúrgica es determinante para obtener un
buen resultado.
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Avances en el tratamiento

de la pareja infértil
Víctor Saúl Vital Reyes, Jaime Rosas Arceo,

Luis Miguel Bedia Sánchez

INTRODUCCIÓN

De acuerdo con la Organización Mundial de la Salud (OMS), “la infertilidad es
una enfermedad del sistema reproductivo, y se define como la no consecución del
embarazo clínico tras doce meses o más de relaciones sexuales sin anticoncep-
ción”.1 Por ello la Organización de las Naciones Unidas (ONU) ha incluido la in-
fertilidad en su catálogo internacional de enfermedades (CIE–10).

La infertilidad afecta a alrededor de 15% de la población mundial. De acuerdo
con proyecciones del Consejo Nacional de Población, México cuenta con 36 mi-
llones de habitantes en edad reproductiva, de los cuales se calcula que cerca de
56% buscarán el embarazo; así, según la tasa de prevalencia de infertilidad
(15%), unos tres millones de habitantes presentarán problemas de infertilidad.
Suponiendo que 40% de esta población esté afiliada al Instituto Mexicano del Se-
guro Social (IMSS), se calcula que cerca de 600 000 parejas derechohabientes
solicitarán en algún momento ayuda médica institucional por infertilidad.2

La infertilidad como enfermedad y entidad nosológica debe abordarse de ma-
nera integral, y hoy por hoy la pesquisa diagnóstica se obtiene de manera directa
de la historia clínica, donde se enfatiza una serie de elementos clave en la mujer
y en el varón que conducen al complemento diagnóstico a través de la solicitud
racional de auxiliares de laboratorio y gabinete.3

El protocolo de abordaje diagnóstico de la pareja infértil debe sistematizarse,
para lo cual se recomienda establecer el estudio por factores donde se integren
los datos obtenidos de la historia clínica junto con los resultados de los auxiliares

481
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de diagnóstico pertinentes. Ello permitirá establecer un diagnóstico causal y con
ello proponer a la pareja el tratamiento adecuado.

Con los recursos rutinarios paraclínicos con los que se cuenta en la actualidad
es posible establecer una relación causal en alrededor de 90% de las parejas infér-
tiles, así que en el resto de las parejas se estará ante el diagnóstico de infertilidad
de causa inexplicable, mejor llamada “de causa no determinada”. En estas parejas
hay que tomar en cuenta la participación de otros factores, como son el inmunita-
rio y el psicológico.4

Finalmente, es necesario señalar que la complementación diagnóstica en el
abordaje de la pareja infértil debe realizarse en relación al costo–beneficio y opti-
mizar los tiempos de los diferentes estudios (cuadro 23–1).

Desde este contexto, el objetivo del presente capitulo es describir los avances
en la inducción farmacológica de la ovulación y en el tratamiento del factor mas-
culino en infertilidad, de acuerdo con las evidencias científicas en las que se apo-
ya el conocimiento, y con la participación de expertos en el área de la reproduc-
ción humana, que de alguna manera han sido pioneros en el desarrollo de la
atención de parejas infértiles en el IMSS.

Cuadro 23–1. Calendarización de auxiliares de diagnóstico en el abordaje
de la pareja infértil en relación a las diferentes fases del ciclo menstrual

Auxiliar diagnóstico Menstruación Fase
proliferativa

Fase
periovulatoria

Fase
secretoria

Exámenes básicos* � � � �

Análisis seminal � � � �

Espermocultivo � � � �

Citología � � �

Cultivos cervicovaginales � � �

USG pélvico** � � � �

HSG �

HiSG �

Histeroscopia �

Laparoscopia �

FSH, LH, E2, � � � �

PRL, TSH, HAM �

P4 �

Biopsia endometrial*** �

* Los estudios básicos incluyen biometría hemática, plaquetas, pruebas de coagulación, química
sanguínea, colesterol, triglicéridos, proteínas de baja y alta densidad, VDRL, grupo sanguíneo y
Rh, examen general de orina. ** El ultrasonido endovaginal se programará de acuerdo con la utili-
dad diagnóstica. *** Con fines diferentes al fechado endometrial, la biopsia endometrial se puede
realizar en otras fases del ciclo menstrual.
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ESTADO ACTUAL DE LA INDUCCIÓN
FARMACOLÓGICA DE LA OVULACIÓN

Un elemento básico de la respuesta terapéutica a los inductores farmacológicos
de la ovulación en pacientes infértiles con anovulación crónica es determinar el
nivel de la disfunción ovulatoria, para lo cual se recomienda utilizar la clasifica-
ción modificada por la OMS, la cual la incluye tres grupos vulnerables:5

� Grupo I. Falla hipotálamo hipofisaria (FHH), llamada también hipogona-
dismo hipogonadotrópico, que se caracteriza por la insuficiencia hipotalá-
mica en la producción de GnRH (hormona liberadora de gonadotropinas)
o por la insuficiencia hipofisaria en la producción de FSH y LH, y como
consecuencia de ambas, hipoestrogenismo ovárico secundario. La FHH
constituye 5% de las causas de anovulación crónica. Habitualmente este
tipo de pacientes cursan con amenorrea. Es de interés que en este grupo de
FHH hay pacientes con amenorrea denominada hipotalámica a la que con
frecuencia se asocian alteraciones nutricias (IMC < 19), trastornos alimen-
ticios (anorexia, bulimia) o de la práctica crónica de ejercicio intenso (atle-
tas de alto rendimiento, bailarinas de ballet, etc.). En pacientes con FHH e
infertilidad, el primer paso en la inducción de la ovulación es corregir alte-
raciones nutricias, alimentarias y del estilo de vida; posteriormente el trata-
miento farmacológico racional es a base de gonadotropinas hipofisarias y
ha demostrado buenos resultados reproductivos.

� Grupo II. Disfunción hipotálamo hipofisaria DHH o normogonadotropis-
mo normogonadotrópico (concentraciones de estradiol, FSH y LH dentro
de límites fisiológicos), la cual comprende 85% de los casos de anovulación
crónica. Un gran porcentaje de pacientes infértiles de este grupo cursan con
síndrome de ovario poliquístico (SOP), en el cual el hiperandrogenismo y
la hiperandrogenemia son los elementos clave del diagnóstico. La primera
pauta de manejo en pacientes con SOP que cursan con sobrepeso u obesidad
es la reducción de peso a través de manejo dietético y ejercicio individuali-
zado, ya que se ha reportado que tan sólo con una reducción de peso de 5%
mejoran de manera sensible algunas de las alteraciones endocrinas que
caracterizan al SOP (aumento de la proteína transportadora de hormonas
sexuales, disminución de testosterona libre y del factor de crecimiento pare-
cido a la insulina). En la inducción farmacológica de la ovulación en este
grupo de pacientes el fármaco de primera línea sigue siendo el citrato de clo-
mifeno.

� Grupo III. Incluye a pacientes con hipogonadismo hipergonadotrópico o
insuficiencia ovárica primaria (IOP), que se caracteriza por amenorrea y
concentraciones elevadas de FSH, LH e hipoestrogenismo ovárico prima-
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rio. La prevalencia de la IOP es de 3 a 5%. Aunque anecdóticamente se han
descrito casos exitosos de manejo prorreductivo en este grupo de pacientes
con gonadotropinas exógenas, el tratamiento de elección es fertilización in
vitro con donación de ovocitos.6

Es importante señalar que existen otras alteraciones endocrinas, como la disfun-
ción tiroidea, la suprarrenal y la hiperprolactinemia, que se asocian con anovula-
ción crónica en 5 a 10% de los pacientes infértiles. Por eso el manejo de la altera-
ción endocrina documentada es el tratamiento racional primario profertilidad.5

El éxito de la inducción farmacológica de la ovulación se basa en individuali-
zar el esquema terapéutico y para ello se recomienda tener en mente los siguientes
elementos esenciales:7

� Realizar protocolo diagnóstico que incluya el estudio sistematizado de los
factores masculino, neuroendocrino, tuboperitoneal, uterino y vagino–cer-
vico–espermático asociados a la infertilidad.

� Corroborar la integridad anatomofuncional de por lo menos una tuba uteri-
na (histerosalpingografía, laparoscopia o ambas).

� Las pacientes del grupo I (FHH) y del grupo II (DHH), son candidatas a in-
ducción farmacológica de la ovulación.

� Cuando existan otros factores de infertilidad alterados, habrá que corregir-
los previamente.

� El médico debe contar con los conocimientos básicos de la fisiología ovári-
ca, la farmacología de los inductores de la ovulación y de preferencia su
práctica clínica estará orientada al manejo de pacientes infértiles.

� Se debe contar con los auxiliares de diagnóstico necesarios para el monito-
reo de la inducción de la ovulación, específicamente determinaciones hor-
monales y ultrasonido endovaginal.

Es importante resaltar que la inducción farmacológica de la ovulación tiene como
objetivo el promover el desarrollo monofolicular, con el resultado primario de
inducción de la ovulación y secundario de incrementar las posibilidades de emba-
razo en pacientes con anovulación crónica e infertilidad.7

Moduladores específicos de los receptores de estrógenos

En 1958 se encontró que la administración del antiestrógeno no esteroideo MER–
25 inducía la menstruación en mujeres amenorreicas que recibieron el fármaco
con fines experimentales para el cáncer endometrial. Posteriormente este com-
puesto, denominado citrato de clomifeno (CC), representó un parteaguas en la
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medicina de la reproducción, ya que a pesar de llevar más de 40 años como induc-
tor de la ovulación, hasta la fecha sigue vigente.8 Los primeros trabajos al res-
pecto fueron realizados en México en el Hospital de Ginecoobstetricia 3 del Cen-
tro Médico “La Raza”; en ellos se corroboró la eficacia del CC en la inducción
de la ovulación, así como su utilidad en el manejo de la fase lútea corta en pacien-
tes infértiles.9–11 Los efectos ováricos del CC parecen ser secundarios a la regula-
rización de pulsos y a la liberación de FSH y LH hipofisarias. Sin embargo, los
efectos agonistas del CC en el ovario parecen mejorar la respuesta a FSH en las
células de la granulosa, y algunos estudios en modelos animales han mostrado
efectos positivos del CC en la aromatización ovárica, que se traduce en el incre-
mento de la conversión de androstenediona en estrógenos.8

El CC es el fármaco de primera línea en pacientes infértiles con DHH; con él
se obtienen tasas de ovulación de 80% y de embarazo de alrededor de 40%. En
el útero el CC actúa como un antagonista, ya que sus efectos negativos en la ma-
duración endometrial y el moco cervical explican de manera parcial las bajas
tasas de embarazo vs. las altas tasas de ovulación obtenidas con él. En pacientes
con fase lútea deficiente el CC ha mostrado ser un fármaco de utilidad, ya que
al mejorar los pulsos de la GnRH e incrementar la FSH y LH, el CC promueve
el crecimiento, el desarrollo folicular, la ovulación y la función del cuerpo, lo que
se traduce en normalización de la duración de la fase lútea del ciclo menstrual y
en concentraciones de progesterona sérica.12

El CC también se utiliza en la estimulación ovárica en pacientes con infertili-
dad de causa inexplicada, en quienes se ha demostrado un incremento modesto
de las tasas de embarazo en comparación con el tratamiento expectante.13 Asi-
mismo, el CC se utiliza en la estimulación ovárica en técnicas de reproducción
asistida de baja complejidad y en esquemas de hiperestimulación ovárica contro-
lada en combinación con gonadotropinas.

En el esquema clásico de administración de CC se recomienda iniciar con 50
mg del día 5 al día 9 del ciclo menstrual; si con esta dosis la ovulación no ocurre,
se incrementa la dosis de manera progresiva (100 a 150 a 200 a 250 mg). No obs-
tante, la dosis máxima de CC aprobada por la FDA (por las siglas en inglés de
Food and Drug Administration) es de 100 mg/día y el ACOG (por las siglas en
inglés de American College of Obstetricians and Gynecologists) recomienda no
utilizar más de 150 mg/día, ya que las tasas de ovulación con dosis mayores no
son significativamente mayores y la frecuencia de efectos colaterales aumenta.
También, se ha observado que no existen diferencias significativas en las tasas
de ovulación en relación al día de inicio del CC (días 2, 3, 4 o 5 del ciclo mens-
trual).

La respuesta terapéutica del CC debe ser monitoreada a través de parámetros
clínicos, de laboratorio y ultrasonográficos. Desde un punto de vista clínico, la
duración del ciclo, los cambios en el moco cervical y la curva de temperatura
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basal son elementos prácticos y de gran utilidad en el monitoreo farmacológico
del CC. La evaluación indirecta de la ovulación a través de la determinación de
progesterona sérica en la fase lútea media del ciclo menstrual es el parámetro de
laboratorio de más utilidad acerca de la eficacia del CC. Los puntos de corte de
respuesta ovulatoria son variables; sin embargo, existe el consenso de que cifras
de progesterona � 10 ng/mL son indicativas de ovulación. Por otra parte, la de-
terminación preovulatoria de LH no ha mostrado mayores beneficios que la de-
terminación de la progesterona sérica. La valoración ultrasonográfica ovárica de
la respuesta al CC es de gran utilidad en pacientes a quienes se les administrará
HGC (hormona gonadotropina coriónica). El uso rutinario de ultrasonido trans-
vaginal seriado para evaluar el desarrollo folicular no está recomendado; sin em-
bargo, es un requisito imprescindible que al iniciar la inducción farmacológica
de la ovulación se determinen las características ultrasonográficas ováricas y ute-
rinas (volúmenes ováricos, cuenta de folículos antrales y grosor endometrial).
Por eso se recomienda que de manera rutinaria en el primer ciclo de inducción
de la ovulación con CC se realice ultrasonido endovaginal. De la misma manera,
en pacientes con respuesta ovulatoria al CC en las que no se haya logrado el em-
barazo se recomienda realizar seguimiento folicular ultrasonográfico, ya que en
algunas pacientes con tratamiento con CC se ha documentado la presencia de fo-
lículos luteinizados no rotos o la formación de quistes foliculares.14

Los efectos secundarios del CC no son dependientes de dosis, ya que pueden
aparecer con la administración de dosis mínimas de CC. Los efectos colaterales
comunes son bochornos, distensión abdominal, náusea, vómito, mastalgia, cefa-
lea y alteraciones en la visión. En 14% de las pacientes que reciben CC se ha re-
portado aumento del tamaño ovárico y quistes ováricos, y en un porcentaje me-
nor, síndrome de hiperestimulación ovárica leve, el cual regularmente pasa
inadvertido por lo inespecífico de los síntomas abdominales y por la falta de sos-
pecha del mismo. Por otro lado, de manera paradójica el CC puede ser causa de
fase lútea deficiente. Otro de los efectos que han sido motivo de controversia del
CC en el ovario es la posibilidad de que promueva el riesgo de cáncer epitelial
del ovario como efecto secundario al aumentar la inflamación en el epitelio de
superficie del ovario debido a la hiperestimulación ovárica, así como al incre-
mento de ovulación y ruptura folicular. Sin embargo, no existen evidencias sufi-
cientes que apoyen una relación causa–efecto. No obstante, se recomienda que
el uso de CC como inductor farmacológico de la ovulación no se prolongue por
lapsos mayores a 12 meses.15

El tamoxifeno es un modulador específico de los receptores de estrógenos que
se utiliza actualmente en la hormonoterapia en pacientes con cáncer de mama.
Sin embargo, desde hace mucho tiempo, por su efecto antiestrogénico el tamoxi-
feno ha mostrado eficacia terapéutica como inductor de la ovulación. La dosis
usual de inicio es de 20 mg diarios por cinco días iniciando al tercer día. La expe-
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riencia con tamoxifeno del grupo de biología de la reproducción del Hospital de
Ginecoobstetricia 3 del Centro Médico “La Raza” del IMSS fue publicada en
1978,16 documentándose ovulación en 95% de las pacientes y embarazo en 35%.
En comparación con CC, las tasas de aborto con tamoxifeno fueron mayores, por
lo cual se reservó el uso de tamoxifeno como inductor de la ovulación.

Inhibidores de la aromatasa

Desde un punto de vista simplista, la aromatasa es la enzima que en tejidos blanco
cataliza la conversión de algunos precursores androgénicos en estrógenos. En el
ovario, la teoría bicelular bigonadotrópica establece que las células de la teca bajo
estimulación por LH producen de manera específica andrógenos, y que en las cé-
lulas de la granulosa bajo la regulación de FSH los andrógenos se convierten en
estrógenos gracias a la participación directa del complejo enzimático de la aro-
matasa. Los inhibidores de la aromatasa (IA), también de manera simplista, inter-
fieren específicamente en la actividad de la aromatasa, reduciendo de manera
sensible la conversión de andrógenos en estrógenos en tejidos blanco. Al igual
que el tamoxifeno, los IA se utilizan en la terapia hormonal en pacientes con cán-
cer de mama. Es a partir de los estudios pioneros de Casper17 cuando se enfatiza
la probable utilidad de los IA como inductores de la ovulación; el argumento teó-
rico (que ha sido motivo de múltiples trabajos) señala que estos fármacos inhiben
de manera selectiva y reversible el complejo enzimático de la aromatasa en el
ovario (específicamente en pacientes infértiles anovulatorias con SOP en las que
el evento fisiopatológico principal es el hiperandrogenismo). La inhibición en la
conversión de andrógenos en estrógenos disminuye el hiperestrogenismo tisular
y con ello se restablecen los mecanismos de retroalimentación ovario–hipotála-
mo–hipófisis y así la foliculogénesis ovárica. También de manera teórica, los IA
no tienen efectos en los receptores de estrógenos, por lo que, a diferencia del CC,
no interfieren en la maduración endometrial y la calidad del moco cervical. Otro
de los beneficios potenciales de los IA en la inducción de la ovulación en pacien-
tes infértiles con SOP es un menor riesgo de embarazo múltiple y de síndrome
de hiperestimulación ovárica, debido en teoría al desarrollo de uno o dos folículos
maduros, promovido por estos compuestos.18 No obstante, es importante señalar
que a pesar de que existen trabajos científicos que apoyan la utilidad de los IA
en la inducción de la ovulación, la FDA no ha aprobado el uso de estos medica-
mentos en medicina reproductiva, y su indicación primaria es en pacientes con
cáncer de mama.19

Respecto a la eficacia clínica de los IA en la inducción de la ovulación, un
metaanálisis publicado en 2008,20 en el cual se compararon grupos heterogéneos
de pacientes anovulatorias infértiles (n = 265) a quienes se les administró CC o
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IA, se encontró que la tasa de embarazos por ciclo para el grupo de IA fue de 1.8
(intervalo de confianza de 1.0 a 3.3 p = 0.04) y la de embarazo a término para este
mismo grupo fue de 2.2 (IC 1.2 a 4.1 p = 0.01).

Otras evidencias de ensayos clínicos controlados entre las que resaltan las pu-
blicadas por Badawy y col.21 señalan que los IA vs. CC no muestran ventajas clí-
nicas, ya que después de aleatorizar y estudiar a una población homogénea de pa-
cientes infértiles con SOP, encontraron que las tasas de embarazo por ciclo
(letrozol 15.1% vs. CC 17.9%) no fueron comparativamente significativas (p =
0.72) a pesar de que el grosor endometrial, valorado el día de la aplicación de la
HGC (hormona gonadotropina coriónica), fue significativamente mayor en el
grupo de CC (9.2 � 0.7 vs. 8.1 � 0.2 mm p = 0.021), así como las cifras de pro-
gesterona en fase lútea media (CC 11.1 � 1.2 vs. 7.1� 0.9 ng/mL p = 0.024).

En la actualidad no es clara la utilidad de los IA en la inducción de la ovulación
en pacientes infértiles con DHH, ya que a pesar de las ventajas farmacológicas
teóricas de los IA sobre el CC, no existen evidencias que apoyen el costo–benefi-
cio de estos compuestos como fármacos de primera línea o potencialmente útiles
en pacientes con falla o resistencia al CC. De la misma manera, los protocolos
de manejo de IA en la inducción de la ovulación publicados se basan en las carac-
terísticas de los grupos estudiados. Al igual que el clomifeno, los IA se inician
al tercero o al quinto día del ciclo, duran de cinco a siete días y la dosis del IA
es variable, reportándose dosis de letrozol de 2.5 a 5 mg/día o de anastrazol de
1 mg/día, así como protocolos de dosis única basados en la farmacocinética del
letrozol, en el cual se administra de 20 a 25 mg en la fase folicular temprana. Estu-
dios comparativos no han demostrado diferencias estadísticamente significativas
cuando se contrastan el número de folículos, el grosor endometrial o las tasas de
embarazo utilizando letrozol o anastrazol.21

Otra de las controversias del uso de IA en la inducción de la ovulación es su
seguridad durante el embarazo y su potencial teratogénico; sin embargo, estudios
recientes han señalado que las malformaciones congénitas asociadas al uso de le-
trozol o citrato de clomifeno no son estadísticamente mayores que las observadas
en la población general.22

Gonadotropinas

Desde su introducción en la práctica clínica en 1961, las gonadotropinas obteni-
das de la orina de mujeres posmenopáusicas (HMG), en la cual la relación FSH/
LH fue de 1:1, han asumido un papel transcendental en la inducción de la ovula-
ción. Aunado a este antecedente, la medicina de la reproducción dio un vuelco
enorme con la purificación de las gonadotropinas obtenidas de la orina de mujer
posmenopáusica, y por supuesto con la ingeniería genética, que permitió la ob-
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tención de FSH, LH, HGC de origen recombinante; así como de la biosíntesis de
agonistas y antagonistas de la GnRH.23 La terapia con gonadotropinas en pacien-
tes infértiles con anovulación crónica está dirigida a mujeres con DHH con falla
o resistencia al CC y a pacientes con FHH. Los esquemas de inducción de la ovu-
lación con gonadotropinas deben ser individualizados, y siempre con el objetivo
de promover la ovulación a través del desarrollo monofolicular.24

El protocolo convencional de la inducción de la ovulación con gonadotropinas
consiste en administrar FSHr (hormona foliculoestimulante de origen recombi-
nante) o FSHu (hormona foliculoestimulante de origen urinario) en dosis de 75
UI/día (vía subcutánea o intramuscular), convencionalmente a partir del día 3 del
ciclo, y el día 9 o 10 de acuerdo con el monitoreo de la respuesta ovárica a través
de ultrasonido endovaginal; se reduce, se mantiene o se incrementa la dosis ini-
cial hasta lograr el desarrollo armónico de uno o dos folículos � 18 mm. Enton-
ces se prescribe la aplicación estandarizada de 10 000 UI de HGC o 250 mcg de
HGCr (HGC de origen recombinante), con lo cual farmacológicamente se dis-
para la ovulación de 36 a 48 h después de la aplicación, el cual es el periodo ideal
de exposición a embarazo y coito programado.

Existen variantes del esquema convencional, como:

� El esquema step up o de dosis ascendentes, el cual se inicia con dosis de go-
nadotropina de 50 a 75 UI y de acuerdo con la respuesta folicular se estable-
cen incrementos proporcionales de 75 a 150 UI hasta alcanzar uno o dos
folículos � 18 mm; entonces se procede a la aplicación de HGC y se pro-
grama el coito.

� El esquema step down o de dosis descendentes, el cual minimiza más de cer-
ca lo que sucede en el ciclo ovárico de manera normal.

� La terapia con gonadotropinas se inicia con 100 a 150 UI/día a partir del día
3 del ciclo menstrual hasta que el folículo dominante alcance � 10 mm; la
dosis se disminuye de manera práctica a 100 o 75 UI/día hasta alcanzar el
desarrollo de uno o dos folículos � 18 mm, y entonces se aplica la dosis
estandarizada de HGC y se programa el coito.

� El esquema de bajas dosis sostenidas, el cual representa un protocolo de
bajo uso debido a que la aplicación de bajas dosis de gonadotropinas incre-
menta los días de inyección del fármaco, así como el alargamiento del ciclo
de manipulación. Clásicamente, este esquema se inicia con la aplicación
diaria de 37.5 UI de gonadotropinas hasta alcanzar el desarrollo de uno o
dos folículos � 18 mm, lo cual puede lograrse en plazos tan largos como
20 a 30 días. Posiblemente, algunas de las fortalezas de este esquema sean
el ahorro de medicamento y la disminución del monitoreo.25

En pacientes infértiles del grupo I de la OMS se recomienda la administración
(previa a la inducción de la ovulación) de por lo menos un ciclo secuencial de
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estrógenos y progesterona, a fin de inducir sangrado menstrual e iniciar la terapia
gonadotrópica, para lo cual se pueden utilizar proporciones 1:1 de FSHr/LHr (75
UI/75UI) o menotropinas (75 UI) o 2:1 FSHr/LHr (150 UI/75UI) o menotropinas
(150 UI), que podrán modificarse de acuerdo con el monitoreo ultrasonográfico
endovaginal el día 10 del ciclo, hasta alcanzar uno o dos folículos � 18 mm; en-
tonces se aplica la dosis estandarizada de HGC y se programa el coito. Es impor-
tante señalar que la respuesta terapéutica a gonadotropinas en pacientes infértiles
con FHH es comparativamente mayor que la observada en pacientes infértiles
con DHH.26

Un elemento clave en la inducción de la ovulación con gonadotropinas es el
monitoreo del desarrollo folicular a través de ultrasonido endovaginal, el cual
debe realizarse de manera rutinaria al inicio del ciclo y continuar con el monito-
reo individualizando la respuesta. Los criterios de cancelación del ciclo son estra-
diol basal � 80 pg/mL, � 5 folículos (� 15 mm), � 3 folículos (� 18 mm).
Se recomienda no administrar HGC si el estradiol es > 1 500 pg/mL, o si hay �
3 folículos maduros. A todas las pacientes en quienes se cancele el ciclo debido
a una respuesta exagerada se les deberá brindar consejería anticonceptiva bajo
consentimiento informado, ya que es frecuente ver en la práctica clínica que estas
pacientes tienen un riesgo mayor de desarrollar SHO y si se embarazan puede
agravarse el síndrome.25

Es importante resaltar que las tasas de ovulación (70 a 80%), de aborto (5 a
15%) y de embarazo (30 a 45%) no muestran diferencias significativas cuando
se compara el esquema utilizado o el origen de las gonadotropinas administradas.
Sin embargo, es importante resaltar que la respuesta farmacológica es variable
y durante los protocolos de inducción ovárica deben detectarse tempranamente
aquellas pacientes con baja respuesta o las altas respondedoras, en quienes el
éxito de la terapia con gonadotropinas está en relación directa con la prevención
de complicaciones como el síndrome de hiperestimulación ovárica y el embarazo
de alto orden fetal.26

Fármacos coadyuvantes

Existe un subgrupo de pacientes infértiles con anovulación crónica que antes de
iniciar la inducción farmacológica de la ovulación (o durante ella) podrían bene-
ficiarse del uso de medicamentos que han sido denominados “coadyuvantes”,
cuyo objetivo es mejorar el efecto terapéutico de los inductores de la ovulación.
En este subgrupo de pacientes se encuentran las mujeres infértiles con SOP, las
cuales cursan con hiperandrogenismo, y se ha documentado que un factor pro-
nóstico de respuesta al CC es el índice libre de andrógenos, ya que en las pacientes
con un índice alto se incrementa la resistencia al CC. En estas pacientes se ha
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reportado que el tratamiento con CC y glucocorticoides aumenta las tasas de ovu-
lación y de embarazo, ya que los glucocorticoides disminuyen la producción de
andrógenos suprarrenales y a nivel ovárico. Se recomienda administrar el esque-
ma clásico de CC y prednisona a razón de 5 mg/día a lo largo del ciclo menstrual,
con lo cual se ha reportado que se incrementan las tasas de ovulación y de emba-
razo, en especial en pacientes con resistencia al CC.27 A pesar de que la dosis de
administración de corticoides es baja y por periodos cortos, hay que tener en men-
te algunos efectos colaterales de la administración de estos fármacos y monito-
rear sus efectos indeseables a través del monitoreo clínico.

El uso rutinario de hormona gonadotropina coriónica (HGC) como coadyu-
vante de la ovulación en pacientes que responden de manera adecuada al CC no
mejora la eficacia de éste. La administración de HGC es recomendada en pacien-
tes que presenten alteraciones del pico preovulatorio de LH o en pacientes que
serán sometidas a inseminación intrauterina.

La metformina es un fármaco que mejora la sensibilidad a la insulina en pa-
cientes infértiles en las que se ha documentado resistencia a la insulina. La met-
formina, al mejorar la utilización de insulina a nivel tisular y disminuir de manera
secundaria la androgenemia, incrementa las posibilidades de ovulación espontá-
nea y con ello de embarazo. Sin embargo, en pacientes con anovulación crónica
en las que no se documenta la coexistencia de resistencia a la insulina, la metfor-
mina no tiene una indicación formal, ya que este fármaco es un agente sensibili-
zante a la insulina, no un inductor de la ovulación.28

Conclusiones

Antes del inicio de cualquier esquema farmacológico de inducción de la ovula-
ción se deberá:

a. Contar con un protocolo básico de infertilidad.
b. Establecer el diagnóstico de la disfunción ovárica de acuerdo con los crite-

rios vigentes.
c. Corregir otros factores alterados.
d. Corroborar la integridad anatomofuncional de por lo menos una tuba uteri-

na.
e. Si existen alteraciones del estado nutricional hay que corregirlas antes de

iniciar cualquier tratamiento profertilidad.

El fármaco de primera línea en pacientes infértiles con disfunción hipotálamo
hipofisaria es el citrato de clomifeno, con el que se obtienen tasas acumuladas de
ovulación de hasta 80% y de embarazo de 40%. La discrepancia entre las tasas
de ovulación y de embarazo se explican parcialmente por los efectos antiestrogé-
nicos del CC en el moco cervical y la maduración endometrial.
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En pacientes infértiles con disfunción hipotálamo hipofisaria y falla o resisten-
cia al CC, una opción terapéutica previa al uso de gonadotropinas es el uso de los
inhibidores de la aromatasa, los cuales mejoran las tasas de ovulación y de emba-
razo debido a su mecanismo de acción y a la ausencia de efectos antiestrogénicos
a nivel cervical y endometrial.

La inducción de la ovulación con gonadotropinas debe individualizarse y la
utilización de cualquiera de los esquemas vigentes debe ser monitoreada a través
de parámetros clínicos y ultrasonido endovaginal, con el fin de detectar de mane-
ra oportuna a pacientes con baja y alta respuesta y evitar complicaciones poten-
ciales como el síndrome de hiperestimulación ovárica y el embarazo de alto
orden fetal.

Los glucocorticoides y los sensibilizadores a la insulina son fármacos que coad-
yuvan a mejorar la eficacia de los inductores farmacológicos de la ovulación. Por
eso se recomienda que estos fármacos coadyuvantes se utilicen en subgrupos de
pacientes que potencialmente pudieran beneficiarse. Finalmente, hay que señalar
que la inducción de la ovulación es un arte y que su éxito se basa en la integración
de las evidencias científicas, la práctica clínica y la individualización, lo que en
palabras comunes equivale a diseñar “el traje a la medida” de cada paciente.

MANEJO DEL FACTOR MASCULINO EN INFERTILIDAD

Al tratar con una pareja con problemas de fertilidad lo común es iniciar con el
estudio de la mujer; el hombre queda relegado en ocasiones a tan sólo una esper-
matobioscopia directa, que en ocasiones es procesada e interpretada en laborato-
rios no estandarizados en problemas reproductivos, lo cual repercute en el diag-
nóstico y los tratamientos oportunos o conlleva a excesos terapéuticos
injustificados, como técnicas de reproducción asistida de baja y alta complejidad.
Por ello actualmente se recomienda que el manejo de la infertilidad masculina sea
interdisciplinario e involucre la participación de ginecología, biología de la re-
producción, andrología, urología, endocrinología y psicología.

En infertilidad se denomina factor masculino anormal cuando existen altera-
ciones que radiquen en el varón y que impidan que se lleve a cabo el proceso natu-
ral de la reproducción. Este factor, todavía controversial y complejo, exige la
capacidad y la formación del profesional que se enfrenta a los problemas repro-
ductivos, ya que de ellas dependerá la oportunidad diagnóstica terapéutica de
estos pacientes. Quien suele abordar por primera vez a las parejas infértiles es el
ginecólogo, el cual deberá estar lo suficientemente preparado para elaborar una
historia clínica completa, incluyendo una exploración física minuciosa a ambos
integrantes de la pareja, para que de esa manera vaya identificando los factores
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involucrados. Cuando se sospecha del factor masculino hay que conocer las cau-
sas que originan la infertilidad, la forma de diagnosticarlas, conocer los estudios
precisos que apoyarán en la sospecha diagnóstica, saber interpretarlos y de esta
forma integrar el diagnóstico, a fin de ofrecer las opciones terapéuticas disponi-
bles, sobre todo reconociendo sus alcances y sus limitaciones.29

Es oportuno señalar que existen diferentes estudios encaminados a esclarecer
las sospechas diagnósticas; son variados y cada uno va encaminado a la búsqueda
de la falla, así que si no se tiene un diagnóstico presuntivo no es válido solicitar
sin justificación toda esta batería de estudios. Entre ellos los más útiles son: análi-
sis seminal seriado, espermocultivo, anticuerpos antiespermatozoides, determi-
naciones hormonales (hipofisarias, tiroideas, suprarrenales, gonadales, pancreá-
ticas, etc.), pruebas de penetración espermática, análisis bioquímicos seminales,
estudios genéticos, biopsia testicular, ultrasonido testicular y deferentografía.30

Para el diagnóstico y el tratamiento del factor masculino en infertilidad es fun-
damental conocer y utilizar la terminología que se usa para denominar las dife-
rentes alteraciones de los parámetros seminales31 (cuadro 23–2).

Cuando después de realizar el análisis seminal seriado se documentan paráme-
tros fuera de los valores de referencia, la complementación diagnóstica androló-
gica es obligatoria. Desde este contexto, la normalización del estudio del análisis
seminal a través del tratamiento causal de las alteraciones seminales encontradas
es determinante en el pronóstico reproductivo de la pareja. La OMS ha hecho di-
ferentes esfuerzos para la estandarización de la evaluación del análisis seminal,
así como para establecer valores normales de referencia (2010) (cuadro 23–3).32

Cuadro 23–2. Nomenclatura de las alteraciones más frecuentes
de los parámetros analizados a través del análisis seminal

Nomenclatura Descripción

Normozoospermia Eyaculado normal
Oligozoospermia Concentración espermática � 20 millones/mL

Astenozoospermia Motilidad � 40%
Teratozoospermia Morfología normal � 4%
Oligoastenoteratozoospermia Combinación de las tres anteriores

Azoospermia Ausencia de espermatozoides en el eyaculado
Polizoospermia Concentración > 250 millones espermas/mL
Criptozoospermia � 100 000 millones de espermatozoides/mL

Aspermia Ausencia de eyaculado
Necrozoospermia Más de 75% de espermatozoides no viables
Hipospermia < 1.5 mL de volumen seminal
Hiperespermia > 5.5 mL de volumen seminal

Piospermia Leucocitos presentes en el semen
Hematospermia Eritrocitos presentes en el semen
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Cuadro 23–3. Límites de referencia de los parámetros evaluados
por medio del análisis seminal (OMS, 2010)

Parámetro Límites de referencia

Volumen seminal (mL) 1.5 (1.4 a 1.7)
Número total de espermatozoides (106 por eyaculado) 39 (33 a 46)
Concentración de espermatozoides (106 por mL) 15 (12 a 16)
Movilidad total (PR + NP, %) 40 (38 a 42)
Movilidad progresiva (PR, %) 32 (31 a 34)
Vitalidad (espermatozoides vivos, %) 58 (55 a 63)
Morfología (formas normales, %) 4 (3.0 a 4.0)

PR: progresivos; NP: no progresivos.

Cuando los resultados del análisis seminal son normales puede ser suficiente
una sola evaluación, pero cuando los resultados iniciales son anormales se debe
repetir un segundo análisis y basándose en ello valorar la investigación androló-
gica.

Con los auxiliares de laboratorio y gabinete con los que se cuenta en la rutina
diagnóstica no se identifica ningún factor causal en 30 a 40% de los varones infér-
tiles. Por lo regular estos pacientes no tienen antecedentes de problemas de fertili-
dad, su exploración física se encuentra dentro de límites normales y también sus
pruebas endocrinológicas son normales. Sin embargo, el análisis seminal puede
revelar alguna alteración, como oligozoospermia, astenozoospermia o terato-
zoospermia (o una combinación de éstas), lo cual además del diagnóstico idiopá-
tico representa un reto terapéutico.

Las causas que alteran la producción o la función espermática pueden clasifi-
carse de acuerdo con el nivel de alteración: pretesticular, postesticular o intrates-
ticular. El diagnóstico preciso del nivel de la falla es para determinar:

a. Si los casos son tratables y reversibles o no tratables y no reversibles.
b. La selección de técnicas de reproducción asistida.
c. Para decidir qué pacientes requieren evaluación genética, incluyendo diag-

nóstico genético preimplantacional.33

Alteraciones pretesticulares asociadas a la infertilidad

Las condiciones patológicas más frecuentes de este nivel de alteración son el hip-
ogonadismo hipogonadotrópico (HH) y los desórdenes sexuales (disfunción
eréctil y alteraciones de la eyaculación: eyaculación precoz y eyaculación retró-
grada).

La deficiencia en la secreción de LH y FSH puede ser congénita o adquirida
y se puede relacionar con producción insuficiente de GnRH por el hipotálamo o
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bien con daño hipofisario. Los eventos patológicos asociados al hipogonadismo
hipogonadotrópico incluyen: síndrome de Kallman, deficiencias aisladas de LH
y FSH, tumores hipofisarios, craneofaringiomas, meningiomas, infecciones, si-
lla turca vacía, radiaciones y enfermedades autoinmunitarias, entre otras causas.
La edad de aparición de las repercusiones clínicas del hipogonadismo está en re-
lación con si la causa es adquirida o congénita. En la causa congénita existe:

a. Subdesarrollo de caracteres sexuales.
b. Retardo en la pubertad, con rasgos eunucoides.
c. Testículos pequeños, de consistencia blanda.
d. Disminución de la espermatogénesis, entre otros.

Por el contrario, en las formas adquiridas, que suelen ser de aparición tardía, se
encuentra:

a. Disminución del eyaculado.
b. Hipodesarrollo del vello corporal.
c. Disminución de la libido.
d. Astenia.

El diagnóstico del HH se complementa a través de la determinación sérica de
FSH, LH, prolactina y testosterona; ante casos de sospecha de patología cerebral
son de gran utilidad la tomografía y la resonancia magnética.34 En varones con
HH donde no se ha logrado identificar la causa es de gran utilidad la complemen-
tación genética. La identificación de los genes involucrados en los casos genéti-
cos es importante para dirigir un consejo genético adecuado. Los estudios genéti-
cos se indican cuando existe:

a. Concentración � 5 millones de espermatozoides/mL.
b. Azoospermia no obstructiva.
c. Antecedentes personales o familiares de alteraciones cromosómicas.
d. Características clínicas que sugieran patología genética.35

El tratamiento racional del varón con HH es la base del reemplazo hormonal con
gonadotropinas, cuyo fin es estimular la función testicular; para ello se reco-
mienda iniciar con 2 000 UI de HGC tres veces a la semana, y tres meses después
se prescribe FSHr (FSH de origen recombinante) a razón de 37.5 a 75 UI tres ve-
ces por semana hasta obtener parámetros del análisis seminal dentro de los límites
de la normalidad. En este momento se suspende la aplicación de la FSH y se con-
tinúa con la aplicación de la HGC, que es suficiente para mantener la espermato-
génesis.36

En varones infértiles con desórdenes sexuales (disfunción eréctil o eyaculato-
ria) se debe descartar la participación de patología adyacente (diabetes, neuropa-
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tías, vasculopatías, ingesta de medicamentos, cirugías, etc.), y el caso debe ser
manejado de manera conjunta por psicología, a fin de descartar patología psicoe-
mocional y establecer un plan de psicoterapia individualizada. En varones infér-
tiles con desórdenes sexuales sin respuesta a tratamiento médico o a psicoterapia
(o a ambos a la vez), la obtención de muestras seminales por masturbación, elec-
troestimulación y aspiración testicular son alternativas para los procedimientos
de reproducción asistida.37

Causas postesticulares

Las alteraciones representativas de esta categoría incluyen lesiones obstructivas
y suboclusivas de los conductos de almacenamiento y transporte del semen que
son secundarias a infecciones, inflamación crónica de las glándulas accesorias
y rara vez se asocian a alteraciones congénitas. Cuando la obstrucción es total y
bilateral, por lo regular se documenta la presencia de la azoospermia denominada
obstructiva, y cuando la obstrucción es parcial, los parámetros seminales afecta-
dos con más frecuencia son la cuenta espermática, la motilidad y la morfología.
Cuando las glándulas accesorias están involucradas, el volumen del eyaculado
se ve disminuido y a menudo se asocia a infección.

Esta última se documenta con aumento de los leucocitos en el eyaculado, por
lo que se hace necesario el cultivo para identificar el germen causal y establecer
una terapia antibiótica racional. Los microorganismos que con más frecuencia se
asocian a alteraciones seminales e infertilidad son Chlamydia trachomatis,
Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum, Enterococcus faecalis y E. coli.
La presencia de anticuerpos antiespermatozoides puede ser consecuencia de in-
fecciones previas, así como de inflamación testicular crónica, y produce asteno-
zoospermia severa y muchas veces irreversible cuyo manejo es a base de técnicas
de reproducción asistida.38

La ausencia congénita de los conductos deferentes puede ser unilateral o bila-
teral y se asocia con agenesia de las vesículas seminales y malformaciones epidi-
dimarias. La ausencia bilateral de los conductos deferentes se puede sospechar
cuando el volumen seminal es < 1 mL, pH < 7, hay disminución de fructosa y au-
sencia de espermatozoides o células germinales inmaduras en el semen, y las con-
centraciones séricas de FSH y el volumen testicular están dentro de límites nor-
males.

Algunos datos del ultrasonido transrectal pueden ser: ausencia de conductos,
dilatación de vesículas seminales y presencia de calcificaciones. Cuando hay
ausencia unilateral del conducto se puede asociar a fibrosis quística (lo cual es
importante para el consejo genético) y contemplar el diagnóstico genético preim-
plantacional.39
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Causas testiculares

Un gran número de patologías pueden dar origen a insuficiencia testicular prima-
ria, entre ellas criptorquidia (en especial formas bilaterales), orquitis, trauma tes-
ticular, causas iatrogénicas (gonadotóxicos, quimiorradioterapia, cirugía ingui-
nal previa, etc.), enfermedades sistémicas y alteraciones genéticas (autosómicas,
microdeleciones del cromosoma Y, entre otras).

La asociación de varicocele con infertilidad no es clara y puede observarse ha-
sta en 10% de los hombres normozoospérmicos. De acuerdo con datos de la
OMS, el varicocele altera la función testicular y de manera secundaria algunos
parámetros seminales, como el volumen, la cuenta, la movilidad y la morfología
espermática. A pesar de estas observaciones y de que el efecto negativo en la fer-
tilidad depende en gran medida del tamaño del varicocele, sigue habiendo con-
troversia sobre el beneficio del tratamiento del varicocele, y por lo tanto la pareja
debe estar informada de la incertidumbre del tratamiento.40 Según las Guías de
la Asociación Europea de Urología (EAU), se recomienda el tratamiento en pa-
cientes sintomáticos y en adolescentes que presenten falla en el desarrollo testi-
cular debidamente fundamentada.

La criptorquidia es el defecto congénito más frecuente en niños y puede ocurrir
como un defecto aislado o bien asociado con otras anomalías congénitas. La inci-
dencia varía entre 2 y 9%. La criptorquidia puede ser congénita o adquirida; esta
última se define como un ascenso de los testículos que previamente habían des-
cendido. La criptorquidia adquirida y la congénita son entidades con diferente fi-
siopatología y de acuerdo con el diagnóstico oportuno tienen terapias específicas.
La interacción de la testosterona y su receptor favorecen, entre otros factores, el
descenso testicular; se conocen mutaciones en el receptor de andrógenos que se
asocian a criptorquidia y por otro lado también se conocen anomalías en el cario-
tipo que provocan este defecto, como en el caso del síndrome de Klinefelter.41

Anormalidades cromosómicas

Las anormalidades en el cariotipo ocurren en alrededor de 0.4% de la población
general y afectan el número o la estructura de los cromosomas. La mayoría de las
anormalidades cromosómicas se generan durante la meiosis. Las anormalidades
en la producción espermática se asocian a menudo con alteraciones tanto estruc-
turales como numéricas. Pacientes con < 10 millones de espermatozoides/mL
muestran 4% más de anormalidades estructurales en los autosomas que la pobla-
ción general. Los hombres con oligozoospermia severa < 5 millones de esperma-
tozoides/mL incrementan la frecuencia a entre 7 y 8%, y cuando existe azoosper-
mia no obstructiva la incidencia se eleva hasta 15 a 16%. Con esto queda claro
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que a mayor severidad de la oligozoospermia, mayor posibilidad de alteración
cromosómica.42

El síndrome de Klinefelter representa la anormalidad en el cariotipo que más
frecuentemente se asocia con azoospermia, seguida de deleciones del cromoso-
ma Y (Yq–) y de las alteraciones estructurales en los autosomas. Los pacientes
con síndrome de Klinefelter suelen ser azoospérmicos, pero algunos de ellos pro-
ducen espermatozoides y principalmente mosaicismos (47, XXY/46, XY). Con
fines profertilidad, en estos pacientes está indicada la extracción testicular de es-
permatozoides, seguida de ICSI y de diagnóstico genético preimplantacional.43

Microdeleciones del cromosoma Y

Las deleciones ocurren en el brazo largo del cromosoma Y (q), que es donde se
encuentran las regiones AZF (azoospermia factor regions). Se recomienda la
búsqueda intencionada de estas microdeleciones en hombres infértiles que pre-
senten fenotipo normal y azoospermia severa (� 5 millones de espermatozoides/
mL). La obtención testicular de espermatozoides y las técnicas de reproducción
asistida son de utilidad terapéutica en este tipo de pacientes, siempre y cuando
siempre vayan precedidos de consejo genético.44

Enfoque terapéutico

El manejo integral del varón infértil debe dirigirse inicialmente a modificar con-
diciones que alteren potencialmente la función testicular, como: obesidad, abuso
del alcohol, tabaquismo, uso de esteroides anabólicos, ejercicio intenso, estrés,
incremento en la temperatura escrotal y exposición a gonadotóxicos.45

Cuando la alteración del factor masculino se encuentra asociada a disfunción
hormonal el tratamiento racional debe estar dirigido a corregir la función endo-
crina alterada, a bloquear el exceso de función cuando exista a través de terapia
farmacológica específica, o a la restitución hormonal ante la deficiencia diagnos-
ticada.33

En pacientes con anticuerpos antiespermatozoides los corticosteroides no es-
tán indicados, por sus efectos secundarios y su poca eficacia para resolver este
problema.46

Los procesos infecciosos genitourinarios crónicos con frecuencia alteran los
parámetros seminales y se asocian a infertilidad masculina. El tratamiento anti-
biótico debe estar basado en la identificación del germen causal; la efectividad
de los esquemas farmacológicos se basa en la posología y en el tiempo de admi-
nistración de los antibióticos específicos, por lo que para los resultados en la me-
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joría de los parámetros alterados se suele esperar dos meses después del trata-
miento.47

La participación del varicocele en la infertilidad masculina y el tratamiento
quirúrgico de éste es tema de controversia; la tendencia actual es ofrecer trata-
miento quirúrgico a pacientes infértiles con varicoceles sintomáticos con altera-
ciones seminales francas.48

La obtención testicular de espermatozoides a través de aspiración o biopsia
está indicada principalmente en pacientes con azoospermia en los que se haya
completado el protocolo diagnóstico, el cual debe incluir el estudio genético. La
obtención de espermatozoides persigue lograr la fertilización a través de técnicas
de reproducción asistida y efectuar un diagnóstico preimplantacional.49

Finalmente, es importante señalar que existen pautas de manejo en el varón
infértil que no han mostrado eficacia clínica, ya que las evidencias científicas dis-
ponibles son limitadas; entre ellas están la administración empírica de antiestró-
genos, andrógenos, agonistas dopaminérgicos, alfa adrenérgicos, corticosteroi-
des, vitaminas, minerales, carnitina etc. Por lo anterior se recomienda que el
tratamiento del varón infértil se base en el diagnóstico específico de las alteracio-
nes asociadas a la infertilidad masculina, y que se base en las evidencias científi-
cas actuales. Para ello se recomienda el apego a las guías de práctica clínica vi-
gentes, sin olvidar que la comunicación médico–paciente y el consentimiento
informado son los pilares de la praxis médica.
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24
Cirugía endoscópica y reproducción

asistida en la pareja infértil
Víctor Saúl Vital Reyes, Carlos Gerardo Salazar López Ortiz,

Gerardo Velázquez Cornejo

INTRODUCCIÓN

La prevalencia de la infertilidad es variable, pero se acepta que en México la tasa
es de alrededor de 15%. En un gran porcentaje de parejas infértiles la etiología
es multifactorial y los factores alterados con más frecuencia son el masculino, el
neuroendocrino, el tuboperitoneal y el uterino. El éxito de los tratamientos médi-
cos y quirúrgicos en parejas infértiles depende directamente del abordaje del es-
tudio sistematizado, con el cual es posible integrar el diagnóstico, ofrecer pautas
racionales de manejo y, de manera importante, establecer el pronóstico reproduc-
tivo, ya que el motivo principal de la consulta médica que hacen las parejas infér-
tiles es el deseo genuino de embarazo. Por fortuna, en un porcentaje importante
de parejas infértiles es posible lograr el embarazo con los tratamientos médicos
y quirúrgicos de que se dispone en la actualidad. No obstante, alrededor de 10%
de las parejas infértiles serán candidatas a procedimientos de reproducción asisti-
da. Desde esta perspectiva, el objetivo del presente capítulo es describir la utili-
dad de los procedimientos endoscópicos de mínima invasión en la pareja infértil,
así como de las técnicas de reproducción asistida.

UTILIDAD DE LA HISTEROSCOPIA EN EL DIAGNÓSTICO
Y EL TRATAMIENTO DE LA PAREJA INFÉRTIL

Se define como infertilidad la falla en conseguir un embarazo después de 12 me-
ses o más de relaciones sexuales sin utilizar ningún método anticonceptivo. Un

503
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estudio más temprano y el tratamiento están justificados en las mujeres mayores
de 35 años de edad.1 La histeroscopia es un procedimiento que se utiliza en la
práctica ginecológica desde 1869, cuando Pantaleoni usó un cistoscopio para ob-
servar el interior de la cavidad uterina y tratar un sangrado posmenopáusico, oca-
sionado por un pólipo endometrial.2 Con el paso del tiempo las indicaciones para
la realización de histeroscopia se han incrementado.3 En una serie realizada en
2006 en un hospital español se encontró que las indicaciones para realizar una
histeroscopia eran diversas, incluyendo: infertilidad en 44% de los casos, san-
grado uterino anormal en 34% y otras más.4 La histeroscopia se ha convertido en
una parte muy importante del arsenal diagnóstico de los ginecólogos, principal-
mente de aquellos que se dedican a la reproducción humana, ya que es el método
ideal para el estudio de la cavidad uterina. La histeroscopia tiene utilidad para
realizar un diagnóstico mucho más sensible y específico que los que brindan los
métodos tradicionales, además de que brinda la posibilidad de tratar las patolo-
gías intrauterinas. La pérdida repetida de la gestación se define como dos o más
embarazos fallidos.1 Entre las causas de pérdida repetida de la gestación están los
factores anatómicos;5 se calcula que la prevalencia de malformaciones mülleria-
nas en las pacientes infértiles es de 4.3% y la pérdida repetida de la gestación es
de 13%.6 Entre estas malformaciones se considera el útero septado como la más
frecuente y con mayor impacto en la reproducción, siendo tratable mediante his-
teroscopia y alcanzando una tasa de embarazo de hasta 90%.7 La forma de llevar
a cabo las histeroscopias ha evolucionado, a partir de iniciarse con la técnica clá-
sica, donde se utilizaba antisepsia, se pinzaba el cérvix y se colocaba espejo.
Actualmente, en la mayoría de los lugares donde se realiza histeroscopia se pre-
fiere realizar la técnica moderna, que se lleva a cabo mediante vaginoscopia.8

Indicaciones

Las indicaciones para realizar una histeroscopia son múltiples; aquí se tratarán
principalmente las que tienen mayor impacto en la reproducción humana.

Las pacientes que acuden por problemas de infertilidad requieren algunos es-
tudios básicos. Es necesaria la evaluación del factor masculino, la función ovula-
toria, así como la cavidad uterina y la permeabilidad tubaria.9 La anatomía del
útero y las salpinges puede visualizarse de diversas formas, entre ellas histerosal-
pingografía (HSG), ultrasonido endovaginal (USEV), sonohisterografía (SHG),
resonancia magnética (RM), histeroscopia y laparoscopia.10 Las principales cau-
sas de infertilidad incluyen factor tuboperitoneal en 14% de los casos.11 Entre los
estudios que valoran la permeabilidad y la cavidad uterina está la histerosalpin-
gografía, que tiene sensibilidad de 65% y especificidad de 83% para la obstruc-
ción tubaria.12 Posterior a una histeroscopia diagnóstica se puede realizar un
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ultrasonido endovaginal, donde se observará líquido en el fondo de saco siempre
que exista permeabilidad en alguna de las salpinges. Cuando se trata de detectar
patología endometrial se considera la histeroscopia como el estándar de oro;13 se
la ha comparado con el ultrasonido endovaginal y la sonohisterografía, encon-
trándose que es el mejor método diagnóstico para detectar masas endocavita-
rias.14 Debido a que la histerosalpingografía presenta una tasa elevada de falsos
positivos (10 a 90%) y falsos negativos (22 a 44%), se ha sugerido realizarla en
pacientes mayores de 35 años de edad con fallas en ciclos previos de reproduc-
ción asistida.15

En las pacientes sometidas a técnicas de reproducción asistida, las cuales se
someten a histeroscopia posterior a una falla, se ha detectado hasta 40% de anor-
malidades no detectadas,16 mientras que en las mujeres que van a someterse a un
primer ciclo de FIV/ICSI la prevalencia de anormalidades no sospechosas es me-
nor, calculándose en 11%.17 Siendo la histerosalpingografía el estudio inicial
para valorar el factor uterino, es posible encontrar múltiples alteraciones, como
defectos de llenado (miomas submucosos, pólipos endometriales, sinequias ute-
rinas) y obstrucción tubaria proximal, patologías que pueden corregirse mediante
técnica histeroscópica.

Miomatosis uterina

Es una de las patologías más frecuentes en las mujeres en edad reproductiva. Los
miomas que tienen mayor impacto en la fertilidad son los miomas submucosos,
los cuales según la ESGE se clasifican en tres grados:

a. Grado 0 cuando el mioma se encuentra por completo dentro de la cavidad,
sostenido por un pedículo pequeño.

b. Grado 1 cuando más de 50% del mioma está en la cavidad.
c. Grado 2 cuando más de 50% del mioma se encuentra intramural.18

Hay otros parámetros para la evaluación prequirúrgica de los miomas submuco-
sos, como el descrito por Lasmar y col., que incluye el grado de penetración hacia
la pared uterina, la extensión de la base, el tamaño y la topografía. Los distribuyen
en tres grupos de acuerdo con la puntuación que reciban:

a. Grupo 1, miomectomía histeroscópica de baja complejidad.
b. Grupo 2, miomectomía compleja que valora la utilización de agonistas de

GnRH o de cirugía en dos tiempos.
c. Grupo 3, otra alternativa.19

Se comparó la tasa de embarazo espontáneo entre mujeres con miomas y las que
no presentaban miomas, se excluyeron otros factores (como el masculino y el tu-
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Figura 24–1. Mioma submucoso resector.

bario), encontrándose una tasa de embarazo mayor en las mujeres sin miomatosis
y alcanzándose hasta 42% de tasa de embarazo posterior a una miomectomía.20

Las mujeres con miomas submucosos que van a someterse a una técnica de
reproducción asistida presentan una cavidad uterina distorsionada, por lo que las
tasas de implantación son bajas, habiendo una amplia mejoría luego de la resec-
ción.21,22

Para miomas submucosos la miomectomía con técnica histeroscópica es el tra-
tamiento de elección para este tipo de patología23 (figura 24–1), mejorando las
tasas de embarazo tanto espontáneas como anteriores a un ciclo de fertilización
in vitro. Hay reportes que van de 16.7 a 76.9%.24,25

Pólipos endometriales

El mecanismo exacto de la implantación aún permanece incierto y se sospecha
que los pólipos endometriales afectan la implantación.26 Se ha sugerido que la
hormona humana asociada a la decidua forma parte del mecanismo en el que los
pólipos dificultan la implantación.27 Se estima entre 3 y 5% la prevalencia de los
pólipos endometriales en pacientes infértiles, aunque algunos estudios sugieren
que es mayor y que alcanza hasta 15%.28

Los métodos diagnósticos son diversos; aunque implica un reto para el clínico,
se puede sospechar mediante ultrasonido endovaginal y más con el uso de Dop-
pler, pero el método para confirmar es la histeroscopia. En pacientes que iban a
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Figura 24–2. Pólipo endometrial.

someterse a un ciclo de reproducción asistida se identificaron pólipos endome-
triales hasta en 6% de ellas.29

Existen pocos estudios con un diseño adecuado donde se comparen las tasas
de embarazo en mujeres con pólipos o sin pólipos (figura 24–2). Pérez Medina
y col. compararon las tasas de embarazo en mujeres que se sometían o no a poli-
pectomía histeroscópica, encontrando en las primeras una tasa de embarazo más
elevada, de 63 vs. 28%.26

La forma adecuada de resección de un pólipo es por vía histeroscópica, aunque
no se ha observado diferencia alguna entre las diferentes técnicas.30,31

Oclusión tubaria proximal

La histerosalpingografía es un estudio básico en infertilidad con el que se puede
valorar de manera adecuada la forma y el contorno de las salpinges. Su utilidad
ha sido demostrada ampliamente.32 En algunas ocasiones es posible encontrar
obstrucciones de la porción intramural de las salpinges; puede haber predisposi-
ción debido a enfermedad pélvica inflamatoria, endometriosis, pólipos, detritus
celulares, incluso falsos positivos por espasmo de la capa muscular. Para esta eva-
luación se requiere que exista un método diagnóstico menos invasivo y con una
alta sensibilidad; se sugiere el uso de métodos como detección de anticuerpos
contra Chlamydia o histerosalpingografía contrastada. En la actualidad se consi-
dera que la laparoscopia con cromopertubación es el estándar de oro.33–35
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Figura 24–3. Canulación tubaria.

Históricamente, para tratar las obstrucciones tubarias proximales se mencio-
naban técnicas como las reimplantaciones y las anastomosis tubocornuales. En
la actualidad ya están en desuso y han sido sustituidas por técnicas de reproduc-
ción asistida. Cuando se encuentra una obstrucción proximal, el tratamiento que
ha demostrado una mayor tasa de embarazo es la canulación con catéter de Novy
(figura 24–3). Se puede realizar un control laparoscópico,36 donde se reporta un
tasa de embarazo acumulada de 48.8%.

Adherencias intrauterinas

En 1948 el Dr. Joseph G. Asherman describió la frecuencia, la etiología, los sínto-
mas e imágenes de histerosalpingografía de una entidad que se asociaba con
adherencias intrauterinas, y desde esa época se conoce dicha patología como sín-
drome de Asherman.37,38

Las adherencias están conformadas por tejido fibrótico, el cual se puede for-
mar e incluir a ambas paredes uterinas luego de un trauma. La Sociedad Europea
de Histeroscopia y la Sociedad Europea de Ginecología (ESGE) las han clasifi-
cado.39

Con la llegada de la histeroscopia ha sido posible diagnosticar la presencia de
adherencias intrauterinas de manera más exacta que con los métodos radiológi-
cos. Mediante histeroscopia se puede observar parches pálidos a nivel endome-
trial, lo que sugiere lesiones endometriales.40
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Figura 24–4. Adherencias intrauterinas.

El tratamiento de elección es la adherenciólisis histeroscópica, ya que puede
realizarse bajo visión directa (figura 24–4); se inicia desde la porción inferior
hasta lograr restablecer la arquitectura de la cavidad. En las adherencias laxas en
ocasiones es suficiente el contacto con el histeroscopio para poder separarlas.
Cuando se trata de adherencias más firmes es necesario utilizar algún instrumen-
to cortante (como tijeras histeroscópicas) o energía.41 Cuando se utilice energía
habrá que usar la menor cantidad posible, para disminuir las probabilidades de
dañar mayor tejido. No se han encontrado diferencias estadísticamente significa-
tivas al comparar las tijeras con la energía,42 aunque la utilización de algún tipo
de energía facilita la coagulación y con esto se mejora la visibilidad. También se
menciona la utilización de Nd–YAG láser, con un daño mínimo de cerca de 1 a
2 mm.43

De 70 a 90% de las pacientes amenorreicas que se someten a una adherencióli-
sis histeroscópica regresan a ciclos menstruales normales; en ellas las tasas de
embarazo varían de 25 a 75% incluso en casos severos.44

Malformaciones müllerianas

La malformación mülleriana más frecuente y que peor pronóstico reproductivo
presenta es el útero septado, tanto completo como parcial; se calcula que represe-
nta aproximadamente 35% de todas las malformaciones.6 Se calcula que 90% de
las pacientes terminan teniendo un aborto espontáneo cuando se trata de un septo
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Figura 24–5. Útero unicorne.

completo vs. 70% cuando es incompleto. Se ha sugerido como causa de estas pér-
didas una disminución en el aporte sanguíneo, deficiencia en los receptores de
estrógenos y progesterona, así como un desarrollo endometrial inadecuado.45

Anteriormente el tratamiento que se realizaba a las pacientes con este tipo de
malformación consistía en una metroplastia, tipo Jones o tipo Tompkins, media-
nte laparotomía. En este tiempo se han convertido en procedimientos obsoletos,
ya que la metroplastia histeroscópica presenta las mismas tasas de embarazo, con
la ventaja de ser una cirugía mínimamente invasiva;46 las diferentes técnicas his-
teroscópicas presentan tasas muy similares.47

Cuando se realiza corte con tijera puede presentarse sangrado, lo que dificulta
la visibilidad; al utilizar energía se mejora este aspecto. El procedimiento se con-
sidera terminado cuando es posible desplazar el histeroscopio entre los ostia sin
que el septo dificulte este movimiento.

La metroplastia histeroscópica es un procedimiento rápido, mínimamente in-
vasivo, con riesgo quirúrgico bajo y tasas de embarazo adecuadas.

La histeroscopia es un procedimiento de mínima invasión que se puede llevar
a cabo en el consultorio o en el quirófano. Ha existido un avance tecnológico
constante en cuestión de mejoramiento del instrumental, por lo que este procedi-
miento es cada vez más seguro y capaz de resolver una gran cantidad de patolo-
gías. Es un método diagnóstico excelente, mejor que los métodos radiológicos
actuales, y ofrece la ventaja del principio “ver y tratar”, ya que no se requerirá
una nueva intervención para resolver alguna anomalía encontrada en los estudios
básicos.
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En reproducción tiene un alto impacto, ya que para que los ginecólogos pue-
dan conseguir un embarazo es necesario que haya una cavidad uterina lo más nor-
mal posible, lo que se consigue con el uso del histeroscopio.

UTILIDAD DE LA LAPAROSCOPIA EN EL DIAGNÓSTICO
Y EL TRATAMIENTO DE LA PAREJA INFÉRTIL

En los últimos 20 años la tecnología ha mejorado notablemente, permitiendo así
que las técnicas de mínima invasión cobren gran importancia. Las principales
mejorías se han observado en las fuentes de luz y las cámaras de video, lográn-
dose una mejor visualización del campo quirúrgico y con esto una mayor preci-
sión al operar. Además de los instrumentos relacionados con la óptica, también
se ha logrado mejorar los instrumentos para suturas y los dispositivos mediantes
los cuales puede utilizarse la energía, siendo la energía bipolar la más utilizada
en la actualidad.48 Se ha necesitado una reforma en los métodos de enseñanza tra-
dicionales para conseguir que las técnicas endoscópicas formen parte de las he-
rramientas de uso diario, que requieren un adiestramiento especial, así como
equipos especiales. Es indispensable, antes de someter a una paciente a un proce-
dimiento endoscópico, tener la certeza que se cuenta con todo lo necesario.49

La laparoscopia tiene un papel muy importante en el estudio de la pareja infér-
til; es una herramienta diagnóstica pero también una herramienta terapéutica, con
las ventajas que esto representa: menos formación de adherencias y menor lesión
a los tejidos. Entre las causas de infertilidad de origen femenino están las altera-
ciones del factor tuboperitoneal, el factor uterino y endometriosis, los cuales pue-
den tratarse vía endoscópica. Existen múltiples patologías de la cavidad abdomi-
nopélvica que tienen repercusión en la fertilidad de la paciente. Algunas
patologías que pueden alterar el factor tuboperitoneal y cuyo tratamiento ideal
es vía endoscópica son las adherencias de origen infeccioso o posquirúrgico, en-
dometriosis e hidrosálpinx. Con el factor uterino por miomatosis intramural se
puede efectuar una miomectomía laparoscópica51 como control al realizar la co-
rrección de alguna malformación mülleriana52 o canulación tubaria.53

Indicaciones

A continuación se mencionarán las principales aplicaciones de la laparoscopia
en infertilidad.

Factor tuboperitoneal

Se considera que el factor tuboperitoneal es el responsable de 15 a 20% de todas
las causas de infertilidad.54 Las pacientes que hayan tenido complicaciones de
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Figura 24–6. Salpinge tortuosa.

infecciones abdominales o pélvicas pueden alterar el correcto funcionamiento de
las salpinges. El método ideal para evaluar el factor tuboperitoneal es la laparos-
copia con cromopertubación; una de sus  principales ventajas es que permite eva-
luar y corregir en el mismo tiempo quirúrgico55 (figura 24–6). El estudio inicial
para valorar el factor tuboperitoneal es la histerosalpingografía, aunque se ha re-
portado que tiene sensibilidad de 65% y especificidad de 85% al compararla con
la laparoscopia.56 Las tasas de complicaciones de la laparoscopia son de 0.2 a
10.3%, principalmente durante la entrada, y consisten en lesiones vasculares, so-
bre todo la epigástrica.57

Adherenciólisis

Las adherencias tuboováricas interfieren en la motilidad de la salpinge y en la
captura del óvulo; cuando logran ocluir la porción distal de la salpinge se puede
formar un hidrosálpinx.58 El tratamiento ideal para las adherencias es mediante
laparoscopia, ya que la magnificación que se consigue permite realizar una lisis
sin causar daño a las estructuras adyacentes, y con un riesgo menor de formar
nuevas adherencias (figura 24–7). Se han estudiado las tasas de embarazo luego
de una adherenciólisis: alcanzan hasta 71% cuando se trata de adherencias laxas,
mientras que si son firmes se menciona hasta 41% después de 18 meses de segui-
miento. Cuando las adherencias involucran la porción distal de la salpinge y re-
quieren una salpingostomía, las tasas de embarazo intrauterino caen hasta 18%.59

En el caso de pacientes que van a someterse a una técnica de reproducción de
alta complejidad y se observa que tienen un hidrosálpinx, es importante darles
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Figura 24–7. Adherencias perihepáticas.

tratamiento, ya que el líquido que contiene aquél es tóxico para los embriones.
El método idóneo para tratarlo es mediante una salpingectomía laparoscópica;
también se puede realizar una oclusión proximal de salpinge mediante el uso de
Essure� cuando exista un riesgo quirúrgico elevado.60

Endometriosis

Es la presencia de glándulas endometriales fuera de la cavidad uterina.61 La for-
ma de realizar el diagnóstico es mediante visualización de las lesiones, las cuales
son más sencillas de identificar cuando se examina con aumento la cavidad pél-
vica. Se han descrito diferentes lesiones:

a. Las que semejan granos de pólvora, son oscuras e indican poca o nula acti-
vidad de la enfermedad.

b. Las lesiones rojas, que se trata de lesiones activas.
c. Las hipocrómicas o atípicas.62

El tratamiento de elección es la fulguración de los focos endometriósicos, que se
debe realizar con láser; en caso de no contar con este instrumento se puede inten-
tar con energía bipolar, teniendo en cuenta la lesión térmica que esto conlleva63

(figura 24–8). La laparoscopia permite hacer una disección mucho más fina de
los tejidos al disminuir la formación de nuevas adherencias; también hay un me-
nor tiempo de hospitalización y se conserva la reserva ovárica.64



514 (Capítulo 24)Ginecología y obstetricia

Figura 24–8. Endometrioma.

Hidrosálpinx

La génesis del hidrosálpinx se explica cuando se obstruye la porción distal de la
salpinge. Las causas de la obstrucción son diversas: endometriosis, adherencias,
tumoraciones, etc. Esta obstrucción provoca una acumulación de fluido que pue-
de llegar a infectarse; en este caso se trata de una complicación que se conoce
como piosálpinx y requiere una intervención quirúrgica y el uso de antibióticos.65

Es posible tratar el hidrosálpinx cuando el pronóstico de la salpinge es bueno;
cuando los pliegues tubarios están conservados se puede realizar una salpingo-
neostomía laparoscópica. Si una paciente requiere de técnicas de reproducción
de alta complejidad y tiene hidrosálpinx es de suma importancia tratar esta pato-
logía, ya que el líquido suele ser embriotóxico. El método ideal es por laparosco-
pia, siendo este tratamiento rápido, seguro y resolutivo.66 En casos donde no sea
posible tener un acceso abdominal se puede colocar por histeroscopia un Essure�
y con esto se ocluye la porción proximal de la salpinge.60

Miomectomía

La participación de los miomas submucosos en la infertilidad está demostra-
da;67,68 sin embargo, aún se discute el grado de participación que tiene la mioma-
tosis intramural. Se sugiere que los miomas de 5 cm o más, o que involucren de
algún modo al endometrio, deben ser extirpados. En la actualidad un gran porcen-
taje de miomectomías se realizan por vía endoscópica. Se ha demostrado que lle-
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var a cabo una miomectomía laparoscópica es tan seguro como hacer una a cielo
abierto, siempre y cuando se tenga el entrenamiento adecuado y los materiales
necesarios.69 Hay que evitar el uso excesivo de energía, realizar la sutura en dos
planos mínimo y colocar vasopresina (figura 24–4) antes de iniciar el procedi-
miento quirúrgico.70 Las tasas de embarazo se mantienen en ambas técnicas, con
las ventajas propias de la mínima invasión.71

Existen múltiples procedimientos que se pueden realizar por vía endoscópica;
al tratar por histeroscopia una malformación mülleriana o una obstrucción tuba-
ria proximal es posible llevar un control laparoscópico.

Las técnicas endoscópicas se han convertido en una necesidad para los ginecó-
logos, mucho mayor en los médicos especialistas en reproducción. Es una exce-
lente herramienta que permite visualizar toda la cavidad abdominopélvica y tra-
tar las patologías propias de la pelvis, para fomentar de esta manera el embarazo,
o mejorar el pronóstico si se requiere alguna técnica de alta complejidad.

PROCEDIMIENTOS DE REPRODUCCIÓN ASISTIDA

El objetivo de la reproducción en los seres humanos es la fusión de un espermato-
zoide y un ovocito, lo cual resulta en un embrión que adquiere la capacidad de
crecer y desarrollarse en un nuevo individuo. Éste es un proceso eficiente que tí-
picamente ocurre por completo dentro del cuerpo de hombres y mujeres sin re-
querir ninguna intervención o asistencia de tercero. Por su parte, el objetivo de
la reproducción asistida es que un tercero maneje directamente el ovocito y el es-
permatozoide (el embriólogo) y otras partes del proceso reproductivo (el especia-
lista en medicina reproductiva) para aumentar las probabilidades de conseguir un
embarazo. Al menos parte de la manipulación del espermatozoide y el ovocito
ocurre fuera del cuerpo del hombre y la mujer.72

Las técnicas de reproducción asistida han sido clasificadas de acuerdo a su
complejidad en:73

1. Técnicas de baja complejidad. Están representadas básicamente por la inse-
minación intrauterina (IIU).

2. Técnicas de moderada complejidad. Incluyen principalmente la fertiliza-
ción in vitro y la transferencia de embrión (FIV–TE); otras menos utilizadas
en la actualidad son la transferencia intratubaria de gametos (GIFT) y la
transferencia intratubaria de cigoto (ZIFT).

3. Técnicas de alta complejidad. Incluyen la inyección intracitoplásmica de
espermatozoide (ICSI), la eclosión asistida o assisted hatching (AH) y la
biopsia de blastómeros para diagnóstico genético preimplantación (DGP).
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Como parte de las técnicas de reproducción asistida (TRA) hay también otros
procedimientos, como el uso de gametos de donador (semen y ovocitos), el útero
subrogado y la criopreservación de embriones y gametos.

Una de las características más sobresalientes de las técnicas de reproducción
asistida es el continuo mejoramiento en su eficacia. De 1986 a 2005 ha habido
un aumento significativo en los nacimientos por ciclo iniciado: de 9 a más de
29%.

A diferencia de otras modalidades de tratamiento cuyo éxito es altamente de-
pendiente del diagnóstico, la FIV logra tasas de embarazo similares en la mayoría
de los diagnósticos. La excepción es sin duda la reserva ovárica disminuida, una
condición que produce una tasa de nacidos vivos por ciclo iniciado de solamente
13%.

Fertilización in vitro

Indicaciones

En la práctica clínica actual las indicaciones estándar para FIV son:

a. Infertilidad por factor tubario.
b. Endometriosis.
c. Casos leves y moderados de infertilidad por factor masculino.
d. Infertilidad inexplicada.

Sin embargo, se estima que de las parejas infértiles a quienes se les realiza FIV
con óvulos propios, aproximadamente la mitad tienen alguna de estas indicacio-
nes y el resto corresponde a indicaciones como disfunción ovulatoria, síndrome
de ovarios poliquísticos (SOP) y alteraciones uterinas. Es importante señalar que
los resultados son mucho menos exitosos si la mujer tiene una reserva ovárica dis-
minuida (reserva de folículos ováricos agotada). En estos casos la donación de
ovocitos ha demostrado ser efectiva. Del mismo modo, los resultados de FIV no
son buenos en casos de infertilidad por factor masculino severamente afectado,
y en esta situación ICSI es la alternativa que ha demostrado ser más efectiva.

Requisitos y evaluación previa

Una vez que una pareja ha sido seleccionada para tratamiento por medio de ferti-
lización in vitro por alguna de las indicaciones anteriores, es importante cubrir
algunos requisitos y evaluaciones; su objetivo es confirmar que la pareja tenga
la información necesaria y suficiente sobre el procedimiento, que se hayan revi-
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sado todos los aspectos que participan en el éxito del tratamiento y finalmente,
hacer la mejor selección del esquema de estimulación ovárica y de la técnica de
reproducción asistida para esta pareja en particular.

El especialista en reproducción asistida debe proporcionar a los miembros de
la pareja información comprensible sobre el tratamiento al que serán sometidos,
explicándoles claramente todos los pasos por seguir, incluyendo los requisitos,
la estimulación ovárica, la captura de ovocitos, la transferencia embrionaria y
otros aspectos como las técnicas que se realizan en el laboratorio de reproducción
asistida (FIV, ICSI y criopreservación de gametos y embriones). La pareja debe
también ser informada de sus posibilidades reales de lograr el embarazo de acuer-
do con sus condiciones particulares, así como de las tasas de éxito del centro al
que asistan. También hay que informarles sobre los posibles riesgos:

a. Pobre respuesta a la estimulación.
b. Falla en la fertilización o en la división embrionaria.
c. Posibilidad de que el embarazo no se logre.

Igualmente deben estar enterados de complicaciones como el síndrome de hipe-
restimulación ovárica y los embarazos múltiples. Los pacientes deben ser infor-
mados claramente sobre los costos del tratamiento y el tiempo en el que será com-
pletado. Una vez proporcionada toda esta información la pareja deberá otorgar
su consentimiento informado firmando el documento correspondiente.

Como parte de la evaluación se debe realizar una historia clínica completa
(interrogatorio y exploración física) de ambos miembros de la pareja, de tal forma
que se cuente con información sobre su edad, su estado general de salud, así como
con la indicación que motiva su tratamiento con FIV, y de manera muy específica
con los resultados de las evaluaciones y tratamientos previos de infertilidad. Un
aspecto muy importante es conocer la respuesta de la mujer en caso de que haya
habido tratamientos previos de estimulación ovárica controlada, haciendo una in-
vestigación minuciosa acerca de los fármacos y las dosis en que éstos fueron usa-
dos.

Entre los aspectos más importantes que deben ser evaluados antes de realizar
un tratamiento de FIV se encuentran: edad de la mujer, su reserva ovárica, carac-
terísticas del útero y del factor tuboperitoneal, características del factor mascu-
lino; se debe contar con un perfil infeccioso negativo de ambos miembros de la
pareja.

Se deben dar recomendaciones a la pareja tendientes a mejorar su estilo de
vida, observando hábitos saludables y evitando el abuso en el consumo de sustan-
cias como alcohol, café, drogas, etc.

Otros aspectos, como disminuir de peso en caso de requerirlo, disminuir el es-
trés y mejorar el estado emocional, sin duda son de ayuda para reducir la ansiedad
generada por el tratamiento mismo.
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Evaluación de la reserva ovárica

En la valoración de la reserva ovárica se toma en cuenta la edad, que idealmente
debe ser menor de 35 años. Otros factores importantes para considerar normal la
reserva ovárica incluyen: niveles de FSH en el día 3 del ciclo < 10 mUI/mL, niveles
de E2 = 30 a 50 pg/mL, volumen ovárico normal (3 a 10 mL/ovario), conteo de folí-
culos antrales (AFC) de 5 a 10/ovario y cuantificación de HAM = 1.0 a 3.0 ng/mL.

Evaluación del útero, oviductos y factor peritoneal. En la mayoría de los casos
la evaluación inicial de la cavidad uterina y los oviductos se lleva a cabo mediante
una histerosalpingografía, que sigue siendo una herramienta de gran utilidad. Si
se complementa la evaluación con la realización de un ultrasonido vaginal, estos
dos métodos diagnósticos permiten corroborar la sospecha de la mayoría de la
patología congénita o adquirida del útero (tabiques, miomas, pólipos, etc.), así
como detectar alteraciones que muestren un efecto deletéreo sobre los resultados
de la FIV, como la presencia de hidrosalpinges (que han sido asociados a una dis-
minución de 50% de la tasa de embarazo) y de endometriomas, que también afec-
tan los resultados de FIV. El objetivo de esta evaluación antes de la realización
de FIV es detectar y tratar, en su caso, todas las alteraciones que pudieran afectar
los resultados de esta terapia, de manera que el procedimiento pueda realizarse
en condiciones óptimas y con las mayores expectativas.

Estimulación ovárica controlada

La estimulación ovárica controlada (EOC) es un tratamiento que interfiere con
los mecanismos fisiológicos subyacentes a la selección de un folículo dominante
único; es utilizada en mujeres ovuladoras y anovuladoras.74 Esto debe diferen-
ciarse claramente de la inducción de la ovulación, cuya finalidad es inducir el
desarrollo monofolicular y la ovulación en mujeres anovuladoras.75

La estimulación ovárica controlada ha sido una parte integral de la FIV desde
sus inicios y surgió con la idea de mejorar los resultados, ya que su objetivo es
inducir el desarrollo de múltiples folículos dominantes y, con ello, la maduración
de múltiples ovocitos, para aumentar la oportunidad de lograr un embarazo.76

En realidad no existe un esquema único aplicable a todas las circunstancias y,
de hecho, podrían utilizarse múltiples esquemas para una misma situación. A
continuación se presentan los esquemas más ampliamente aceptados y utilizados
internacionalmente, basados más que nada en la respuesta ovárica esperada.

Técnica de fertilización in vitro

Captura ovular

Como ya se mencionó, una vez que al menos dos folículos han alcanzado un diá-
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metro promedio de 17 mm se administra la dosis de disparo de hCG, 10 000 UI
por vía intramuscular o subcutánea, y la captura ovular se programa de 34 a 36
h después. Algunos reportes de ovocitos en la trompa de Falopio humana después
de la administración de hCG sugieren que un intervalo de unas 36 h entre la admi-
nistración de hCG y la captura ovular maximiza la maduración de los ovocitos
y minimiza la posibilidad de ovulación espontánea. La captura ovular se lleva a
cabo en una sala específicamente diseñada para ello, que debe estar equipada de
la misma manera que una sala de quirófano, ya que el procedimiento se lleva a
cabo bajo anestesia general. El procedimiento se realiza con la paciente en posi-
ción ginecológica, utilizando tan sólo solución fisiológica para el aseo vaginal,
y es guiado por ultrasonido vaginal.

Una vez que se aspiran los folículos, el líquido folicular con los ovocitos es
enviado al laboratorio de fertilización in vitro contiguo a la sala. Los biólogos
identifican y cuentan los ovocitos, los mantienen en una incubadora por 3 a 4 h
y luego los evalúan y los clasifican como:

a. Ovocitos inmaduros en profase I, que muestran una vesícula germinal.
b. Ovocitos en maduración metafase I.
c. Ovocitos maduros metafase II, que muestran un citoplasma liso y el primer

corpúsculo polar.

Por lo general, de 70 a 80% de los ovocitos capturados están en metafase II y de
20 a 30% en metafase I.

Incubación de ovocitos y espermatozoides

Las muestras de semen son procesadas por medio de una variedad de técnicas que
incluyen el swim–up y técnicas de centrifugación que usan un gradiente de densi-
dad compuesto de un polímero (Percoll� o Isolate). Para muestras de semen nor-
males ambas técnicas generan espermatozoides con alta motilidad para la insemi-
nación de ovocitos. Los espermatozoides preparados por cualquiera de las dos
técnicas son incubados en un medio suplementado con proteínas por más de 4 h,
para iniciar el proceso de capacitación antes de su coincubación con los ovocitos.
Para un FIV convencional, muchos laboratorios incuban de 25 000 a 50 000 es-
permatozoides capacitados con un solo ovocito. Estudios preliminares sugieren
que para muestras de semen con parámetros normales, las concentraciones más
altas de espermatozoides no mejoran de manera significativa la tasa de fertiliza-
ción. La inseminación se realiza típicamente de 4 a 6 h después de la captura ovu-
lar. Unas 18 h después se evalúa la fertilización de los ovocitos. Un precigoto con
dos pronúcleos y dos cuerpos polares representan la evidencia morfológica de la
fertilización.
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Evaluación embrionaria

La evaluación embrionaria en la mayoría de los centros se lleva a cabo los días
1 y 3 del desarrollo embrionario; incluye la valoración del número de células, el
grado de fragmentación (porcentaje del volumen del embrión que se ha fragmen-
tado), el aspecto del citoplasma, la compactación y la simetría de los blastómeros
respecto a su tamaño y forma, y la ausencia de vacuolas y multinucleación. Sin
embargo, las características más comúnmente evaluadas en embriones del día 3
son el número de células, la fragmentación y la simetría.

Transferencia embrionaria

La colocación de los embriones en la cavidad uterina se realiza por lo general en
el día 3 de desarrollo embrionario, aunque se puede hacer en el día 2 o también
en la etapa de blastocisto en el día 5 o el 6 del desarrollo embrionario. El procedi-
miento se lleva a cabo en una sala especial, con la paciente colocada en posición
ginecológica y bajo guía con ultrasonido abdominal. Los factores de la técnica
que han sido asociados con un mejor pronóstico incluyen: una transferencia fácil,
ausencia de sangre y moco endocervical, uso de catéteres flexibles y depósito de
los embriones a una distancia de 1.5 a 2 cm del fondo uterino. Aunque el reposo
de 30 a 60 minutos  luego de la transferencia sigue siendo una rutina en la mayoría
de los centros, la evidencia no ha demostrado que sea un factor que influya en la
tasa de éxito.

Debido al grave riesgo que representan los embarazos múltiples de alto orden,
en la actualidad la tendencia ha sido reducir el número de embriones que se trans-
fieren, y es posible que en un futuro próximo la mayoría de las veces se transfiera
un solo embrión. En general, para determinar el número de embriones por trans-
ferir se siguen guías como las publicadas por la American Society for Reproduc-
tive Medicine (ASRM), que están basadas en la edad de la mujer y en factores
pronósticos como el estadio del desarrollo embrionario (día 3 o blastocisto), éxito
en ciclos previos, calidad embrionaria y embriones en exceso para criopreservar.

Soporte de la fase lútea

En los ciclos de FIV el endometrio es expuesto a niveles extremadamente altos
de estradiol y anormalmente altos de andrógenos. Estos niveles hormonales tan
altos pueden ocasionar una maduración anormal del epitelio y el estroma endo-
metriales, sobre todo si la progesterona de la fase lútea no establece un balance
adecuado del efecto estrogénico. Debido a que la captura de ovocitos se asocia
con la remoción de un gran número de células de la granulosa, ha habido una gran
preocupación por la suficiencia en la producción ovárica de progesterona en ci-
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clos de FIV desde sus inicios.77 La mayoría de los estudios demuestran que la
ventana óptima para iniciar el soporte de la fase lútea se inicia después de la cap-
tura de ovocitos, pero termina hacia el tercer día después de la captura; sin em-
bargo, el periodo de tiempo necesario para el soporte de la fase lútea no ha sido
establecido claramente. La mayoría de los centros continúan el soporte hasta que
ya es claro que la paciente está embarazada.

En un estudio, el descontinuar el soporte con progesterona después de una
hCG positiva tuvo los mismos resultados de embarazo que continuar la progeste-
rona por tres semanas adicionales después de una hCG positiva,78 aunque la ad-
ministración oral de progesterona no parece ser tan efectiva como la inyección
intramuscular.79 El uso de la progesterona en gel para aplicación vaginal ha de-
mostrado ser comparable a la administración intramuscular en cuanto a las tasas
de embarazo.80

Inyección intracitoplásmica de espermatozoide

Desde el primer nacimiento mediante FIV en 1978, la inyección intracitoplás-
mica de espermatozoide (ICSI) se ha convertido en un método bien establecido
para el tratamiento de ciertos tipos de infertilidad, incluyendo infertilidad de lar-
ga duración debida a enfermedad tubaria, endometriosis, infertilidad inexplica-
ble e infertilidad por factor masculino. Sin embargo, pronto se hizo evidente que
ciertas parejas cuya infertilidad se asociaba a factor masculino severamente afec-
tado no podían ser ayudadas por medio de FIV convencional. Cuentas espermáti-
cas extremadamente bajas, motilidad alterada y pobre morfología representan las
principales causas de fallo en la fertilización con FIV convencional.

Para hacer frente a este problema se establecieron diversos procedimientos de
fertilización asistida basados en micromanipulación de ovocitos y espermato-
zoide. Estas estrategias culminaron en la inyección intracitoplásmica de esper-
matozoide, consistente en la inyección de un solo espermatozoide directamente
en el ooplasma. En 1992 fueron reportados los primeros embarazos y nacimien-
tos obtenidos después de la transferencia de embriones generados con este nuevo
procedimiento de fertilización asistida; desde entonces ha habido un tremendo
incremento en el número de centros en todo el mundo que ofrecen ICSI, así como
en el número de ciclos de tratamiento por año que estos centros realizan.

En la actualidad algunas modificaciones han permitido hacer de la ICSI una
técnica más eficiente, entre ellas sistemas no invasivos de imagen para observar
la birrefringencia del uso meiótico en ovocitos humanos por medio de un sistema
de microscopia de polarización asistido por computadora y que puede servir
como un indicador de la madurez, la calidad y el potencial de desarrollo del ovo-
cito.



522 (Capítulo 24)Ginecología y obstetricia

Por otra parte, la ICSI con alta magnificación permite una mejor selección
morfológica del espermatozoide que será utilizado para la fertilización. La pre-
sencia de un huso birrefringente en ovocitos humanos puede predecir no sólo una
tasa más alta de fertilización, sino también una mayor competencia de desarrollo
embrionario.

El examen morfológico fino en tiempo real de espermatozoides humanos mó-
viles (motiles) mostró que el estado morfológico del núcleo espermático es un
factor relevante y crucial para el éxito de la ICSI. Las ventajas de la selección mo-
rfológica de espermatozoides para ICSI en términos de tasas de embarazo han
sido demostradas en diversos estudios de control. Otro avance en relación a la
ICSI ha sido la selección de espermatozoides utilizando ácido hialurónico, una
técnica nueva y eficiente que puede mejorar los problemas relacionados con la
inmadurez de los espermatozoides seleccionados para la inyección.

Las indicaciones de la ICSI no se restringen a espermatozoides morfológica-
mente dañados e incluyen cuentas espermáticas muy bajas y daño importante de
la motilidad espermática. La ICSI puede utilizarse también en casos en los que
se obtengan espermatozoides del epidídimo o del testículo cuando hay obstruc-
ción de los conductos excretores. En casos de azoospermia causada por falla testi-
cular se puede utilizar ICSI siempre y cuando puedan obtenerse suficientes esper-
matozoides directamente del testículo. La tasa de fertilización después de ICSI
suele ser expresada por el número de ovocitos inyectados y varía de 57 a 67% de
acuerdo con el origen de los espermatozoides. Diversas técnicas de reproducción
asistida pueden combinarse para usar los espermatozoides de hombres con
azoospermia obstructiva para fertilizar los ovocitos de su pareja y lograr un em-
barazo. La aspiración microquirúrgica del epidídimo (MESA) y la biopsia testi-
cular permiten la obtención de espermatozoides para fertilizar ovocitos mediante
FIV o ICSI. La tasa de fertilización de la aspiración microquirúrgica con ICSI,
a pesar de una calidad espermática muy pobre, es de aproximadamente 50%, y
la tasa de embarazo es de aproximadamente 40% por ciclo y de 20% por aspira-
ción microquirúrgica. De este modo, hombres que habían sido considerados esté-
riles ya pueden ser fértiles.81
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25
Incontinencia urinaria

Edna Cortés Fuentes, Carlos Ramón Jiménez Vieyra

INCONTINENCIA URINARIA DE URGENCIA

Introducción

En la década de 1970 se reconoció en el ámbito internacional la necesidad de for-
mar recursos humanos específicamente capacitados en el área de la urología gi-
necológica. Es en EUA, en 1978, donde el profesor Donald Ostergard (de la Uni-
versidad de California en Irvine) estableció el primer curso de este tipo. Siguieron
diversos centros de enseñanza: en Londres (Inglaterra) en 1980 y 1983, en Gua-
dalajara (México), en 1982, el tercer centro iniciado a nivel mundial, y en el Dis-
trito Federal, en 1984, en el Hospital “Luis Castelazo Ayala” del Instituto Mexi-
cano del Seguro Social (IMSS).

En la UMAE HGO No. 3, Centro Médico Nacional La Raza, Víctor Manuel
Espinosa de los Reyes Sánchez, la especialidad en Urología Ginecológica se ini-
ció en el año 2011 con el reconocimiento del propio Instituto y en 2012 fue ava-
lada por la Universidad Nacional Autónoma de México (UNAM). Sin embargo,
la cirugía del piso pélvico y la innovación de las diferentes técnicas para el mane-
jo de la incontinencia urinaria ya se habían realizado desde su fundación; así lo
avalan publicaciones médicas, dos libros de texto, un importante número de tra-
bajos de tesis y la impartición obligatoria del curso de uroginecología para médi-
cos especialistas en ginecología y obstetricia en el tercer año de la especialidad.

Como se puede constatar, el estudio de la paciente con vejiga hiperactiva y su
manifestación de incontinencia en el IMSS data de 1984. Todos los días se oye
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hablar de ella: en un anuncio de televisión, en un periódico o como un síntoma
que refiere una de las pacientes. La vejiga hiperactiva no solamente es un proble-
ma frecuente, sino también uno del que los pacientes son bien conscientes. Es
más frecuente en las mujeres, y no sólo es responsable de hacer mella en el estilo
de vida del paciente afectado, sino que puede llevar a un estilo de vida recluido
y, en ocasiones, a la necesidad del cuidado asistido debido a la incontinencia uri-
naria y a la vergüenza asociada. El costo para la paciente y para la sociedad es
importante.1

La vejiga hiperactiva es un trastorno muy prevalente que afecta a la vida de
millones de personas en todo el mundo; con una población que envejece rápida-
mente, cada vez será más importante mejorar el conocimiento de este serio pro-
blema por los médicos de asistencia primaria. Sólo con el conocimiento se podrá
potenciar la mejoría de la calidad de vida del paciente mientras se reduce la mor-
bilidad por vejiga hiperactiva.1

Según la International Continence Society (ICS), la vejiga hiperactiva es un
síndrome que sugiere disfunción del tracto urinario inferior. Es un problema
médico frecuente e importante al que se enfrenta la comunidad sanitaria en todo
el mundo.1

Definición

En años recientes la ICS ha tratado de estandarizar y aclarar la terminología rela-
cionada con la disfunción de la porción inferior del aparato urinario.

La incontinencia urinaria de urgencia (IUU) es la pérdida involuntaria de orina
acompañada o inmediatamente precedida de “urgencia”. Se entiende por “urgen-
cia” la percepción del paciente de un deseo miccional súbito claro e intenso, difí-
cil de demorar y con miedo al escape.2,3

El nombre detrusor se refiere específicamente a la estructura de músculo liso de
la vejiga, en tanto que por vejiga se entiende la estructura completa del órgano.2

La hiperactividad del detrusor se refiere a las contracciones involuntarias del
músculo durante la fase de llenado de la vejiga y que son demostradas mediante
estudios urodinámicos.2

Se define la incontinencia por hiperactividad del detrusor como una contrac-
ción involuntaria del detrusor que causa pérdida urinaria.2

El término hiperactividad idiopática del detrusor sustituye a la denominación
previa de inestabilidad del detrusor y describe una vejiga que se contrae durante
la fase de llenado, según se documenta en la cistomanometría.2

El término hiperactividad neurógena del detrusor sustituye la denominación
hiperreflexia del detrusor y se refiere a una hiperactividad vinculada con un tras-
torno neurológico conocido.2
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Cuadro 25–1. Tipos de incontinencia urinaria de urgencia

Tipos de incontinencia urinaria en mujeres según la Sociedad Internacional de Continencia
(ICS)

Tipo de incontinencia Definición/síntomas

Incontinencia urinaria de ur-
gencia

Pérdida involuntaria de orina asociada a una sensación impe-
riosa de urgencia

� Con inestabilidad del detrusor (conocida antiguamente
como incontinencia de urgencia motora)

� Sin inestabilidad del detrusor (conocida antiguamente co-
mo incontinencia de urgencia sensitiva)

Un término utilizado comúnmente es el de vejiga hiperactiva, el cual corres-
ponde a una denominación acuñada por la industria con fines de codificación y
prescripción de medicamentos; incluye todo lo siguiente: urgencia, frecuencia,
nocturia e incontinencia de urgencia.2

Clasificación

La Sociedad Internacional de Continencia ha clasificado la incontinencia urina-
ria de urgencia en dos tipos, como se muestra en el cuadro 25–1.3–5

Objetivo

Concientizar al médico especialista acerca de la repercusión que tiene la inconti-
nencia en la calidad de vida de la paciente con vejiga hiperactiva y su manifesta-
ción de incontinencia, ya que en verdad le genera una incapacidad biopsicosocial.
No debe dejarse de lado que esta patología es cada día más frecuente en la mujer
mexicana debido a que las tasas de sobrevida se han alargado de manera considera-
ble y, con ello, aumenta la posibilidad de manifestarla a edades posmenopáusicas.

Etiología

La causa de la incontinencia urinaria de urgencia tiene sin lugar a dudas diversos
orígenes; el más común es cuando la causa es desconocida o, elegantemente di-
cho, se presenta de manera idiopática; esto es, cuando ya han sido descartadas
todas las posibles causas, incluyendo la neurógena.

La hiperactividad idiopática del detrusor es la causa más frecuente de vejiga
hiperactiva y, por ende, de incontinencia urinaria de urgencia, siendo ésta la causa
en 90% de las mujeres que la manifiestan.2
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Cuadro 25–2. Etiología de la vejiga hiperactiva

1. Idiopática

2. Secundaria
a. De origen neurológico
b. Otras:

� Obstrucción (estenosis uretral, divertículo uretral)
� Infecciones urinarias específicas o inespecíficas
� Tumores vesicales (in situ o infiltrantes)

� Prolapso de órganos pélvicos (cistocele, rectocele, prolapso uterino)
� Déficit de estrógenos
� Cuerpo extraño en vejiga (iatrogénico o no)

� Parasitosis vesicales (esquistosomiasis)
� Cálculos vesicales
� Infiltración vesical por tumores externos (recto, endometrio, etc.)
� Afección vesical por enfermedad inflamatoria intestinal

� Cistopatía rádical intersticial o glandular
� Cistitis química
� Fármacos y tóxicos (diuréticos, agonistas alfa–1, cafeína, etc.)

� Enfermedades sistémicas (enfermedad cerebrovascular, demencia, enfermedad de
Parkinson, hidrocefalia, etc.)

La hiperactividad neurógena del detrusor se vincula con trastornos neurológi-
cos conocidos del cerebro o la médula espinal. Entre las causas más frecuentes
de ésta destacan: la esclerosis múltiple, la enfermedad de Parkinson, la enferme-
dad vascular cerebral, la demencia que incluye Alzheimer y la diabetes mellitus,
entre otras.

El detrusor hiperactivo puede deberse a varias causas, entre las cuales las de
origen neurológico constituyen un campo importante de la consulta de los espe-
cialistas dedicados a la neurología. Otras causas pueden ser de origen vesical (tu-
mores vesicales, cálculos en la vejiga, obstrucción, infecciones, etc.) (cuadro
25–2).

Epidemiología

Se ha descrito que la mediana de la prevalencia de la incontinencia en mujeres
varía de 14 a 40.5% (23.5% usando la definición de la ICS). En las mujeres, la
incontinencia urinaria de urgencia y la mixta (esfuerzo y urgencia) fueron res-
ponsables de una mediana con una cantidad de 51%. Cerca de 33% de los pacien-
tes con vejiga hiperactiva presentaban IUU; el resto de los pacientes no la tenían
y sólo referían urgencia, por lo general con frecuencia y nicturia.1,2

La IUU afecta a un tercio de las mujeres adultas y suele estar asociada con tras-
tornos depresivos, aislamiento social e inactividad física en pacientes que se en-
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cuentren en asilos.4,6 Es la forma más habitual de incontinencia urinaria en muje-
res mayores de 75 años de edad, con una prevalencia que oscila entre 11 y 20%
y haciéndose más frecuente en la posmenopausia.6,9

La prevalencia media estimada ronda de 20 a 30% en términos generales, con
una elevación de hasta 30 a 40% en las personas de mediana edad y hasta de 30
a 50% en los ancianos. La incontinencia urinaria aumenta linealmente con la edad
hasta ser considerada como uno de los síndromes geriátricos, tanto por su elevada
prevalencia en mayores de 65 años como por el impacto negativo que ocasiona
en el anciano que la sufre.7,8

Fisiopatogenia

La vejiga es controlada por arcos reflejos encargados de la micción tanto de ori-
gen central como periférico. Los nervios parasimpáticos, que se originan de S2–
S4, tienen un efecto estimulante en la vejiga a través del neurotransmisor acetil-
colina. Por otra parte, el péptido intestinal vasoactivo, abundante en las vejigas
normales, relaja al músculo y parece tener un efecto inhibitorio sobre la vía para-
simpática.

La vejiga parece tener sus propias células marcapasos. Se ha demostrado que
tienen actividad continua, con presentación de contracciones rítmicas que se pue-
den observar en estudios urodinámicos. Estas contracciones pueden deberse a cé-
lulas marcapasos vesicales intrínsecas y en conjunto con los nervios sensoriales
facilitarán la percepción del llenado, así como la urgencia miccional.2

La IUU en ocasiones se asocia a un fuerte deseo de orinar, estando el paciente
consciente de que va a ocurrir esta pérdida. La causa de ésta es la contracción in-
voluntaria del detrusor en fase de llenado, siendo el esfínter absolutamente nor-
mal.

Puede ocurrir que el motivo de esta situación radique en la excesiva señal afe-
rente de llenado, patológica, que llegando al núcleo pontino de la micción genera
una descarga del parasimpático, fuera del control cortical habitual, o bien que lo
pase en una no inhibición habitual y fisiológica del sistema parasimpático du-
rante la fase de llenado, generándose también contracciones del detrusor (una res-
puesta motora no fisiológica).3

En las mujeres con IUU por hiperactividad del detrusor de causa idiopática pa-
rece haber una mayor sensibilidad al efecto de la acetilcolina, que causa una res-
puesta contráctil inesperada. Adicionalmente se encuentra el péptido intestinal
vasoactivo en concentraciones disminuidas a nivel vesical, lo que conduce tam-
bién a un menor efector inhibitorio.

Por otra parte, los investigadores han encontrado en esas mujeres un número
de nervios sensoriales mayor de lo normal, lo que podría causar una sensibilidad
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exagerada ante un llenado normal desde otros puntos de vista. O bien, puede ha-
ber uniones anormales entre las células musculares del detrusor que causan dis-
función de los marcapasos vesicales.2

La IUU de origen neurológico tiene lugar cuando el reflejo miccional (para-
simpático S2–S4) no está bajo el control de los centros superiores. Recuérdese
que los reflejos medulares relacionados con la micción se encuentran coordina-
dos por el centro pontino. Cuando la lesión está a nivel medular, la vejiga, al llegar
a un llenado determinado, pone en marcha el reflejo miccional con una contrac-
ción del detrusor que genera incontinencia o una micción refleja. Además, la vía
aferente que habitualmente utiliza fibras tipo A–delta mielínicas pasa a utilizar
de forma preferente fibras tipo C amielínicas, las cuales tienen un umbral de exci-
tación más bajo.

Diagnóstico

La incontinencia urinaria de urgencia (IUU) es la pérdida involuntaria de orina
acompañada o inmediatamente precedida de “urgencia”. Se entiende por “urgen-
cia” la percepción por parte del paciente de un deseo miccional súbito, claro e
intenso, difícil de demorar y con miedo al escape.6 La urgencia suele ser conse-
cuencia de una contracción involuntaria del detrusor vesical durante la fase de
llenado vesical.

Por lo tanto, y apegado a este concepto, el diagnóstico es predominantemente
clínico ya que forma parte del síndrome de vejiga hiperactiva, el cual está caracte-
rizado por una urgencia que usualmente va acompañada de frecuencia miccional
(8 micciones o más) y en 69 a 88% de los casos se acompaña de incontinencia
urinaria.8,9

Lógicamente, el diagnóstico sindrómico sólo hace referencia a la clínica, por
lo que habrá que conocer si se está ante una vejiga hiperactiva primaria o si es
secundaria a otras causas, tras descartar la existencia de algún trastorno neuroló-
gico; o bien si se debe a otras causas, como lesiones orgánicas vesicales y obstruc-
tivas, entre otras. Así pues, mediante estudios complementarios como ecosono-
grafía, cistoscopia, sedimento urinario o una citología, se descartarán las posibles
causas secundarias y se establecerá el diagnóstico de IUU por vejiga hiperactiva
idiopática.

Habrá que tener una consideración especial, ya que el grupo de pacientes en
el que se presenta la IUU con mayor frecuencia es el de las mujeres adultas mayo-
res, ya que la sensación de vaciamiento vesical se genera con volúmenes de orina
más bajos en comparación con mujeres jóvenes; por otra parte, se pierden los me-
canismos que permiten tener el control voluntario de la micción. Como resultado,
las personas que padecen este tipo de incontinencia tienen deseos frecuentes de
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orinar y deben ir de inmediato al baño, de lo contrario es muy probable que sufran
pérdidas de orina; por último, los volúmenes de orina en cada micción suelen ser
escasos. Este tipo de incontinencia puede estar agravada por el uso de diuréticos
o por infecciones, alteraciones metabólicas y neoplasias vesicales.

En la anamnesis es indispensable establecer el tiempo en el cual aqueja la in-
continencia urinaria; averiguar si la pérdida es constante e interfiere con la activi-
dad física, con las relaciones sociales o si ha tenido consecuencias para la salud
del paciente. Una vez establecida la repercusión higiénica y social es indispensa-
ble establecer el grado de incontinencia (si es leve, moderada o severa) con base
en la clasificación de Sandvik; esto es fundamental para establecer las conductas
terapéuticas que se seguirán. Es necesario establecer si se acompaña de sensación
frecuente de orinar, urgencia miccional y si esta última se acompaña por lo regu-
lar de pérdida urinaria.8

Se ha diseñado una serie de instrumentos como el diario vesical de tres días
y los cuestionarios diagnósticos. El diario miccional permitirá estimar la capaci-
dad funcional vesical, el gasto urinario circadiano, la presencia de urgencia, fre-
cuencia y nocturia.9 Sin embargo, su utilidad dependerá sin lugar a dudas de los
factores sociodemográficos ligados a cada paciente.

Los cuestionarios diagnósticos validados han cobrado gran importancia en el
diagnóstico de la vejiga hiperactiva. Permiten identificar a pacientes con diag-
nósticos presuntivos de vejiga hiperactiva y son muy útiles como evaluación pri-
maria en estas mujeres. Existen muchos cuestionarios; sin embargo, por estar va-
lidados en el idioma español destacan los siguientes:

1. El cuestionario VHA–V8, que evalúa en ocho preguntas síntomas como
frecuencia, urgencia e incontinencia.

2. El cuestionario VHA–SF19, que mide las molestias que los síntomas pro-
vocan y su repercusión sobre la calidad de vida en diversos aspectos.

Estos cuestionarios ofrecen sensibilidad y especificidad elevadas. El cuestiona-
rio VH–8 (cuadro 25–3) es una herramienta diagnóstica con sensibilidad de 98%
y especificidad de 82.7%.9

La exploración física es poco útil en el diagnóstico; no existen signos físicos
patognomónicos de la hiperactividad del detrusor en la mujer. La observación del
estado general de la paciente permitirá evaluar su movilidad y su estado mental
y descartar, junto con sus antecedentes, una patología neurológica que pudiera
ser el origen de la incontinencia. Es aconsejable realizar una exploración neuro-
lógica simple, con valoración del esfínter anal, la sensación perineal, el reflejo
anal y el bulbo cavernoso; no obstante, es poco frecuente que esta exploración
descubra una neuropatía no sospechada. La palpación abdominal puede ayudar
a descubrir una distensión vesical por retención urinaria.
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Cuadro 25–3. Cuestionario VH–8

VHA
Cuestionario de evaluación de la vejiga hiperactiva

Diagnóstico. Las preguntas que encontrará a continuación se refieren a las molestias que
usted puede sentir debido a algunos síntomas de la vejiga. Algunas personas sienten moles-
tias debido a síntomas de la vejiga y tal vez no saben que hay tratamientos disponibles para
sus síntomas. Por favor, marque con un círculo el número que mejor describa cuánta moles-
tia ha sentido con cada síntoma. Sume los números para obtener una calificación total y
anote esta calificación en los cuadros de más abajo

¿Cuánta molestia ha
sentido debido a?

Nada Un poco Alta Bastante Mucha Muchísima

¿Tener que orinar con fre-
cuencia en las horas
del día?

0 1 2 3 4 5

¿Tener deseos molestos
de orinar?

0 1 2 3 4 5

¿Tener deseos repentinos
de orinar con poco o
ningún aviso?

0 1 2 3 4 5

¿Tener pérdida accidental
de pequeñas cantida-
des de orina?

0 1 2 3 4 5

¿Tener que orinar por la
noche?

0 1 2 3 4 5

¿Despertarse por la no-
che porque tenía que
orinar?

0 1 2 3 4 5

¿Tener un deseo incontro-
lable de orinar?

0 1 2 3 4 5

¿Tener pérdida de orina
asociada con un fuerte
deseo de orinar?

0 1 2 3 4 5

¿Es usted hombre? Sí_____ No_____
Si es usted hombre, añada dos puntos a su calificación

Por favor, sume sus respuestas a las preguntas anteriores. Total__________
Entregue esta página a su médico cuando lo vea en su visita
Si su calificación es de 8 o más, usted podría tener vejiga hiperactiva. Hay tratamientos efica-

ces para ello. Usted tal vez quiera hablar con un profesional de la salud sobre sus síntomas.

La exploración ginecológica proporciona la información de si hay o no atrofia
genital, así como la demostración de escape mediante la maniobra de Valsalva,
en donde en estos casos no es sincrónica con la tos y se aprecia una pausa antes
de la pérdida, si existe prolapso genital y el grado de cada uno de los defectos
identificados. Con el tacto vaginal bimanual puede descartarse la existencia de
patología tumoral pélvica; con el tacto rectal se valorará el tono del esfínter anal
y se descartará la presencia de fecaloma o tumor rectal.8
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El control del residuo posmiccional está especialmente indicado en pacientes
con síntomas de incontinencia asociados a disfunción del vaciado vesical, aun-
que también se usa la palpación abdominal o el examen pélvico bimanual para
saber si hay o no retención urinaria. La medida exacta de la cantidad de orina resi-
dual puede medirse por sondaje o por ecografía.8 Es normal entre 50 y 100 cc,
y para otros cuando es menor de 20% de la capacidad vesical total.2

El estudio urodinámico multicanal es el estándar de oro para el diagnóstico ob-
jetivo de la vejiga hiperactiva y sólo en 60% de los casos se puede demostrar la
hiperactividad del detrusor.

El estudio de urodinamia multicanal no se recomienda para iniciar el trata-
miento conservador de la vejiga hiperactiva. Debe realizarse en mujeres que no
respondan al tratamiento inicial, así como cuando se sospeche clínicamente de
trastornos como: incontinencia urinaria de esfuerzo, divertículo uretral, fístula de
vías urinarias, cistitis, cuerpo extraño vesical, cáncer vesical, uretritis, litiasis ve-
sical, cistitis intersticial y síndrome de vejiga dolorosa.9

Tratamiento

En el manejo terapéutico de la IUU se incluyen diversas opciones, sin que deban
considerarse excluyentes entre sí; al contrario, pueden y deben ser usadas de
forma complementaria para obtener los mejores resultados terapéuticos. Es por
ello por lo que para decidir el tratamiento más adecuado en cada paciente se de-
berá valorar:

a. Si la incontinencia urinaria está asociada con alguna condición médica.
b. Su repercusión.
c. La preferencia del paciente.
d. La aplicabilidad del tratamiento.
e. El balance entre los beneficios/riesgos de cada tratamiento.9,11,19

La terapia conductual deberá ofrecerse como tratamiento de primera línea. El
objetivo es modificar los patrones anormales de micción incrementando el tiem-
po de intervalo entre la micción e intentando eliminar los episodios de urgencia;
esto incluye las siguientes medidas generales y técnicas y modificación de con-
ducta que se mencionan a continuación.9,11,19

Medidas generales o inespecíficas

� Modificación del hábitat o de las barreras arquitectónicas: tratar de fa-
cilitar el acceso al cuarto de baño; si ello no fuera posible, facilitar la utiliza-
ción de sustitutos (cuña sanitaria).
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� Medidas higiénico–dietéticas: reducir el consumo de sustancias excitan-
tes (alcohol, café, té, alimentos condimentados, ácido cítrico, picantes, be-
bidas carbonatadas y queso añejo), ya que pueden provocar episodios de ur-
gencia miccional y con ello incontinencia. De presentar nocturia es
recomendable evitar el consumo de líquidos 4 h antes de acostarse.9,10

� Modificación de fármacos que alteren la continencia urinaria: por
ejemplo diuréticos, psicofármacos, anticolinérgicos, antagonistas del cal-
cio, etc. Se intentará sustituirlos por otro grupo de farmacológicos o al me-
nos reducir sus dosis.

� Otros factores: la motivación, el estado de ánimo, el tipo de cuidador, el
hábitat, el tipo de ropa que se utiliza (cómoda y con aberturas fáciles) y la
reducción de peso.14,19

� Medidas paliativas: en algunos ancianos se pueden usar absorbentes.

Técnicas de modificación de conducta

El objetivo de estas técnicas es intentar restablecer un patrón normal de vacia-
miento vesical, promoviendo así la continencia urinaria. Están consideradas
como técnicas altamente eficientes, consiguiéndose una disminución de la fre-
cuencia y severidad de la incontinencia en 50% de los pacientes, y en un porcenta-
je menor (alrededor de 30 a 40%) es posible recuperar la continencia urinaria.

� Reentrenamiento vesical: pretende restablecer el patrón miccional nor-
mal vaciando periódicamente la vejiga y tratando de corregir la frecuencia
urinaria. Además, con esta técnica se logra aumentar la capacidad vesical
y reducir la necesidad imperiosa de orinar. La periodicidad del vaciamiento
vesical se establecerá individualmente en cada paciente según su esquema
miccional previo, para lo cual es muy útil el diario miccional.

� Ejercicios del piso pélvico: van dirigidos a reforzar la musculatura volun-
taria periuretral y los músculos del piso pélvico. Existen diversas modalida-
des de esta técnica (interrupción del chorro de la orina, realización mediante
tacto vaginal, visualización perineal en el espejo). La técnica más difundida
es la interrupción del chorro de la orina, aunque lo más recomendable es
realizarla sin relación con la micción. No obstante, hay que destacar que el
periodo de tiempo necesario para que aparezcan sus resultados puede ser
largo (8 a 12 semanas).

� Entrenamiento del hábito vesical: se establecerá un esquema variable de
vaciamiento vesical; esto es, que el intervalo entre micciones se incremente
por periodos de 15 min.

� Micciones programadas: es una técnica similar a la anterior, pero el es-
quema de vaciamiento vesical es fijo. Habitualmente se programan las mic-
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ciones cada 2 a 4 h, tratando de evitar los periodos de incontinencia y crean-
do reflejos condicionados para conseguir el mayor número de micciones
voluntarias.9,15,19

Los pacientes que no tienen la capacidad de contraer eficazmente los músculos
del piso pélvico pueden verse beneficiados con retroalimentación o con otras téc-
nicas de electroestimulación.9

Por otra parte, también se ha utilizado la estimulación eléctrica transcutánea,
logrando beneficio adicional en el tratamiento de la vejiga hiperactiva. Aunque
se desconoce el mecanismo exacto, la estimulación periférica del nervio pudendo
podría causar inhibición de los reflejos de la micción. Igualmente se ha utilizado
la neuroestimulación sacra y la estimulación percutánea del nervio tibial poste-
rior.9,18

Tratamiento de las causas transitorias

Además de las medidas generales ya expuestas habrá que utilizar el tratamiento
específico de cada causa transitoria (como en el caso de las infecciones urinarias
sintomáticas).16,17,19

Tratamiento farmacológico

En algunas pacientes seleccionadas con síntoma de IUU, un residuo posmiccio-
nal normal y tras analizar individualmente el riesgo/beneficio, se puede plantear
el inicio de tratamiento farmacológico sintomático dirigido a disminuir la activi-
dad contráctil involuntaria vesical y a mejorar la capacidad vesical.

Antes de iniciar este tratamiento sintomático se deberá conocer el grado de
aceptación por parte del paciente de su problema de incontinencia, ya que en oca-
siones los efectos secundarios de la medicación o del tratamiento utilizado son
mayores que la tolerancia de los síntomas.19,20

Al principio se elegirá un fármaco de acción única cuyo manejo no sea com-
plejo y que tenga escasos efectos secundarios. Se debe evitar la polifarmacia, re-
visando todos los fármacos utilizados por el paciente y retirando los no estricta-
mente necesarios, a fin de asegurar el cumplimiento del tratamiento. Las dosis
por utilizarse deberán ser individualizadas, tomando en consideración la comor-
bilidad asociada y si está o no contraindicada; se procurará que sea la menor dosis
eficaz posible. Para alcanzar las dosis óptimas es conveniente comenzar con do-
sis menores e ir aumentándolas progresivamente. Los efectos farmacológicos po-
sitivos hay que esperarlos en un plazo de 6 a 12 semanas.

Los fármacos de primera línea para el tratamiento de las mujeres con IUU que
no hayan respondido a la reeducación vesical son los anticolinérgicos, siendo la
oxibutinina y la tolterodina los que han demostrado mayor efectividad.9
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� Oxibutinina: fármaco de acción mixta (anticolinérgica y relajante muscu-
lar). Dosis recomendada: de 5 a 30 mg/día.

� Tolterodina: fármaco de acción anticolinérgica. Dosis recomendada: de 2
a 4 mg/día.

� Cloruro de tropsio: fármaco de acción anticolinérgica. Dosis: de 10 a 20
mg/12 h.

� Imipramina: fármaco de acción agonista, alfa adrenérgica y anticolinérgi-
ca. Dosis de 10 mg cada 8 a 12 h.

La solifenacina de 5 a 10 mg/día ha mostrado utilidad en mujeres mayores de 65
años de edad.

Actualmente hay en el mercado presentaciones de oxibutinina y tolterodina de
liberación prolongada y en el caso de la primera, también parches de vía transdér-
mica con efecto equivalente.

Los efectos secundarios de estos medicamentos incluyen: xerostomía, consti-
pación, bloqueo del esfínter muscular del iris y los músculos filiares del cristalino
que condicionan visión borrosa, taquicardia, dispepsia, somnolencia, disfunción
cognoscitiva e inhibición de las glándulas sudoríparas.9

En general están contraindicados en pacientes con glaucoma de ángulo cerra-
do y deben ser usados con mucho cuidado en pacientes con trastorno del vacia-
miento vesical y desórdenes de la motilidad gástrica.9

Existe evidencia suficiente para recomendar el uso de estrógenos locales en
mujeres posmenopáusicas con IUU que tengan síntomas urogenitales de atrofia.9

Cuando el tratamiento sintomático haya fallado es indispensable referir a la
paciente al especialista en urología ginecológica, urología o neurología para su
complementación diagnóstica y tratamiento.

Otras opciones de manejo en pacientes
con IUU rebelde o refractaria al tratamiento

El empleo de toxina botulínica tipo A en dosis de 100 a 150 UI ha mostrado resul-
tados favorable con mínimos efectos secundarios.9,13

La neuromodulación sacra es una técnica que consiste en la estimulación de
las raíces S2–S4 a través del foramen sacro mediante la implantación de un gene-
rador de impulsos; es recomendada antes que la cistoplastia de aumento y la deri-
vación urinaria, y ha mostrado una tasa de éxito de 58%.

En casos muy especiales en que el manejo haya sido refractario al tratamiento
médico y a la rehabilitación en su caso, y en los que suponga un deterioro impor-
tante de la calidad de vida, es posible plantear la realización de alguna técnica
quirúrgica cuya finalidad sea la ampliación vesical (enterocistoplastia), lo que
conseguiría un menor número de episodios de IUU.
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Conclusiones

La incontinencia urinaria no es una enfermedad que ponga en peligro la vida del
paciente, pero deteriora significativamente su calidad de vida, ya que reduce su
autoestima y merma su autonomía.6

Ante la universalidad del conocimiento médico y el uso indiscriminado en la
terminología, la CIS se dio a la tarea de estandarizar una serie de conceptos a fin
de evitar su diversidad. Por eso se intenta que los alcances de este capítulo estimu-
len su empleo adecuado en los tres niveles de atención del IMSS.

La urodinámica multicanal debe realizarse en mujeres que no respondan al tra-
tamiento inicial y así descartar otra patología ya comentada como posible causa
de incontinencia urinaria.9,19

El manejo de la IUU idiopática debe comenzar con reeducación vesical, cuyo
objetivo es poder incrementar el tiempo de intervalo entre la micción e intentar
eliminar los episodios de urgencia–incontinencia.9

El tratamiento conservador con terapia conductual, como modificaciones die-
téticas de la ingesta de líquidos y ejercicios del piso pélvico, debe iniciarse de for-
ma conjunta con la reeducación vesical.9

Independientemente del manejo establecido en la paciente con IUU, ya sea por
técnicas de modificación de conducta o bien por manejo farmacológico, es indis-
pensable esperar entre 6 y 12 semanas para observar los beneficios reales de cada
terapéutica.9,19

El tratamiento farmacológico ha mostrado tener una reducción de 71% de los
episodios de IUU, lo que se considera un éxito terapéutico.1

INCONTINENCIA URINARIA DE ESFUERZO

Generalidades

La incontinencia urinaria es un problema común, a nivel mundial, que ocurre en
17 a 40% de las mujeres mayores de 60 años de edad.21 En México 40% de las
mujeres de 46 a 65 años presentan incontinencia urinaria de esfuerzo (IUE).22

La prevalencia de la incontinencia urinaria parece aumentar gradualmente du-
rante la vida adulta joven, tiene un pico amplio en la mediana edad y aumenta de
manera constante en las personas de edad avanzada.

La Organización de las Naciones Unidas (ONU) estimó que en el año 2009
habría en México aproximadamente 11.4 millones de mujeres entre 40 y 60 años
de edad, de las cuales 5.7 millones tendrían diagnóstico de incontinencia urinaria
de esfuerzo, ameritando 15% de éstas tratamiento quirúrgico, lo que representa-
ría 257 000 casos anuales.
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Durante los últimos años se ha producido un cambio en la filosofía del manejo
del piso pélvico ante la aparición de un concepto integrador y transversal que
afecta a la fisiología, la fisiopatología y la propia definición de estas enfermeda-
des como una estructura integrada; dicho concepto incluye la incontinencia uri-
naria, la incontinencia fecal, el prolapso de los órganos pélvicos, las alteraciones
de la percepción y del vaciamiento del tracto urinario, el estreñimiento crónico,
las disfunciones sexuales y varios síndromes de dolor crónico del área vulvar y
anal.

En 2011 la Sociedad Internacional de Uroginecología y la Sociedad Interna-
cional de Continencia definieron, juntas, la incontinencia urinaria de esfuerzo
desde tres perspectivas:

� Como síntoma: pérdida involuntaria de orina, secundaria a una actividad
física, al toser o al estornudar.

� Como signo: observación de pérdida involuntaria de orina transuretral en
forma sincrónica al realizar esfuerzo físico, toser o estornudar.

� Desde un enfoque urodinámico: pérdida de orina durante la cistometría,
asociada al aumento de la presión intraabdominal, en ausencia de contrac-
ción del detrusor.

Desde el punto de vista social y personal, la incontinencia urinaria de esfuerzo
afecta la autoestima de la paciente, implica aislamiento y reduce su calidad de
vida. La incontinencia urinaria se ha asociado a altos costos. La mayoría de los
costos (50 a 75%) se atribuyen a la compra de protectores, apósitos vaginales y
equipos de higiene.

La mayoría de las pacientes acuden al médico cuando los síntomas se vuelven
graves. El retraso en la búsqueda de atención médica se debe quizá a la pena que
origina la enfermedad o a la falta de conocimiento de ésta. Algunas mujeres pien-
san que la incontinencia urinaria de esfuerzo forma parte del proceso de envejeci-
miento y que no existe otra alternativa de tratamiento que la cirugía.

La fisiopatología de la IUE se debe a dos mecanismos principalmente: defi-
ciencia intrínseca del esfínter e hipermovilidad uretral, siendo la segunda la causa
más frecuente.

Los factores de riesgo implicados en la incontinencia urinaria de esfuerzo son:
edad, paridad, obesidad, estreñimiento, deficiencia de colágeno, prolapso genital
y enfermedad pulmonar obstructiva crónica y neurológica.

La historia clínica y la exploración física son los pasos más importantes para
realizar el diagnóstico de la enfermedad. El diagnóstico preliminar se realiza con
una prueba simple de consultorio y con exámenes de laboratorio mediante los
hallazgos identificados en el tratamiento inicial.

El diagnóstico de incontinencia urinaria de esfuerzo se realiza al demostrar la
salida de orina durante la maniobra de Valsalva con vejiga llena una vez que se
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haya descartado un proceso infeccioso con un urocultivo negativo (< 100 000
UFC/mL). Se realiza además la prueba de Q–tip y se mide el volumen de orina
residual posmiccional.

La prueba de Q–tip consiste en introducir un hisopo estéril a través de la uretra
a nivel del ángulo uretrovesical, pidiéndole a la paciente que puje y registrando
su desplazamiento en grados (lo normal es un desplazamiento � 30�). Cuando
el desplazamiento es > 30� se hará el diagnóstico de hipermovilidad uretral.

En ausencia de hipermovilidad uretral y presencia de incontinencia urinaria
de esfuerzo deberá pensarse en deficiencia intrínseca del esfínter de la uretra.

Diagnóstico

El diagnóstico diferencial incluye padecimientos genitourinarios y no genitouri-
narios.

De origen genitourinario

� Alteraciones del llenado y almacenamiento:
� Incontinencia urinaria de esfuerzo.
� Sobreactividad del músculo detrusor (idiopática).
� Sobreactividad del músculo detrusor (neurogénica).
� Tipos mixtos.

� Fístulas:
� Vesical.
� Ureteral.
� Uretral.

� Congénitas:
� Uréter ectópico.
� Epispadias.

De origen no genitourinario

� Funcional:
� Neurológica.
� Cognoscitiva.
� Psicológica.
� Discapacidad física.

� Ambiental.
� Farmacológico.
� Metabólico.
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Causas más frecuentes de incontinencia urinaria transitoria

� Infección de vías urinarias.
� Uretritis atrófica o vaginitis.
� Secundaria a medicamentos.
� Embarazo.
� Producción elevada de orina.
� Delirio.
� Movilidad limitada.
� Impactación fecal.

De acuerdo con la Asociación Internacional de Continencia, se han descrito dife-
rentes instrumentos para evaluar la gravedad de la incontinencia; éstos se clasifi-
can en medidas subjetivas y medidas objetivas.

Entre las medidas subjetivas no validadas están:

a. El diario miccional (método sencillo que evalúa de forma confiable la fre-
cuencia y el monto estimado de la pérdida de orina)

b. La escala análoga visual
c. El sistema de puntuación de la incontinencia Stamey, el cual se basa sólo

en la historia de incontinencia de la paciente.

Este último, a pesar de no estar validado, es simple y se ha utilizado con frecuen-
cia en la investigación para medir el resultado de los agentes inyectables.

En cuanto a las medidas validadas, están:

a. El UDI.
b. El índice de gravedad de la incontinencia urinaria en mujeres.
c. El índice de pérdida en mujeres con incontinencia urinaria de esfuerzo.
d. El índice de Sandvik.

El representante de las medida objetivas es la prueba de la toalla. Esta prueba
cuantifica con un grado razonable de fiabilidad la pérdida de orina mediante la
medición de la ganancia de peso en toallas absorbentes.

Tratamiento

Durante las últimas décadas se han desarrollado más de 100 procedimientos qui-
rúrgicos con abordaje vaginal o abdominal (o combinado) para corregir los dife-
rentes defectos del piso pélvico. La mayoría de las veces el procedimiento que
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se elige y la ruta para abordarlo se basan más bien en las preferencias y destrezas
del cirujano que en los principios anatómicos. Los últimos descubrimientos de
la función normal y anormal del piso pélvico, así como los factores que se asocian
a la incontinencia y el prolapso, permiten que se realice una selección cada vez
mejor de un procedimiento quirúrgico.

Desde la aparición en 1941 de la plastia Kelly–Kennedy la cirugía antiinconti-
nencia ha ido evolucionando, con cirugías retropúbicas (como la colposuspen-
sión de Burch), suspensión con aguas, injertos autólogos pubovaginales (fascia
del recto y oblicuo externo) vs. cabestrillo, cintas fijas a estructuras óseas, aunque
la verdadera revolución se dio con el uso de cintas libres de tensión sintéticas,
cintas libres de tensión biológicas y minisling.

El Dr. Petros, al presentar en 2000 la teoría integral de la continencia, inició
la concepción del piso pélvico como una unidad funcional, lo cual explica que
la reparación de un solo compartimento pueda dar como resultado la alteración
en la anatomía y la función de otro. Está como ejemplo que una colposacropexia
o una fijación sacroespinosa pueden favorecer el desarrollo de un prolapso ante-
rior y la aparición de incontinencia urinaria de esfuerzo; asimismo, una colposus-
pensión dará como resultado el aumento de un prolapso del compartimento pos-
terior.

El principio fundamental del tratamiento quirúrgico de la incontinencia urina-
ria y el prolapso de órganos pélvicos es restaurar la forma anatómica utilizando
un método que mantenga el resultado a través del tiempo, con una baja morbili-
dad transoperatoria y posoperatoria. Debido a esto, en la última década se ha co-
menzado a emplear materiales “adyuvantes” en las diferentes cirugías antiincon-
tinencia y de prolapso de órganos pélvicos.

Características de los materiales adyuvantes

El material ideal para emplearse en la cirugía de piso pélvico es aquel que sea bio-
compatible, química y físicamente inherente, no carcinogénico, mecánicamente
fuerte, no alérgico, resistente a la infección y de bajo costo.2

Los materiales adyuvantes pueden clasificarse por el tipo de material, el peso
y el tamaño del poro, y ser biológicos o sintéticos. Los materiales biológicos (in-
jertos) pueden ser aloinjertos, autoinjertos o xenoinjertos. Los autoinjertos se ob-
tienen del propio tejido del paciente (p. ej., fascia lata), los aloinjertos de especies
similares y los xenoinjertos de diferentes especies (p. ej., dermis porcina o sub-
mucosa del intestino delgado).

Los materiales sintéticos se clasifican en absorbibles y no absorbibles, y de-
pendiendo del tamaño del poro, en macroporosos (> 75 �m) y microporosos (<
10 �m) (cuadro 25–4). La porosidad es un factor importante para determinar la
resistencia de un producto a la infección, la infiltración por fibroblastos y la sub-
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Cuadro 25–4. Clasificación de las mallas sintéticas

Clase Especificaciones Material disponible

I Macroporosas: monofilamentos Prolene, Marlex

II Microporosas: monofilamentos Goretex, PTFE
III Macroporosas: multifilamentos Mersilene, Teflón
IV No porosas Silastic

secuente incorporación al tejido nativo. Para la circulación de los macrófagos, la
porosidad de una malla requiere un mínimo de 10 micrones, por lo que poros de
menor tamaño impedirán el flujo de macrófagos permitiendo la colonización
bacteriana, mientras que para una adecuada proliferación de fibroblastos es nece-
sario un diámetro de 50 micrones.3

La biocompatibilidad de un material es el factor que determina la respuesta in-
flamatoria del tejido donde es colocado. El polipropileno es el material sintético
de elección en la mayoría de los productos empleados hoy en día, ya que ha de-
mostrado ser el de mayor perfil de biocompatibilidad.

Cintas para incontinencia urinaria de esfuerzo

La IUE es una patología que afecta a entre 20 y 40% de las mujeres y hasta una
cuarta parte de ellas se abstendrán de realizar sus actividades diarias debido a esta
patología. La IUE ha demostrado deteriorar la calidad de vida de una mujer, res-
tringir sus actividades diarias y ocasionar problemas emocionales y psicosocia-
les.

La cirugía es el tratamiento ideal para la IUE. El tratamiento conservador, por
lo general enfocado en reforzar la musculatura del piso pélvico, puede propiciar
una reducción de los síntomas, pero difícilmente alcanzará la “cura” buscada por
la paciente. En el último siglo se han desarrollado más de 100 procedimientos
quirúrgicos antiincontinencia. Recientemente el estándar de oro para el trata-
miento de la IUE era la uretropexia de BURCH (o colposuspensión), o la coloca-
ción de un cabestrillo con material autólogo. Los últimos estudios multicéntricos
aleatorizados, así como el último consenso de la Sociedad Internacional de Conti-
nencia, han recomendado la sustitución de estos procedimientos por la coloca-
ción de cintas suburetrales libres de tensión.

El término cintas suburetrales libres de tensión, conocidas como MUS (por las
siglas en inglés de midurethral slings), se utiliza para describir al grupo de cintas
sintéticas colocadas en la uretra media a través de pequeñas incisiones utilizando
dispositivos con diferentes trocares; esto se hace a diferencia de los cabestrillos
tradicionales, que eran colocados en la uretra proximal a través de grandes inci-
siones sin el empleo de trocares. Las dos categorías generales de las cintas sub-
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uretrales son retropúbicas y transobturadoras, y reciben su nombre por la estruc-
tura que la cinta atraviesa. La corrección quirúrgica con estas cintas busca
restaurar la estructura anatómica de la uretra media, sitio actualmente reconocido
como el principal que hay que reforzar en la cirugía antiincontinencia.

Cintas suburetrales retropúbicas

La cinta vaginal libre de tensión TVT (tension–free vaginal tape) fue la primera
cinta retropúbica y sigue siendo la más utilizada en su tipo. En 1996 Ulmsten y
col. describieron el primer procedimiento de colocación de un cabestrillo trans-
vaginal con una técnica modificada.7 Esta técnica consiste en la colocación de
una cinta de polipropileno macroporosa, unida a dos trocares en cada uno de sus
extremos, mediante una pequeña incisión vaginal a través de la uretra media.
Estos trocares atraviesan el espacio retropúbico por detrás del pubis y salen en
la piel a nivel de dos pequeñas incisiones suprapúbicas. Previa introducción de
los trocares se coloca un catéter rígido para desviar la vejiga hacia el lado contra-
lateral a la colocación del mismo, lo que disminuye el riesgo de perforaciones
vesicales. Se realiza cistoscopia de control para descartar lesiones vesicales no
advertidas y se ajusta la tensión de la cinta, cortando a nivel de la piel el excedente
de la misma (figura 25–1).

En un estudio observacional de 75 pacientes, Ulmsten y col.7 reportaron una
cura objetiva y subjetiva de 84%, con un seguimiento a dos años. A la fecha hay
publicaciones con más de 10 años de seguimiento que demuestran su efectividad.

Figura 25–1.
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Posteriormente se desarrolló una técnica alternativa, denominada suprapúbica
(de arriba hacia abajo), en la cual los trocares se introducen por dos pequeñas inci-
siones suprapúbicas, pasan por el espacio retropúbico y salen en la incisión vagi-
nal, donde se les une la cinta de polipropileno. Para extraer ésta se regresan los
trocares en sentido inverso a su colocación.

Hasta el momento los estudios comparativos no han demostrado diferencia
significativa en los porcentajes de cura al comparar la técnica retropúbica con la
suprapúbica.

El último consenso de la Sociedad Internacional de Continencia reporta que
existe evidencia (niveles 1 y 2) de que el TVT retropúbico es más efectivo que
la colposuspensión tipo BURCH, con menor índice de complicaciones a corto y
a largo plazos.

Cintas suburetrales transobturadoras

Partiendo del hecho de que el paso de los trocares en las cintas retropúbicas es
ciego (lo que trae como consecuencia complicaciones raras, pero graves, como
las perforaciones intestinales y el sangrado masivo en el espacio de Retzius), en
2001 Delorme describió por primera vez la cinta suburetral transobturadora
(TOT) con técnica de “afuera hacia adentro”, la cual tenía el mismo principio que
la cinta retropúbica de dar el soporte a nivel de la uretra media, teniendo como
paso el agujero obturador en lugar del retropubis.

Esta técnica consiste en la introducción de un trocar helicoidal a través de una
pequeña incisión a nivel del pliegue genitofemoral en dirección del clítoris en
forma bilateral.

El trocar es pasado a través de la membrana obturadora y rotado para su salida
en la incisión vaginal a nivel de la uretra media, teniendo cuidado de guiar su paso
evitando la lesión de los vasos y nervios obturadores.

Una vez salidos los trocares a nivel vaginal, se unen a una cinta macroporosa
de polipropileno para salir a nivel de la piel, evitando de esta forma el paso hacia
el retropubis y reduciendo las complicaciones.

Dos años más tarde De Leval describió su técnica transobturadora de “adentro
hacia fuera” (TVT–O), la cual consiste en el paso de un trocar unido a una cinta
de polipropileno de la incisión vaginal hacia la incisión genitofemoral (figura
25–2).

La realización de una cistoscopia después de una cinta transobturadora es con-
troversial, ya que las lesiones vesicales son poco frecuentes; sin embargo, debido
a los reportes en la literatura de lesiones urinarias pos–TOT, se recomienda reali-
zar una cistouretroscopia en estos procedimientos.

El porcentaje de cura con las cintas obturadoras está reportado en un rango de
83 a 95%.
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Figura 25–2.

Complicaciones de las cintas suburetrales

Complicaciones transoperatorias
La colocación de una cinta suburetral se considera un procedimiento seguro. Sin
embargo, el paso ciego de los trocares por el espacio retropúbico y transobturador
puede tener serias complicaciones. Los diferentes estudios reportan una frecuen-
cia de 0.8% de estas complicaciones, siendo las principales:

a. Lesiones vesicales y uretrales no advertidas.
b. Lesiones intestinales.
c. Lesiones vasculares y nerviosas.
d. Abscesos.
e. Sangrado que amerite hemotransfusión
f. Hematomas.

El porcentaje de sangrado y hematoma con los dos abordajes es similar, y su ma-
nejo depende del grado y de la extensión del sangrado. La complicación transope-
ratoria más frecuente es la lesión vesical, más frecuente en el abordaje retropú-
bico y presente en 3 a 10% de los casos.

Complicaciones posoperatorias
A excepción de las infecciones urinarias, frecuentes en cualquier procedimiento
antiincontinencia, la infección a otro nivel es rara. La erosión de la malla es una
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complicación poco común con las cintas actuales (0.7 a 1.8%). Los síntomas más
frecuentes cuando existe alguna erosión son: dispareunia, descarga vaginal, san-
grado y dolor. Las erosiones vaginales de menor tamaño pueden ser manejadas
en forma conservadora empleando estrógenos vaginales y un antibiótico local.
En caso de que la erosión no se resuelva, sea muy sintomática o sea de mayor ta-
maño, debe optarse por la corrección quirúrgica del área expuesta.

La hiperactividad del detrusor de novo y la incontinencia urinaria de urgencia
se han asociado a la colocación de una cinta suburetral en 5 a 24% de los casos.15

Los síntomas de disfunción del vaciamiento en su forma más conocida (reten-
ción urinaria) se presentan tres veces más en mujeres a las que se les ha colocado
una cinta retropúbica vs. las transobturadoras.14
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Patología premaligna

del tracto genital inferior
Rogelio Apolo Aguado Pérez, Janeth Márquez Acosta,

Nelly Judith González López, Óscar Enrique Jiménez Hernández

INTRODUCCIÓN

Durante su formación en las diferentes escuelas y facultades de medicina se les
enseñaba a los futuros especialistas que la prevención era el primer paso que todo
médico tenía que realizar para evitar tener que llegar a la curación de alguna en-
fermedad, ya que con esto se incrementaba el riesgo de daño parcial o total de
algún órgano o sistema que en casos severos podría causar disfunción parcial, to-
tal e incluso la muerte de algún paciente.

Por lo anterior, este capítulo tratará de las tres patologías principales que están
involucradas en la antesala de la oncología del tracto genital femenino, a fin de
dar a conocer de manera precisa los puntos esenciales para su diagnóstico oportu-
no y su manejo adecuado.

NEOPLASIA INTRAEPITELIAL CERVICAL

Hablar de neoplasia intraepitelial cervical es referirse a la enfermedad precursora
del cáncer cervicouterino, que de acuerdo con el reporte de Globocan es el tercer
tipo de cáncer más común en las mujeres (y el séptimo en general), y que tuvo
una cifra aproximada de 530 000 nuevos casos en 2008. Más de 85% de la carga
mundial se produce en países en desarrollo, donde representa 13% de todos los
cánceres femeninos.1 En México, en 2011 se registró el cáncer cervicouterino
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como la segunda causa de muerte por tumores malignos en las mujeres mayores
de 20 años de edad, con 10.4%, y representó la segunda causa de morbilidad hos-
pitalaria, ubicándose la tasa más alta en el grupo de 65 a 74 años de edad (53 casos
de cada 100 000 mujeres de ese grupo), siguiendo las mujeres de entre 50 y 59
años (51 de cada 100 000 mujeres de ese grupo).2

Las estadísticas muestran que 83% de los casos nuevos y 85% de las muertes
ocasionadas por esta neoplasia ocurren en países en desarrollo, donde además se
constituye como la principal causa de muerte por cáncer en la mujer. El cáncer
cervicouterino es prevenible si se detecta y se tratan sus lesiones precursoras, y
es curable cuando se diagnostica en estadios tempranos, siendo una enfermedad
prevenible en 100% de los casos.3

Definición

La neoplasia intraepitelial cervical (NIC) es un crecimiento anormal de las célu-
las del estrato escamoso en el cuello uterino, potencialmente precursor del cáncer
cervicouterino.4

Antecedentes

En 1910 Rubin (Nueva York) hablaba de cáncer incipiente para nombrar el con-
cepto de transformación neoplásica confinada al espesor del epitelio. En 1912
Schottländer y Kermauner (Berlín) crearon el término carcinoma temprano y 20
años más tarde Broders (Nueva York), por su experiencia en dermatopatología,
empleó el término carcinoma in situ (CIS). Otros términos utilizados fueron: en-
fermedad de Bowen cervical, por Lecéne (París) en 1932, y el de carcinoma intra-
epitelial no invasor, acuñado por Galvin y Te Linde (Nueva York) en 1933.5 El
concepto de un cambio neoplásico preinvasor identificable con facilidad en el
epitelio cervical representó un avance importante en la comprensión del desarro-
llo y la evolución natural del cáncer del cuello uterino.6

Clasificación citológica de Papanicolaou

La clasificación de George Nicholas Papanicolaou (de origen griego), publicada
en agosto de 1941 en la revista American Journal of Obstetrics and Gynecology
en el artículo “The diagnostic value of vaginal smears in carcinoma of the uterus”
[www.historiadelamedicina.org/papanicolaou.htm...], fue un parteaguas en la
historia del manejo de las lesiones premalignas del cuello uterino. La clasifica-
ción se compone de cinco clases:
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� Clase I: normal.
� Clase II: inflamatorio.
� Clase III: sospechoso de malignidad.
� Clase IV: cáncer in situ.
� Clase V: cáncer invasor.

A lo largo del tiempo se descubrió la alteración de las células adultas, que se ca-
racteriza por variaciones en su tamaño, su forma y su organización; en términos
prácticos son cambios proliferativos irregulares y atípicos que ocurren en el sitio
donde se encuentran las células de reserva en la unión escamocilíndrica.

Concepto de displasia

El término displasia fue introducido en 1956 por Reagan y Hamonic para desig-
nar las anomalías epiteliales cervicales caracterizadas por atipia citológica, au-
mento de la actividad mitótica y pérdida de la polaridad.6 Se la clasificó en displa-
sia leve, moderada y severa. En 1963 Koss decía que la displasia leve y la
moderada debían considerarse como lesiones borderline, mientras que la displa-
sia severa y el carcinoma in situ debían considerarse como entidades que podían
superponerse tanto desde el punto de vista morfológico como biológico. De este
concepto partía el manejo que se otorgaba, ya que no se trataban las primeras le-
siones por considerarlas inocuas, y sólo recibían tratamiento la displasia severa
y el carcinoma in situ porque podían convertirse en carcinoma invasor. Por este
motivo la displasia/carcinoma in situ fue suprimida y se introdujo el término neo-
plasia intraepitelial cervical (NIC), donde ya estaba incluido el carcinoma in
situ.7

Clasificación de Richart

La clasificación de la neoplasia intraepitelial cervical propuesta por Richart en
1976 se ha empleado tanto para el diagnóstico citológico como para el histoló-
gico. Respecto a la histología:

NIC 1: está caracterizada por células con alteraciones en su diferenciación,
confinadas al primer tercio del epitelio cervical; corresponde a la displasia
leve.
NIC 2: se presenta cuando la diferenciación celular alterada ocupa dos ter-
cios inferiores del espesor del epitelio cervical; corresponde a la displasia
moderada.
NIC 3: se diagnostica cuando las células indiferenciadas sobrepasan los dos
tercios de ese espesor o incluyen por completo el espesor del epitelio; co-
rresponde respectivamente a la displasia severa y al carcinoma in situ.8
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Cuadro 26–1. Evolución de los precursores del cáncer cervical

NIC Regresión Persistencia Progresión a NIC III
o a carcinoma in situ

Invasión

I 57% 32% 11% 1%
II 43% 35% 22% 5%
III 32% Menos de 56% ––––––––––– 12%

Clasificación de Bethesda

Para unificar criterios y adoptar recomendaciones se realizo una reunión de re-
presentantes de organismos internacionales, científicos y profesionales en el Ins-
tituto Nacional del Cáncer de EUA en Bethesda (Maryland), donde se originó
otra clasificación citológica que incluye el estudio de las lesiones premalignas.
Se trata del Sistema Bethesda, propuesto en 1989 por la Sociedad Americana de
Colposcopia y Patología Cervical (ASCCP), que se publicó en 1991 y se actuali-
zó en 2001. Aclara varios problemas del diagnóstico citológico a partir de los
cuales se integró (lo que constituía una muestra adecuada para una interpretación
precisa) y describe la categoría de células epiteliales anormales, incluyendo célu-
las escamosas atípicas (ASC), lesión escamosa intraepitelial de bajo o alto grado
(LEIBG o LEIAG), células glandulares atípicas (AGC) y adenocarcinoma in situ
(AIS), aclarando que la lesión no depende de si se tiene o no infección por virus
del papiloma humano (IVPH).9,10

El cáncer invasor y las lesiones precursoras están asociados en un alto porcen-
taje a la presencia de IVPH, pero también se debe tener en claro que un gran por-
centaje de ellas se resuelven de forma espontánea, como se ha demostrado desde
1993 en la publicación de A. G. Ostör (cuadro 26–1).11,12

Factores de riesgo para NIC

La persistencia de la IVPH está presente en 5% de las mujeres entre 35 y 40 años
de edad, que forman el grupo de mayor riesgo para desarrollar LEIAG y cáncer
cervical. Presentan múltiples factores de riesgo, algunos difíciles de modificar,
como los mencionados en la Norma Oficial Mexicana Para la prevención, detec-
ción, diagnóstico, tratamiento, control y vigilancia epidemiológica del cáncer
cervicouterino NOM–014–SSA2–1994, modificada en 2007, y en la Guía de
Práctica Clínica Prevención y Detección Oportuna del Cáncer Cervicouterino, en
el Primer Nivel de Atención (actualización de 2011):13,14

1. Mujeres de 25 a 64 años de edad.
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2. Inicio de relaciones sexuales antes de los 18 años.
3. Antecedentes de enfermedades de transmisión sexual.
4. Infección cervicovaginal por virus del papiloma humano.
5. Múltiples parejas sexuales (del hombre y de la mujer).
6. Tabaquismo.
7. Desnutrición.
8. Deficiencia de antioxidantes.
9. Pacientes con inmunodeficiencia.

10. Nunca haberse practicado un estudio de citología.

Etiopatogenia

Gracias al avance de la biología celular y molecular y de la inmunología se ha
investigado la etiopatogenia de la NIC y se ha podido conocer el papel del virus
del papiloma humano en el desarrollo de estas lesiones. Alrededor de 90% de las
verrugas anogenitales se deben a los tipos 6 y 11, y 70% del cáncer cervicouterino
está relacionado con los tipos de VPH oncogénicos 16 y 18.15

Se resuelven espontáneamente 90% de las infecciones por VPH, el resto serán
candidatas a manejo según el caso. Por lo anterior puede afirmarse que la infec-
ción por VPH por sí sola no es productora de cáncer. Se ha visto que sólo la mitad
de las pacientes infectadas con VPH llegan a producir anticuerpos contra el virus,
pero que además éstos no son del tipo protector. Lo anterior sucede porque los
virones infectan el epitelio sin lograr entrar en la circulación y el sistema inmuni-
tario no se ve comprometido; sin embargo, sí permanece en forma latente en los
ganglios del sacro.16

La persistencia de virus de alto riesgo es necesaria, pero no es una condición
suficiente para desarrollar al menos algún tipo de cáncer cervical invasor.

Aunque la expresión de la presencia de VPH como NIC puede ocurrir en un
plazo de meses de la adquisición viral, el curso del tiempo de NIC 3 a cáncer inva-
sor es una media de 8.1 a 12.6 años18 (cuadro 26–2).

Norma Oficial Mexicana

La Norma Oficial Mexicana (NOM) recomienda la clasificación del Sistema Be-
thesda, y el diagnóstico definitivo se establece únicamente por el examen histo-
patológico.13

El diagnóstico presuncional de lesión intraepitelial se puede establecer por
citología o por colposcopia del cuello uterino. El diagnóstico histológico de las
anormalidades se reporta como neoplasia intraepitelial cervical (NIC) grados 1
a 3.17
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Cuadro 26–2.

Fase Expresión Detección/diagnóstico

Infección la-
tente

Presencia de VPH dentro de las células, que
son aparentemente normales sin manifesta-
ción de enfermedad

� Reacción en cadena de
polimerasa

� Hibridación in situ

Infección sub-
clínica

Cambios microscópicos en el epitelio del cuello
uterino (coilocitos, disqueratosis, displasia)

� Citología cervicovaginal
� Biopsia de cuello uterino
� Colposcopia

Infección clíni-
ca

Tumor visible, con gran cantidad de tejido positi-
vo para VPH

Etapa infectante, aunque no siempre se mani-
fiesta; incluso adquirir un estado de resisten-
cia o regresión, fase subclínica o progresión
a cáncer invasor

A las mujeres con resultado citológico de lesión intraepitelial o cáncer se les
informará que el resultado no es concluyente y que requieren el diagnóstico con-
firmatorio. Estas pacientes serán enviadas a una clínica de colposcopia y cuando
sean dadas de alta continuarán con el control citológico establecido. El resultado
citológico se reportará de acuerdo con el Sistema de Clasificación Bethesda:

� Negativo para lesión intraepitelial o maligno.
� Células escamosas atípicas: no se puede descartar lesión intraepitelial esca-

mosa de alto grado (ASC–H).
� Lesión escamosa intraepitelial de bajo grado (VPH, displasia leve, NIC I).
� Lesión escamosa intraepitelial de alto grado (displasia moderada, displasia

severa, carcinoma in situ, NIC2, NIC3).

El examen colposcópico describirá las lesiones y se notificará el diagnóstico de
la siguiente forma:

� Sin alteraciones.
� Lesión intraepitelial de bajo grado.
� Lesión intraepitelial de alto grado.
� Otros hallazgos (condilomas, queratosis, erosión, inflamación, atrofia, de-

ciduosis, pólipo).

El resultado histopatológico debe ser informado de la siguiente manera:

� Insuficiente o inadecuado para el diagnóstico.
� Lesión escamosa intraepitelial de bajo grado (VPH, NIC 1 o displasia leve).
� Lesión escamosa intraepitelial de alto grado (NIC 2 o displasia moderada,

NIC 3 o displasia grave y cáncer in situ).
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Figura 26–1. Citología positiva a LEIBG se procede a colposcopia.

Citología LEIBG
Colposcopia

satisfactoria, no
evidencia de LEIBG

Citología LEIBG

Citología LEIBG
Colposcopia

satisfactoria, no
evidencia de LEIBG

Toma de biopsia
dirigida

Biopsia dirigida
negativa

Repetir colposcopia
Verificar diagnóstico

Si necesario nueva
biopsia dirigida

y revalorar

� Manejo de las lesiones escamosas intraepiteliales (NIC 1, 2 y 3).

En el caso de las pacientes con citología cervical cuyo resultado sea LEIBG (in-
fección por VPH, displasia leve o NIC 1), LEIAG (displasia moderada y grave
o NIC 2 y 3) o cáncer se debe proceder a un estudio colposcópico (flujograma de
la figura 26–1).

Son tratamiento conservador la criocirugía, la electrocirugía y la laserterapia.
Se puede proporcionar tratamiento conservador en las siguientes condiciones re-
feridas:

� Altas posibilidades de deserción durante el seguimiento y la vigilancia.
� Persistencia de LEIBG por más de 24 meses.
� Eventualmente, que se demuestre por pruebas de biología molecular que el

virus responsable de la LEIBG es oncogénico.
� Edad de 30 años o más.
� Pacientes que prefieran el tratamiento a la vigilancia.

La citología positiva a LEIBG con colposcopia satisfactoria con evidencia de
LEIBG procede a la toma de biopsia (flujograma de la figura 26–2).

La citología positiva a LEIBG con colposcopia no satisfactoria procede al ce-
pillado endocervical (flujograma de la figura 26–3).

La citología positiva a LEIAG con colposcopia satisfactoria se muestra en el
flujograma de la figura 26–4.

La citología positiva a LEIAG con colposcopia no satisfactoria se muestra en
el flujograma de la figura 26–5.

La Sociedad Americana de Patología Cervical y Colposcopia (ASCCP), la
National Comprehensive Cancer Network (NCCN Guidelines 2012), la Socie-
dad Americana de Cáncer (ACS) y la Sociedad Americana de Patología Clínica
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Figura 26–2. Citología positiva a LEIBG con colposcopia satisfactoria con evidencia de
LEIBG procede a tomar de biopsia.

Tratamiento
conservador

Biopsia dirigida
positivo a LEIBG

Biopsia dirigida
positivo a LEIBG

Biopsia positiva a LEIAG en
mujeres posmenopáusicas

con buenas condiciones
anatómicas del cérvix

Biopsia positiva a LEIAG en
mujeres posmenopáusicas

con malas condiciones
anatómicas del cérvix

Vigilancia colposcopica y
citológica cada 6 meses

por 24 meses o
tratamiento conservador a
pacientes con condiciones

referidas

Tratamiento conservador
con electrocirugía

o laserterapia

Histerectomía
extrafascial

(ASCP) dan las siguientes recomendaciones, tomando en cuenta que se realice
la prueba de DNA de VPH:

Para las mujeres mayores de 30 años de edad, la prueba de DNA para VPH de
alto riesgo puede ayudar a predecir si NIC 2, 3 puede ser diagnosticado en los pró-
ximos años a pesar de un resultado de citología normal. Se usará la prueba de
detección de DNA de VPH, ya que en la historia natural de la neoplasia intraepite-
lial cervical se considera que la presencia de VPH de alto riesgo es un marcador
de riesgo para el diagnóstico de NIC 2, 3. Se iniciará protocolo de manejo con
prueba positiva de DNA de VPH para alto riesgo.15,17

Tratamiento

Se inicia el protocolo de manejo desde una prueba de DNA de VPH de alto riesgo
(16 y 18) recomendado en mujeres de 30 a 65 años de edad, aunque se tenga una
citología cervical negativa.15,17,20

El manejo de la citología con NIC 1 es conservador con colposcopia satisfacto-
ria, citología cervical a los seis meses o prueba de DNA de VPH anual (o am-
bas).15

En el manejo de NIC 2 y 3 en mujeres mayores de 25 años de edad el procedi-
miento es excisional y en quienes tengan márgenes positivos el manejo puede ser
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Figura 26–3. Flujograma. Citología positiva a LEIBG con colposcopia no satisfactoria
procede a cepillado endocervical.
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de patología

Cono diagnóstico
y valorar

reporte de
patología

Referencia
oncología

colposcopia, biopsia dirigida, legrado endocervical, y si hay persistencia o recu-
rrencia puede tratarse con una nueva excisión.

A las mujeres menores de 25 años de edad con NIC 2 se las puede mantener
en observación colposcópica a intervalos de seis meses por 24 meses. El NIC 3
debe ser tratado.20

Casos especiales

Adolescentes

En la NOM no se menciona la consideración para mujeres menores de 21 años
de edad, siendo el manejo de la citología cervical en la adolescente diferente del
de la población adulta. El cáncer cervical casi es inexistente en la adolescente,
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Figura 26–4. Flujograma. Citología positiva a LEIAG con colposcopia satisfactoria.
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aunque la infección por virus del papiloma humano (IVPH) sí es muy común en
esa población.

La publicación de la Sociedad Americana de Colposcopia y Patología Cervi-
cal (ASCCP) en sus guías de consenso ha hecho cambios en la prevención y el
manejo de enfermedades cervicales en las adolescentes, al disponerse de la vacu-
na desde 2006. La guía de la ASCCP ahora advierte contra la prueba del VPH y
no recomienda el tratamiento de lesión escamosa intraepitelial de bajo grado
(LEIBG) o NIC 1. En adolescentes con apego a la vigilancia podría diferirse el
tratamiento de NIC 2.

Detección
Algunos estudios en la adolescente muestran que el VPH usualmente llega a ser
indetectable después de un promedio de ocho meses de posible infección. En mu-
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Figura 26–5. Citología positiva a LEIAG, colposcopia no satisfactoria.
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chas adolescentes con un sistema inmunitario intacto pueden resolverse en 24 h
muchas IVPH. No se recomienda el uso de pruebas para VPH en esta población
bajo ninguna circunstancia, incluyendo células escamosas de significado incierto
(ASC–US) ni lesión escamosa intraepitelial de bajo grado.

Su detección en la adolescente se puede iniciar tres años después del inicio de
relaciones sexuales o después de los 21 años de edad, anualmente hasta los 30
años. Las pacientes adolescentes inmunocomprometidas, incluyendo el VIH, o
quien tenga trasplante de algún órgano, podrían someterse a detección inmediata-
mente y no esperar tres años después del inicio de las relaciones sexuales.

La ASCCP del consenso de guía 2006 para el manejo de ASC–US y LEIBG
en la adolescente recomienda repetir la citología a 12 meses de intervalo por un
periodo de dos años, y sólo se podría realizar la colposcopia por un diagnóstico
citológico de LEIAG o después de la persistencia de ASC–US o LEIBG por un
periodo de dos años. Esta recomendación representa un cambio significativo y
se basa en la historia natural; estudios sobre ASC–US y LEIBG han demostrado
el alto valor de resolución de la enfermedad durante dos a tres años, por lo que
no debe realizarse en adolescentes la prueba de VPH.

La adolescente con LEIAG requiere inmediatamente una evaluación colpos-
cópica con revisión endocervical. La guía de 2006 de la ASCCP permite ver y
tratar a las mujeres adultas con citología de LEIAG, pero esto no es aceptable en
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las menores de 21 años de edad si la biopsia no reporta NIC 2, 3, observación con
colposcopia y citología cada seis meses por dos años, teniendo el resultado de la
muestra del canal endocervical negativo en la paciente con apego al manejo.

Si las lesiones de alto grado persisten colposcópicamente a un año se debe re-
petir la biopsia y la revisión de la vagina.

Manejo
Se recomienda un procedimiento excisional si la LEIAG persiste a 24 meses, ya
sea por citología o colposcopia, y si el examen de la vagina no explicara la citolo-
gía anormal.

Las razones primarias para disminuir las intervenciones en las adolescentes
son el alto valor de resolución de NIC2 en esta población y el incremento del ries-
go de parto prematuro y ruptura de membranas en mujeres después de haberse
sometido a excisión electroquirúrgica con asa diatérmica, LEEP (loop electro-
quirurgical escision procedure).19,20

Embarazadas

De acuerdo con la NOM 2007, en las pacientes embarazadas que presenten cito-
logía con LEIBG y LEIAG se realizará colposcopia para su estudio; si no hay evi-
dencia de lesión se revalorará a la paciente a las 12 semanas del nacimiento del
producto.

Cuando se tenga la confirmación histopatológica de LEIBG y LEIAG, las
pacientes embarazadas permanecerán en vigilancia con citología y colposcopia
cada 12 semanas y se programará su revaloración a las 12 semanas de ocurrido
el nacimiento del producto.

En todos los resultados citológicos con LEIAG y cáncer se hará correlación
citohistológica. Si la citología es de reporte de cáncer invasor, el reporte histopa-
tológico de microinvasor, invasor o tumor macroscópico se referirá al centro on-
cológico.13

La National Comprehensive Cancer Network, Cervical Cancer Screening
2012, refiere que:

� No se debe realizar tratamiento durante el embarazo para NIC de ningún
grado.

� La toma de citología con cepillo es segura durante el embarazo; la colposco-
pia y el legrado endocervical deberán ser diferidos hasta las seis semanas
posteriores a la resolución del embarazo.

� La colposcopia y la biopsia cervical pueden estar limitadas para la sospecha
de LEIAG y cáncer invasor.

� Sin embargo, ASC–H, LEIAG, AGC y AIS pueden ser evaluados por col-
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poscopia durante el embarazo, y se recomienda sólo el procedimiento de
excisión si hay sospecha de invasión.14

La ASCCP incluye también a las pacientes embarazadas con resultado de citolo-
gía de ASC–US para el seguimiento y recomienda no realizar la biopsia endocer-
vical (legrado endocervical).19

Mujeres inmunosuprimidas

La NOM 2007 sólo menciona a este grupo, las pacientes inmunosuprimidas,
como factores de riesgo para presentar la enfermedad.13

Las mujeres con enfermedades inmunodeficientes (p. ej., VIH) o que estén
bajo tratamiento de inmunosupresores, y las pacientes con trasplante de órgano
tendrán mayor riesgo de presentar la infección por VPH y de tener lesiones más
extensas y una evolución más rápida. La tasa de cáncer de cuello uterino es de
hasta cuatro a seis veces mayor en pacientes VIH positivas12 y tienen dificultad
para eliminar el VPH, por lo que se incrementa el riesgo de recurrencia en rela-
ción directa al grado de inmunosupresión; son también propensas a tener márge-
nes quirúrgicos positivos, lo que contribuye a la tasa de recurrencia. El uso de la
terapia antirretroviral en el manejo de las lesiones precancerosas cervicales sigue
siendo poco claro.17

En las mujeres con VIH positivo que tienen documentado NIC 2 o NIC 3 se
recomienda:

� Tratamiento ablativo o excisión estándar independientemente de la carga
viral de VIH.

� Se requiere la autorización de inmunitarios o supresión de VPH para evitar
recurrencia.

� El tratamiento se debe llevar a cabo a pesar de la alta recurrencia (mayor
de 50% después del tratamiento), porque esto podría interrumpir la progre-
sión a cáncer invasor.

� El manejo debe ser similar al de la población en general.
� NIC 2 y NIC 3 deben ser tratadas de manera similar, independientemente

de su uso como terapia antirretroviral.17

NEOPLASIA INTRAEPITELIAL VULVAR

La neoplasia intraepitelial vulvar (VIN) es una alteración confinada al estrato del
epitelio escamoso de la vulva, con potencial oncogénico, por lo que se la consi-
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dera un precursor del cáncer vulvar. En las últimas décadas ha triplicado su inci-
dencia en especial en mujeres jóvenes.21,22 A pesar de que los casos de carcinoma
invasor se han mantenido estables, recientemente diversos estudios han reporta-
do un aumento en la incidencia de este problema, sobre todo en mujeres menores
de 50 años de edad. Esto está relacionado con el aumento de la VIN asociada a
VPH en este grupo de pacientes, y a factores como cambios en el comportamiento
sexual (lo que conlleva a mayor posibilidad de infección por VPH), además del
tabaquismo y el aumento de los estados inmunitarios comprometidos.23–25

Factores de riesgo

Los factores de riesgo de mayor importancia asociados al desarrollo de VIN están
relacionados con sus dos orígenes etiológicos conocidos y son:

a. Presencia de trastornos epiteliales no neoplásicos de la vulva (distrofias
vulvares).

b. Infección por VPH.
c. Condilomatosis vulvar.
d. Presencia de neoplasia intraepitelial en otra área del tracto anogenital.
e. Tabaquismo.
f. Inmunosupresión de cualquier etiología.
g. Historia de cáncer del cuello uterino.

También hay otros factores conocidos que están asociados a diversas neoplasias
del tracto anogenital:

a. Dieta deficiente en folatos.
b. Antecedentes de enfermedades de transmisión sexual.
c. La herencia.
d. Hábitos de higiene.
e. Factores ambientales.
f. Hipertensión.
g. Diabetes.
h. Enfermedades cardiovasculares.
i. Obesidad.26–28

Clasificación

Diversas clasificaciones y terminologías se han utilizado para describir esta enti-
dad desde su primera descripción por Bowen en 1912. En 1976 la Sociedad Inter-
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nacional de Enfermedades Vulvovaginales (ISSVD) describió los términos atipia
vulvar y carcinoma in situ vulvar; para 1986 establece el término neoplasia in-
traepitelial vulvar y distingue tres grados o categorías, haciendo una analogía con
la clasificación histológica utilizada para la neoplasia intraepitelial cervical:
VIN1, VIN2 y VIN3. En 2004 se establece la clasificación actual, en la cual la
ISSVD y la Sociedad Oncológica Vulvar reemplazan los tres grados de alteración
previos por un único grado, la VIN, que sólo incluye las alteraciones histológicas
de alto grado (VIN2 y VIN3). Más aún, se decide sacar a la VIN1 de la clasifica-
ción porque no había evidencia de que tuviera potencial oncológico y porque, por
el contrario, sólo representaba estados transitorios de infección por VPH. En este
sistema la VIN se subdivide en dos tipos:

1. El tipo usual, asociado a infecciones de virus de papiloma humano de alto
riesgo, causante de la mayor incidencia de cáncer vulvar en mujeres meno-
res de 50 años de edad, y que incluye las variedades verrucoide (bowenoi-
de), basaloide y mixta.

2. El tipo diferenciado, asociado a liquen escleroso causante de cáncer invasor
en pacientes ancianas.29,30

Etiología y presentación clínica

Así pues, la VIN, desde el punto de vista etiológico, se divide en dos grandes gru-
pos cuya importancia radica en distinguir que tienen diferencias y características
peculiares desde el punto de vista epidemiológico, presentación clínica y mani-
festaciones que ayudarán a realizar un mejor diagnóstico, entender su fisiopato-
logía y por lo tanto a elegir tratamientos con un mejor sustento científico.31

La primera y más frecuente es la VIN usual (clásica) o indiferenciada, que está
asociada a infección por VPH de alto riesgo, principalmente los tipos 16 y 18. Se
puede dividir histológicamente en verrucoide (condilomatosa o bowenoide) y
basaloide y cuando hay combinación de ambas, como mixta. Se presenta en mu-
jeres jóvenes (tercera y cuarta década de la vida) y su desarrollo está asociado a
otros factores, como el tabaquismo, el uso de la anticoncepción hormonal y la in-
munosupresión. Se presentan como lesiones multifocales (afectándose principal-
mente las áreas mucosas y desprovistas de vello), su localización más frecuente
son los surcos interlabiales, la horquilla y el perineo. Las lesiones son polimorfas
de color rojizo, blancas o pigmentadas, de superficie sobreelevada o papilomato-
sas, confluyentes, amplias y multicéntricas (coexistencia con neoplasias intraepi-
teliales o invasoras en otros lugares del tracto genital inferior). Presentan una alta
tasa de regresión, bajo riesgo de progresión a cáncer (5.7%), y en todo caso dicha
progresión es lenta, con mayor posibilidad de ser tratada de forma conserva-
dora.31–33
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La segunda es la VIN diferenciada (no relacionada con IVPH), que representa
menos de 10% de los casos de VIN, aparece en mujeres entre 75 y 80 años de
edad, su desarrollo se asocia a trastornos epiteliales no neoplásicos (dermatosis
inflamatorias), como hiperplasia escamosa y liquen escleroso. Las lesiones sue-
len ser únicas, con un tamaño promedio de 0.5 a 3.5 cm, unilaterales, de color
grisáceo–queratósico o rojas, de superficie aterciopelada, bordes delimitados y
con localización en áreas pilosas. Tiene una fuerte asociación con el carcinoma
queratinizante.31,34 La tasa de progresión a cáncer es 5.6 veces mayor que con la
VIN usual (32.8 vs. 5.7%).30 En un estudio se observó que el tiempo de progre-
sión de VIN usual a cáncer fue de 41.4 meses, mientras que el de VIN diferencia-
da fue menor, de 22.8 meses (p = 0.005), y se ha reportado que en hasta 3% de
las pacientes con VIN diferenciada sometidas a tratamiento hay hallazgo de cán-
cer invasor.28

Síntomas

No hay una presentación clínica o datos patognomónicos, la gran mayoría se
diagnostican como un hallazgo incidental de las revisiones ginecológicas de
rutina o cuando la paciente acude por alguna sintomatología de ITS. Por eso es
indispensable considerar la correcta exploración vulvar como parte de la rutina
de exploración ginecológica. Hasta 40% de las pacientes son asintomáticas.
Cuando existen, los principales síntomas asociados son prurito vulvar, ardor, dis-
pareunia, flujo vaginal, hinchazón, irritación y decoloración de la piel de la
vulva.34,35

Diagnóstico

El diagnóstico se realiza mediante la visualización de las lesiones a través de la
vulvoscopia para la toma de biopsia y el estudio histológico; en conjunto son las
principales herramientas diagnósticas, sobre todo en pacientes con factores de
riesgo. La vulvoscopia (exploración de la vulva con colposcopio y aplicación de
ácido acético a 5% y solución de azul de toluidina) permite identificar las caracte-
rísticas y la localización de las lesiones sospechosas, para la toma de biopsia. Se
debe esperar de 3 a 5 min después de la aplicación del ácido acético, ya que se
trata de áreas de tejido queratinizado. Después se realiza una embrocación en
toda la región vulvar, principalmente en las áreas acetoblancas con azul de tolui-
dina (colorante acidofílico y metacromático del grupo de las tiazidas). Su carac-
terística principal es que tiñe de manera selectiva componentes ácidos de los teji-
dos, tales como sulfatos y radicales fosfatos incorporados en el DNA y el RNA
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de las células. Por ello se le utiliza para hacer tinciones nucleares in vivo basán-
dose en que las células displásicas y anaplásicas contienen cuantitativamente una
mayor cantidad de ácidos nucleicos y por lo tanto retienen la tinción. Después de
su aplicación y de esperar unos 2 min se procede a limpiar el azul de toluidina
rociando ácido acético a 3 o a 5% sin tocar el tejido; la prueba indica que en donde
se observen tinciones de aspecto azulado se deberá tomar la biopsia. Está repor-
tada una sensibilidad de 85.7% y una especificidad de 79.8%.36,37

Debe realizarse una descripción detallada de los hallazgos, como topografía,
tamaño, número, color, bordes, superficie, etc. La biopsia se puede realizar utili-
zando anestesia local y pinzas sacabocados, punch dermatológico, bisturí o tije-
ras; en caso de lesiones multifocales se puede tomar de diferentes sitios. La he-
mostasia se realizará con solución de Monsel, nitrato de plata, electrocoagulación
e incluso, aunque es poco frecuente, con puntos con sutura.30,34,35 Es indispensa-
ble el examen intencional y la toma de biopsia de mujeres posmenopáusicas con
aparición de verrugas o lesiones vulvares, así como de mujeres con falla terapéu-
tica de condilomas o dermatosis vulvares.

Prevención

No hay ninguna prueba aceptada como estrategia de tamizaje para la NIV. El
diagnóstico y el tratamiento adecuado de las lesiones preinvasoras tienen como
objetivo la prevención del cáncer vulvar.28 La prevención debe estar enfocada en
disminuir los cofactores de riesgo para contagio de IVPH, conducta sexual, etc.,
así como en suspender el tabaquismo. En el caso del especialista, debe buscar de
modo intencional a pacientes con factores de riesgo, para su detección oportuna
y el adecuado manejo de las dermatosis vulvares. Durante el tratamiento de li-
quen todas las áreas engrosadas resistentes a los corticosteroides tópicos se deben
extirpar quirúrgicamente y hacerles estudio histológico. La aplicación de la va-
cuna cuadrivalente para VPH ha mostrado una disminución en el riesgo de desa-
rrollo de NIV, y se recomienda su aplicación en pacientes con riesgo.

Modalidades del tratamiento

Debido a que la NIV se considera una lesión con potencial progresivo oncológi-
co, se debe dar el tratamiento para reducir los síntomas y evitar su progresión a
cáncer, intentando preservar la anatomía y la función de la vulva, ya que diversos
tratamientos se asocian con alteraciones cosméticas locales y disfunción sexual,
con repercusión en la calidad de vida de la paciente en su esfera psicosexual. El
tratamiento dependerá del grado de la lesión, su localización, la edad de la pa-
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ciente, la experiencia del médico y sobre todo del conocimiento claro de la fisio-
patología de la entidad: así se podrá reconocer el comportamiento biológico de
estas lesiones y el riesgo de progresión, y la posibilidad de tener un problema in-
vasor subyacente en el momento del diagnóstico y la preferencia informada de
la paciente. Debido a la alta posibilidad de recurrencia posterior a tratamiento se
deben elegir técnicas efectivas pero conservadoras, ya que las pacientes tienen
un alto riesgo de recaídas y por lo tanto de tener que tratarse otra vez.

Las opciones de tratamiento incluyen manejo médico tópico con imiquimod
y manejo quirúrgico. Este último incluye dos posibilidades:

1. La remoción local del tejido o excisión quirúrgica (en sus diversas modali-
dades), cuya ventaja es poder obtener tejido para estudio histopatológico.

2. El manejo quirúrgico ablativo local, en donde el tejido se destruye local-
mente.

En muchas ocasiones es frecuente utilizar estas técnicas de modo combinado y
se reporta una posibilidad de recurrencia de entre 30 y 50% de las pacientes sin
importar la técnica que se utilice. Los factores de riesgo asociados con mayor po-
sibilidad de recurrencia posterior a tratamiento son la enfermedad multifocal, los
márgenes quirúrgicos positivos y, según algunos estudios, el tabaquismo.38,39 No
hay consenso que establezca cuál es la técnica quirúrgica de mayor éxito o la pre-
ferida para el manejo de NIV; se debe utilizar un criterio clínico y fisiopatológico
racional individualizado en cada paciente, y encaminado a evitar la progresión
a cáncer, quitar la sintomatología y preservar la anatomía y la función.

Las técnicas quirúrgicas descritas son la excisión local amplia, la vulvectomía
cutánea y la vulvectomía simple, dependiendo de la extensión de la lesión.40 Se
puede utilizar excisión local amplia realizada con bisturí, láser o electrocirugía
en lesiones únicas, unifocales, bien delimitadas, en donde sea conveniente hacer
un estudio de patología (p. ej., VIN diferenciada). La vulvectomía cutánea es una
técnica en donde se retira toda la piel de la vulva, abarcando todo el grosor de la
piel con los folículos pilosos y los anexos cutáneos; respeta el tejido subcutáneo
y conserva el clítoris, y se puede hacer cierre de primera intención enfrentando
los bordes si la elasticidad lo permite, o con aplicación de injertos. Se realiza en
lesiones multifocales, extensas, sin compromiso de clítoris, uretra y ano; ofrece
la posibilidad de obtener un adecuado margen quirúrgico (de 5 mm o mayor) y es-
tudio histopatológico. La vulvectomía simple es un tratamiento radical mutilante
con serias secuelas estéticas, funcionales y psicosexuales (sobre todo en pacientes
jóvenes) y que no mejora el riesgo de recurrencia; se reserva para casos recidivan-
tes, mujeres mayores con alta sospecha de problema invasor y sintomáticas.41,42

Los tratamientos ablativos se pueden realizar con láser CO2 o con electrociru-
gía, y se realizan en pacientes en las que se haya descartado la posibilidad de cán-
cer subyacente. El tratamiento con láser es útil para el manejo de lesiones únicas
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o multifocales, confluentes, y en áreas no pilosas y pilosas. En algunos estudios
se ha reportado mayor posibilidad de recurrencia usando láser que con los méto-
dos excisionales,42 y también puede servir en combinación con técnicas quirúrgi-
cas excisionales para complementar áreas de abordaje quirúrgico complicado, ya
que se tiene un excelente control de la profundidad. Por ello resulta muy útil en
lesiones extensas, perianales, clitorioideas y uretrales.43

Algo que garantiza el éxito del tratamiento es alcanzar una adecuada profundi-
dad de destrucción; en las zonas no pilosas se recomienda una profundidad pro-
medio de 1.5 mm y en las zonas pilosas alcanzar el folículo y el tejido subcutáneo
con una profundidad recomendada de 2.5 a 3 mm. En todos los tratamientos se
debe dejar un margen sobre el tejido sano (más allá de la imagen colposcópica);
se recomienda que sea de 5 mm en promedio.

Otro tratamiento en el que se tiene menos experiencia y menor cantidad de es-
tudios es la terapia fotodinámica, técnica de mínima invasión que se realiza am-
bulatoriamente. El tratamiento consiste en la destrucción selectiva de células pre-
viamente seleccionadas (fotosensibilización) mediante la aplicación de una luz
láser de una determinada longitud de onda. Se requiere equipo y entrenamiento
especial y no ofrece mejores ventajas que los métodos convencionales.45

El tratamiento tópico con imiquimod a 5% se ha evaluado en múltiples estu-
dios; no está aprobado por la FDA, aunque ha tenido un porcentaje aceptable de
éxito y ofrece una alternativa terapéutica factible de acuerdo con algunos estu-
dios, con porcentajes de curación de 50 a 60%, reducción del tamaño lesional de
29% y recurrencia de 40%. Los esquemas recomendados en diversas publicacio-
nes son de uso semanal en áreas afectadas por 12 a 20 semanas. Las pacientes con
recurrencia o falta de éxito terapéutico ameritarán manejo quirúrgico de las lesio-
nes residuales. Los efectos adversos por su uso son eritema y dolor, y pueden li-
mitar su uso y aumentar el abandono terapéutico.45 Otros tratamientos tópicos de-
scritos en la literatura y de los cuales no hay estudios suficientes son aciclovir
tópico y 5–fluorouracilo; sin embargo, no hay evidencia científica que sustente
su uso y en particular no hay recomendaciones al respecto.

Pronóstico

Las mujeres con antecedente de VIN tendrán el resto de su vida mayor riesgo de
recurrencia y de cáncer vulvar, por lo que deben ser vigiladas luego del tratamien-
to cada 6 y 12 meses y después de forma anual.

NEOPLASIA INTRAEPITELIAL VAGINAL

Entre las entidades precancerígenas del tracto genital inferior, la neoplasia intrae-
pitelial vaginal (NIVa) es una de las menos comunes; sin embargo, su identifica-
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ción se ha incrementado en las últimas décadas como resultado de la expansión
de los estudios citológicos y el uso del estudio colposcópico.45

Cruveilheir informa en 1826 de un de cáncer de vagina. En 1933 Hummer do-
cumentó por primera ocasión un caso de NIVa;46 en 1970 Hummer y col. descri-
bieron en la Clínica Mayo una serie de 62 casos. En 1981 Woodruff encontró en
una revisión bibliográfica que en la literatura habían sido reportados menos de
300 casos.47,48

Se define como una serie de cambios atípicos del epitelio escamoso vaginal,
caracterizados por proliferación celular, crecimiento nuclear, maduración anor-
mal, y en etapas tardías como pleomorfismo con núcleos de contorno irregular,
sin rebasar la membrana basal.45,46

Epidemiología

La NIVa es una entidad patológica poco frecuente, cerca de 100 veces menos fre-
cuente que la NIC;45 representa entre 0.6 y 1% de estos casos,50 se estima que se
presentan de 0.2 a 0.3 casos por cada 100 000, con un promedio de edad entre los
43 y los 60 años, con menos de 1% de las neoplasias del tracto genital inferior.
El carcinoma vaginal, aún menos frecuente que su precursor, se presenta en 0.1
caso por cada 100 000.46,49,50

Clasificación

Al presentarse en un epitelio escamoso muy parecido al del cérvix, esta entidad
igualmente se va a clasificar (como la NIC) en lesiones de bajo y alto grado, de-
pendiendo del tercio afectado del total del epitelio. El tercio basal se denomina
NIVa1 o de bajo grado; los tercios intermedio y superficial se denominan NIVa
2 y 3, respectivamente, o de alto grado; en esta última se engloba el carcinoma
vaginal in situ, homologando la clasificación de Bethesda, como en el caso de la
NIC, aunque la progresión de NIVa a carcinoma vaginal es mucho menos fre-
cuente que la progresión de NIC a carcinoma cervical. Por otro lado, la adenosis
vaginal atípica es una patología epitelial diferente, bien establecida, que se ha
asociado a la exposición in utero al dietilestibestrol, el cual también se ha asocia-
do al adenocarcinoma de células claras.45,51

Factores de riesgo

Al igual que en el resto de la patología precancerígena del tracto genital inferior,
existen diversos factores que por sí solos o en conjunto con algún otro pueden
favorecer o incrementar el riesgo de que se presente una NIVa:
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� Citología cervicovaginal anormal. Utiliza los criterios diagnósticos de la
clasificación de Bethesda para diagnóstico de lesión premaligna del epitelio
del tracto genital inferior.49

� Infección por VPH. Desde el siglo pasado ya se demostró la relación directa
del VPH como agente etiológico en la lesión precancerígena cervical y el
cáncer invasivo cervical,46 principalmente en infecciones persistentes por
virus oncogénicos16,18,31,33,45,52 hasta en 93.6%, siendo el VPH 16 el más co-
múnmente asociado junto con genotipos 56 y 51 para NIVa de bajo grado,
y los genotipos 18, 31 y 58 para lesiones de alto grado y carcinoma vaginal
de células escamosas.51–54

� Antecedente de neoplasia cervical, vulvar, o carcinoma cervical o vulvar
concomitante. Es bien conocida la estrecha relación que existe entre el VPH
y las neoplasias intraepiteliales del tracto genital inferior. En varios estu-
dios, en 50 a 90% de pacientes diagnosticadas con NIVa se detectó que te-
nían el antecedente de citología cervicovaginal anormal, NIC o antecedente
de éste, NIV, o carcinoma tanto vulvar como cervical. Por lo tanto, se ha lle-
gado a considerar estas patologías como los principales factores de riesgo
para la NIVa.49–51,55,56

� Inmunosupresión (genética, adquirida o inducida). Se ha visto una relación
directa entre el incremento de pacientes inmunodeprimidas (como en el
caso de pacientes infectadas por VIH, con conteo celular de CD4 menor de
200 cél/�L, uso inicial de antirretrovirales) y la presencia de NIC con VPH
de alto riesgo.57

� Tabaquismo. La asociación de VPH principalmente de alto riesgo con este
mal hábito incrementa el riesgo de una lesión preneoplásica. Si se agrega
el número de cigarrillos al día, los años de hábito tabáquico y la edad de ini-
cio, se incrementa la probabilidad de que una lesión de bajo grado vaginal
evolucione a lesión de alto grado o carcinoma invasor. Sin embargo, cabe
aclarar que el tabaquismo no incrementa como tal el riesgo de adquirir VPH
de alto riesgo.45

� Histerectomía con NIC previo. En 1987 Schneider señaló la presencia de
VPH en la vagina de mujeres histerectomizadas. Es frecuente que se pro-
ponga la histerectomía en los casos de padecimientos concomitantes gine-
cológicos en donde se requiera un manejo definitivo. No obstante, se sabe
que la histerectomía es un factor de riesgo para el desarrollo posterior de
NIVa, con un índice de recurrencia de 0.9 a 7.4%. Por lo tanto, es recomen-
dable que luego de una histerectomía por lesión cervical (y más si ésta es
de alto grado o microinvasora) se continúe un control citológico de la cúpu-
la vaginal en forma periódica, semestral los primeros años.49,55

� Otros. También se menciona el nivel socioeconómico bajo, las enfermeda-
des de transmisión sexual recurrentes, la exposición al dietilestibestrol
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(DES), antecedente de radioterapia local y tabaquismo, que en conjunto son
los factores de riesgo antes mencionados.45–47

Cuadro clínico

La NIVa puede ocurrir como una lesión sincrónica o metacrónica (la que aparece
tras el diagnóstico de la neoplasia índice) de alguna otra. La mayoría de las veces
las pacientes se encuentran asintomáticas, pudiendo llegar a referir en ocasiones
hemorragia poscoital, secreción vaginal anormal, prurito, o a presentar lesiones
condilomatosas, ya sea vaginales o vulvares.56,58–60

Diagnóstico

Es importante realizar siempre, como en cualquier otra entidad nosológica, una
historia clínica completa, teniendo en cuenta los antecedentes y factores de riesgo
antes mencionados. También debe considerarse la multifocalidad de la enferme-
dad (a diferencia de otras lesiones asociadas con VPH, que son unifocales), la
toma de citología exfoliativa del epitelio vaginal,61 principalmente del tercio su-
perior, y cuando ésta sea de paciente con antecedente de histerectomía, la citolo-
gía se deberá tomar de las comisuras quirúrgicas conocidas como “orejas de pe-
rro” (dog’s ears). Algunos autores recomiendan que después de histerectomía por
neoplasia cervical se siga un control citológico semestral hasta llegar a tres estu-
dios consecutivos negativos, y cambiar luego a uno anual por un periodo de cua-
tro a cinco años.56 Junto con el estudio citológico, el examen colposcópico se rea-
liza siempre en forma completa, abarcando todo el conducto vaginal, aunque se
sabe que esta enfermedad tiene predilección por el tercio superior (50 a 90% de
los casos).63 En la colposcopia ampliada se utiliza ácido acético a 3 o 5% (prueba
de Hinselmann) y solución de lugol (prueba de Schiller) para identificar las áreas
que sugieran lesión (la mayoría de las lesiones vaginales se encuentran en el ter-
cio superior, pero se debe visualizar por completo todo el conducto vaginal), las
cuales pueden visualizarse como imágenes acetoblancas delgadas o gruesas, de
bordes definidos, con o sin imágenes vasculares tipo puntilleo (figura 26–6), ha-
bitualmente yodonegativas (figura 26–7). Con lo anterior se deberá tomar una
biopsia de cada una de las áreas en donde se haya sospechado lesión;56,63,64 dicha
muestra puede realizarse sin problemas con una pinza en sacabocados, la misma
que se utiliza para la biopsia cervical habitual.

En ocasiones es posible que el área responsable de la citología anormal no se
identifique a la primera61 (como en el caso de la citología anormal), sin evidencia
aparente de lesión cervical; por lo tanto, el estudio colposcópico deberá realizarse
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Figura 26–6.

en forma completa (siempre usando solución de lugol), minuciosa y por personal
capacitado y con experiencia, con especial atención en los fondos de saco, o en
las comisuras posquirúrgicas si se tratara de una paciente histerectomizada. La
atrofia epitelial puede dificultar tanto el estudio citológico como el colposcópico,
por lo tanto es recomendable la administración de estrógeno local por un periodo
breve (1 g/72 h vía vaginal por 21 días), para mejorar las condiciones epiteliales
y favorecer una adecuada muestra.65

Una vez identificada la zona de probable lesión habrá que tomar en ella una
biopsia para confirmar el diagnóstico presuncional colposcópico; ésta puede rea-

Figura 26–7.
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lizarse con una pinza de biopsia en sacabocado (la misma que se utiliza para el
cérvix), escogiendo la zona más representativa de la lesión y un borde; habitual-
mente no es necesario utilizar anestésico en los dos tercios superiores del con-
ducto vaginal, aunque en ocasiones puede llegar a requerirse en el tercio inferior.

Después debe realizarse una exploración ginecológica bimanual vaginorrec-
tal, identificando las características del conducto vaginal y el rectal en previsión
de que pudiera existir una lesión más avanzada de la que se observe.64

El objetivo de llevar estos procedimientos es identificar una lesión preinvasora
o invasora, establecer de manera adecuada su extensión y facilitar la elección del
tratamiento.

Tratamiento

La NIVa representa un reto terapéutico si se toma en cuenta el grosor epitelial de
la vagina, su posición anatómica y su relación con otras estructuras (como el recto
y la vejiga), lo que vuelve técnicamente difícil y peligroso un procedimiento exci-
sional o destructivo a ese nivel.62 Inicialmente las opciones de tratamiento eran
radioterapia o vaginectomía total, opciones no muy adecuados para pacientes jó-
venes o sexualmente activas, por fibrosis y resultados anatómicos (acortamiento
o estenosis), En la actualidad hay una amplia diversidad de opciones terapéuticas
para la NIVa, aunque hasta el momento no existe el tratamiento ideal.60

Las opciones actuales pueden dividirse, en cuanto a la función sexual de la va-
gina, en conservadores de la función vaginal y no conservadores de la función
vaginal.

Conservadores de la función vaginal: vigilancia, tratamientos médicos, qui-
rúrgicos y mixtos.

Tratamientos médicos conservadores: 5–fluorouracilo (5–Fu), ácido tricloro-
acético (ATA), imiquimod, retinoides, interferón.

Manejos quirúrgicos conservadores: vaporización láser, criocirugía, excisión
electroquirúrgica (LEEP), vaporización electroquirúrgica (esferólisis), aspira-
ción quirúrgica ultrasónica cavitacional (CUSA).

Tratamiento mixto: quimiocirugía (5–Fu seguido de láser o de excisión quirúr-
gica).46,66

No conservadores de la función vaginal: quirúrgicos (vaginectomía del tercio
superior, o total), radioterapia.

Sin embargo, la elección de cada uno dependerá igualmente de diferentes fac-
tores: grado, localización y extensión de la lesión, así como preferencia y expe-
riencia del cirujano con cada una de las opciones mencionadas; por último, tam-
bién dependerá de las condiciones clínicas (edad, etc.) y de la decisión de la
paciente.50,62,63



575Patología premaligna del tracto genital inferior
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

Por otro lado, las lesiones vaginales de bajo grado no requieren manejo, sino
únicamente vigilancia estrecha,56 con control citocolposcópico semestral por un
periodo máximo de dos años,48 considerando que hasta 78% de las lesiones de
bajo grado pueden presentar regresión67 a menos que la paciente tenga algún otro
factor de riesgo agregado, como persistencia, inmunosupresión, VPH de alto
riesgo, etc. Las lesiones de alto grado de NIVa 2 y 3 requerirán el manejo de
acuerdo con lo antes señalado.

5–fluorouracilo: actúa como antimetabolito interfiriendo en la síntesis de
DNA y de RNA por inhibición de la timidilato sintetasa.68 Ha sido utilizado desde
hace varios años con resultados muy variables, con porcentajes de éxito de 41 a
93% dependiendo de los autores; igualmente, con esquemas diferentes, que van
desde la aplicación de 1 a 2 mL semanales hasta 24 h vía vaginal, por 8 a 15 sema-
nas de tratamiento. El común denominador es la aplicación semanal vaginal por
10 semanas, con vigilancia estrecha por el riesgo de abrasión epitelial tanto vagi-
nal como vulvar, y el riesgo de presentar posteriormente adenosis vaginal. Es útil
en el caso de enfermedad multicéntrica o lesiones en el tercio inferior de la va-
gina.50,56,61,66,67

Ácido tricloroacético (ATA): es un poderoso agente queratolítico usado en di-
ferentes concentraciones (de 35 a 85%), con capacidad de coagular las proteínas
de la piel, que puede llegar hasta la dermis reticular. Por ello es muy utilizado para
el manejo de hiperpigmentaciones cutáneas o verrugas finas. Se ha observado
también un efecto terapéutico sobre las verrugas condilomatosas causadas por
VPH.67

Imiquimod: presentación en crema a 5%, con capacidad antiviral, antineoplá-
sica; modula la respuesta inmunitaria local, ejerce un efecto sobre el sistema in-
munitario mediante la inducción de IFN–� y otras citocinas, como la interleucina
6 y el factor de necrosis tumoral. Su utilidad en esta patología aún es cuestionada,
ya que los resultados son muy variables según diferentes autores, así como la
dosis utilizada. Sin embargo, aunque hasta el momento la FDA aún no la ha auto-
rizado para los padecimientos neoplásicos, se ha visto que es bien tolerada y ha
tenido resultados satisfactorios.69,70

Retinoides e interferón: se sabe del efecto queratolítico de los retinoides sobre
los epitelios, así como del efecto inmunitario del interferón en diferentes patolo-
gías; hay pocos estudios sobre la NIVa. Es posible usarlos como tratamientos
coadyuvantes, aunque se recomienda realizar más estudios al respecto antes de
recomendarlos como tratamiento único de elección para esta patología.71,72

Vaporización láser: es el procedimiento de elección quirúrgica conservadora
más aceptado hasta el momento, considerando que permite llegar de manera fácil
a lugares menos accesibles dentro de la cúpula vaginal. Igualmente, en manos ex-
pertas permite la vaporización de las lesiones de manera segura, disminuyendo
el riesgo de perforación o de lesión a los órganos vecinos. Tiene buena tolerancia
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por parte del paciente, aunque puede presentarse dolor posquirúrgico y sangrado
hasta en 20% de los casos. Al igual que con el 5–Fu, es muy útil en enfermedad
multicéntrica y en lesiones del tercio inferior de la vagina. No se recomienda su
uso en áreas de visualización incompleta ni en caso de sospechar invasión.50,73,74

Criocirugía: aunque se menciona este procedimiento en diferentes publicacio-
nes, no se recomienda para el manejo de la NIVa, considerando que es un método
destructivo con difícil control en cuanto a su extensión y profundidad principal-
mente, con riesgo de lesión a órganos adyacentes como la vejiga y el recto.56,59

Excisión electroquirúrgica (LEEP): en el manejo de la NIVa también se ha des-
crito el uso del asa diatérmica; sin embargo, no es muy popular considerando el
riesgo de perforación o sagrado. Es útil en la resección de lesiones condilomato-
sas vaginales, pero siempre bajo manos expertas. La ventaja sobre los otros méto-
dos es la posibilidad de tener tejido para determinar el grado de lesión y el riesgo
de lesión residual.

Vaporización electroquirúrgica (esferólisis): es un procedimiento quirúrgico
utilizado para vaporización epitelial mediante radiocirugía; se recomienda usar
asa de bola de 2 a 3 mm de diámetro, que permite obtener el mismo resultado que
con la vaporización láser, aunque usando energía eléctrica monopolar. También
la debe aplicar personal capacitado y con experiencia en el uso de este equipo,
para evitar la perforación por alguna manipulación brusca del instrumento. Sus
resultados son muy parecidos a los presentados con el láser, aunque hay pocos
estudios bibliográficos sobre el uso de este método como tal.

Aspiración quirúrgica ultrasónica cavitacional (CUSA): este método permite
la remoción de tejido vaginal con mínimo daño circundante, habiendo la posibili-
dad de obtener tejido para estudio histopatológico mediante la aplicación de
ondas ultrasónicas por radiofrecuencia. El uso de este procedimiento es poco co-
nocido y poco difundido, aunque la bibliografía presenta buenos resultados tera-
péuticos.59

Quimiocirugía: es un tratamiento mixto que se recomienda principalmente en
pacientes que hayan sido sometidas previamente a radioterapia o presenten acor-
tamiento vaginal.50

Vaginectomía del tercio superior: este procedimiento se considera también
como el estándar terapéutico en caso de NIVa de alto grado del tercio superior.
Se puede obtener tejido para estudio histológico con la posibilidad de detectar un
posible cáncer oculto, como lo han descrito autores como Hoffman y col., que
encontraron hasta 28% de carcinoma de células escamosas en el tercio superior
de la vagina. Pero también tiene sus desventajas, que incluyen:

a. Riesgo de hemorragia.
b. Infección.
c. Lesión a órgano vecino como la vejiga y el recto.
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d. La posibilidad de un acortamiento vaginal importante que imposibilite la
relación sexual en la paciente.

Sin embargo, dependiendo de qué autores, puede ser el procedimiento de elec-
ción en manos expertas en caso de lesión de alto grado vaginal con antecedente
de histerectomía por lesión de alto grado o microinvasora cervical.50

Vaginectomía total: este procedimiento puede emplearse siguiendo los mis-
mos criterios anteriores, pero en pacientes que no deseen llevar una vida sexual
activa.

Radioterapia: habitualmente es utilizada en lesiones de alto grado en pacientes
que no hayan considerado llevar una vida sexual activa, por el riesgo importante
de acortamiento o estenosis vaginal. De preferencia se usa como método alterna-
tivo en donde procedimientos ablativos no hayan tenido un buen resultado o sean
difíciles de efectuar, y también en pacientes en quienes no sea conveniente el pro-
cedimiento quirúrgico escisional.60

Hasta el momento no existe ningún método terapéutico mejor que otro. El tra-
tamiento de la NIV sigue siendo un tanto controversial, y como ya se ha visto,
su elección dependerá de diferentes factores. Siempre deberá tenerse como obje-
tivo el ofrecer el tratamiento que se adapte mejor a las condiciones clínicas de
cada paciente, previniendo siempre el riesgo de persistencia, recurrencia o pro-
gresión de la lesión.

Seguimiento y pronóstico

En caso de histerectomía por lesión premaligna cervical se deberá continuar con
vigilancia citología semestral por un periodo recomendado de dos años. En caso
de que la histerectomía se haya realizado por patología benigna no deberá suspen-
derse el control citológico, pero podrá ser realizado en periodos de tiempo más
prolongados (tres a cuatro años).

Es importante tener en cuenta siempre el grado de lesión encontrada, las condi-
ciones clínicas de la paciente y su deseo respecto a preservar la actividad sexual,
para así definir el tratamiento más adecuado, ya que hasta el momento no se ha
establecido por completo el curso natural de la enfermedad, pero sí se sabe del
riesgo de progresión a lesión invasora por los factores de riesgo ya menciona-
dos.75
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Mastalgia, nódulo mamario

y descarga por el pezón
Fernando E. Mainero Ratchelous, Miguel Ángel López Valle

INTRODUCCIÓN

La patología mamaria es un evento frecuente hoy en día; la experiencia institu-
cional refleja un incremento en la demanda de atención debido a eventos de la
glándula mamaria.

Las causas más comunes de consulta en la unidad médica de los autores son
mastalgia, nódulo mamario, anormalidad en el estudio de imagen y descarga por
el pezón (cuadro 27–1).

Es importante señalar que el Servicio de Oncología Mamaria de la Unidad Mé-
dica de Alta Especialidad (UMAE) No. 4 “Luis Castelazo Ayala”, del Instituto
Mexicano del Seguro Social (IMSS), es un servicio de referencia que evalúa y

Cuadro 27–1. Causas de consulta en el servicio
de oncología mamaria de 2007 a 2012

Causa Número de casos Porcentaje

Mastalgia 24 500 52.0

Nódulo mamario 7 500 16.0
Anormalidad en estudio de imagen 7 100 15.0
Descarga por pezón 2 400 5.0

Lesión en la piel de la mama 2 100 4.6
Patología axilar 1 900 4.0
Otros 1 610 3.4
Total 47 110 100.0

583
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trata patología benigna y maligna; además funciona como segundo y tercer nivel,
y así se evitan retrasos en la atención y se asegura la evaluación por expertos de
cualquier evento mamario anormal. Esto permite el manejo adecuado en caso ne-
cesario, o la contrarreferencia a la UMF de la paciente en caso de ausencia de pa-
tología mamaria que requiera manejo específico de tercer nivel.

Este servicio se inauguró en noviembre de 1985 como consecuencia de la lle-
gada de médicos cirujanos oncólogos del Servicio de Oncología Mamaria del
Hospital de Oncología del Centro Médico Nacional “Siglo XXI”, quienes tuvie-
ron que emigrar debido a los daños que sufrieron aquellas instalaciones a causa
del terremoto de la ciudad de México del 19 de septiembre de l985.

El servicio creció y se integró a las actividades del hospital, volviéndose un
pilar del tratamiento oncológico mexicano; es la cuna y escuela del tratamiento
conservador del carcinoma mamario, pionero en el diagnóstico y el tratamiento
del carcinoma ductal in situ y de la interpretación por parte de los clínicos de los
estudios de imagen mastográfica y ultrasonográfica.

Por años ha sido un lugar de enseñanza para los residentes de oncología quirúr-
gica y ginecología y desde 2011, de la residencia en ginecooncología.

La mastología es la única parte de la oncología que, por definición, diagnostica
y trata tanto la patología maligna como la benigna; además, repara las secuelas
de la enfermedad y de los tratamientos mismos y, de manera muy importante, or-
ganiza y ejecuta las labores de detección temprana y prevención en las enferme-
dades relacionadas con la glándula mamaria. En los últimos seis años se evalua-
ron 47 110 pacientes; de ellos, 24 500 presentaron mastalgia como causa de
consulta; en 7 500 por nódulos mamarios palpables (15%), de los cuales, 1 520
(20%) fueron carcinomas de mama; y 2 400 pacientes fueron evaluados por pre-
sentar descarga por el pezón (cuadro 27–1). En el último año se ha incrementado
el número de anormalidades en estudios de imagen y hoy en día representan 27%
de las causas de consulta. El crear modelos de atención basándose en las causas
de la consulta permite ser más eficientes, ya que se asocia a la creación de accio-
nes que evalúen en forma integral a la paciente y permite corroborar la impresión
inicial o diagnosticar situaciones no detectadas desde el principio.

En el IMSS la mayoría (85%) de las pacientes son referidas por su médico
familiar y en un porcentaje menor (15%) por otras especialidades. En este capítu-
lo se presenta la información actual de tres de las causas clínicas principales de
consulta: la mastalgia, el nódulo palpable y la descarga por el pezón.

MASTALGIA

La mastalgia en el servicio médico de los autores es una causa común de consulta
(52%), coincidiendo con otros grupos que reportan la mastalgia como causa de
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consulta entre 40 a 70%.1 Podría decirse que la mastalgia es exclusiva de la mujer,
pero en casos muy raros también se presenta en hombres.

Dado que la mastalgia es una causa común de consulta, es importante tener un
protocolo de manejo lo más apegado posible al método científico. Lo primero que
se debe considerar es si la mastalgia es un evento fisiológico (causa más común
y secundaria por lo general a cambios hormonales) o está relacionada con un
evento patológico. Uno de los aspectos importantes es determinar el tipo de mas-
talgia en cuestión y para eso hay que clasificarla.

El principal temor de la mujer que presenta mastalgia es que ésta se asocie a
cáncer. Por fortuna la relación cáncer de mama–mastalgia es muy baja,2 pero no
por ello se deben realizar valoraciones superficiales. Siempre debe hacerse una
valoración adecuada, ayudándose en lo posible con estudios de imagen para te-
ner la certeza de que no haya una masa o un carcinoma asociado.

La mastalgia se ha dividido para su estudio en tres grupos: mastalgia cíclica,
no cíclica y extramamaria; es de suma importancia, ya que dependiendo de esto
se establecerá el manejo.

La mastalgia cíclica es la más común. Suele presentarse en la fase lútea del
ciclo menstrual, siendo más intensa en la semana previa y durante el flujo catame-
nial. Se define como cíclica cuando el dolor es igual o mayor de 4 cm en la escala
análoga de dolor de 10 cm y dura más de cinco días;3 generalmente es bilateral
y difusa y se refiere sobre todo en los cuadrantes superoexternos de ambas mamas
con irradiación a la axila. En la exploración es común encontrar zonas nodulares
sensibles (áreas de sistematización), las cuales pueden ser secundarias a conglo-
merados quísticos de parénquima mamario funcional, ocasionados por la reten-
ción de líquido dentro del parénquima. Esta entidad se conoce también como
mastopatía fibroquística o condición fibroquística de la mama. Se presenta por
lo general entre la tercera y la cuarta década de la vida y suele desaparecer en la
posmenopausia, aunque se ha observado que en la perimenopausia tiene mayor
intensidad.

La mastalgia no cíclica puede estar relacionada con patología de la mama o de
la parrilla costal; por lo general es constante o intermitente y se refiere en cual-
quier parte de la glándula mamaria. Las pacientes incluso mencionan dolor en la
región dorsal, axilar y del brazo. Casi siempre es unilateral y puede estar ocasio-
nada por diferentes entidades.3 Su incidencia aproximada es de 30% de todos los
casos de mastalgia. Las pacientes refieren que es como una sensación de ardor,
de “quemada” o como una herida. Es más común que se presente en el climaterio.
Sus principales causas son las siguientes:

a. Anatómicas: en mamas grandes y péndulas, en donde los ligamentos de
Cooper se alargan, por lo que el dolor puede referirse hasta la región dorsal
y el cuello.
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b. Medicamentos: el uso de terapia hormonal de reemplazo,4 el uso de anti-
conceptivos, anticomiciales, metoclopramida, ranitidina, antihipertensivos
y algunos antibióticos, se han asociado con mastalgia.5

c. Ectasia ductal: se presenta mayor sensibilidad en la región areolar, mencio-
nándose dolor en la parte central de la mama; suele ser unilateral.6

d. Mastitis: por el proceso inflamatorio que se produce y por el daño tisular
presente se refiere como un dolor difuso de la glándula mamaria con cam-
bios relacionados con la inflamación.

e. Posterior a un evento quirúrgico, ya sea para tratamiento de una enfermedad
o por causas estéticas. La paciente puede quedar con mastalgia en 31 a 49%
de los casos.7

Existen otras causas, como embarazo, tromboflebitis y lactancia.
En cuanto a la dieta, aunque algunas pacientes mencionan cierto alivio con la

modificación de hábitos alimenticios como la suspensión de café o metilxantinas.
La realidad es que hoy en día no existe un estudio controlado en el que se demues-
tre que el suspender este tipo de alimentos ayuda a disminuir los síntomas de la
mastalgia, por lo que el efecto parece ser más de tipo placebo que terapéutico.5,8,9

Existe otro tipo de mastalgia, conocida como refleja, en la cual, aunque el do-
lor se refiere en la mama, la causa está presente en otros sitios, como en el sistema
musculosquelético, osteocondritis (síndrome de Tietze), espinal, paraespinal, bi-
liar, pulmonar o cardiaco y artritis.7

Es importante que en el momento de realizar la historia clínica se realicen pre-
guntas dirigidas al sitio exacto del dolor, como: ¿Cuáles son las características
de ese dolor?, ¿se acompaña de algún otro síntoma local o sistémico?, ¿se encuen-
tra la paciente bajo algún esquema de tratamiento médico o terapia hormonal de
reemplazo?, ¿tiene el dolor alguna relación con el ciclo menstrual? Lo más im-
portante es que la exploración física se encamine a descartar  malignidad, como
cambios en la piel, descargas sanguinolentas y alguna masa palpable.

La exploración física debe ser sistematizada, para evitar pasar por alto algún
sitio específico. Se deben revisar los cuatro cuadrantes, la areola y el pezón, así
como la región axilar y las áreas supraclaviculares e infraclaviculares.

Una vez realizada la exploración se complementará con ultrasonografía o
mastografía, según sea el caso. En pacientes menores de 40 años de edad sin evi-
dencia de patología en el momento de la exploración y sin factores de riesgo no
es recomendable la mastografía como estudio de imagen de primera línea.

Tratamiento

La base y el éxito del tratamiento de la mastalgia son: la información, valorar a
la paciente clínicamente y por imagen de forma adecuada, así como comentarle
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que no presenta ninguna alteración. Prácticamente en 80% de las pacientes no
existe evidencia clínica de patología.

Dieta. No existen estudios bien controlados donde se corrobore que las modifi-
caciones en la dieta (la exclusión de metilxantinas y cafeína) disminuyen el dolor;
lo mismo puede decirse de las vitaminas A, B y E.5,8–10

Las dietas bajas en grasa y colesterol han reportado beneficios en el trata-
miento de la mastalgia.8,9

No existe la suficiente evidencia para la recomendación del aceite de prímula
(primrose).11

Medidas generales. El uso de sports bra (sostenes para hacer ejercicio) dismi-
nuye el dolor, sobre todo en el caso de mamas péndulas, en 80% de los casos. La
aplicación de hielo y compresas frías en las áreas de mayor congestión mamaria
es también de gran ayuda en el tratamiento de la mastalgia, sobre todo en la mas-
talgia no cíclica por causas de ectasia o congestión en la lactancia.12

Medicamentos. El uso de AINEs ha mostrado beneficios, sobre todo los que
son de uso tópico. El más estudiado y avalado por la FDA es el diclofenaco en
crema, gel o parches.5,13,14

El danazol es el único medicamento aprobado por la FDA para casos de mas-
talgia severa y refractaria a AINEs; es altamente efectivo aunque sus efectos se-
cundarios hacen que se use poco. La dosis va de 50 a 400 mg/día.5,15

La bromocriptina en dosis de 2.5 mg/día ha contribuido a franca mejoría de
la paciente en varios estudios aleatorizados; sin embargo, al igual que el danazol,
por sus efectos colaterales se termina abandonando el tratamiento.5

El uso de tamoxifeno en dosis de 10 mg/día también es de gran ayuda en el
tratamiento de la mastalgia severa, aunque no ha sido avalado por la FDA.5,16,17

Existe una presentación de tamoxifeno en gel (4–hidroxitamoxifeno) para aplica-
ción local que ha demostrado, en dosis de 4 mg/día, franca mejoría vs. placebo,
con menos efectos colaterales que el tamoxifeno vía oral. En México no existe
la presentación tópica.

NÓDULO PALPABLE

La glándula mamaria femenina es un órgano que varía muchísimo de una mujer
a otra, por lo que el término “mama normal” es difícil de definir clínicamente.
La glándula mamaria siempre es nodular y presenta una consistencia variable en
las diferentes fases del ciclo hormonal ovárico femenino y en los diferentes gru-
pos de edad. Los volúmenes son muy diversos y el grado de turgencia o de ptosis
depende de factores genéticos, hereditarios y ambientales adquiridos.

Por lo tanto, la identificación de un nódulo mamario depende de la capacidad
de detectar que existe algo nuevo en alguna región específica de la glándula ma-
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maria, y de diferenciar ese “algo” de las estructuras mamarias normales. La capa-
cidad palpatoria es una habilidad que se desarrolla con el tiempo y la experiencia;
sin embargo, en esencia es imperfecta, y así en ocasiones parece existir un nódulo
o una zona indurada considerada anormal y resulta que es parte del tejido mama-
rio. Otro escenario es cuando no se puede detectar por palpación un nódulo ma-
mario que se hace evidente en un estudio de imagen, ya sea por ultrasonido o por
mastografía, y que por su tamaño (mayor de 1 cm) uno esperaría que se pudiera
palpar.

El modelo de atención creado para evaluar y decidir el manejo adecuado en
caso de un nódulo mamario se inicia con la verificación clínica palpatoria de la
existencia del nódulo. Una vez corroborado un nódulo en la mama (detectado por
la paciente en 70% de los casos o por un médico o una enfermera de las áreas de
detección oportuna en 30%), se procede a realizar la historia clínica y un examen
físico completo.18–20

En el cuadro 27–2 se presentan algunos datos útiles para iniciar el proceso de
diagnóstico diferencial inicial. Es importante hacer énfasis en que todo nódulo
debe estar sujeto a la triple prueba diagnóstica (exploración clínica detallada, es-
tudio de imagen y citología o biopsia con aguja de corte) y que con esta práctica
la especificidad diagnóstica se acerca a 95%.21–23

Triple prueba diagnóstica

Incluye evaluación palpatoria, estudio de imagen y biopsia.

Evaluación clínica palpatoria

Tiene un valor muy trascendente; siempre deberá especificarse el sitio y el ta-
maño de la lesión y los datos clínicos específicos que se muestran en el cuadro
27–3.

Tradicionalmente los nódulos duros, irregulares, poco móviles y de creci-
miento reciente se consideran sospechosos de malignidad y los blandos, móviles,
de forma redonda u oval y sin crecimiento reciente se asocian a benignidad. Sin
embargo, debe reconocerse que existe un margen de error ante una visión tan sim-
plista, ya que hay una gran diversidad de tipos de carcinoma y de enfermedades
benignas con diferentes características físicas y comportamientos.

Los datos clínicos son orientadores, pero la realización de los otros dos datos
de la triple prueba, incrementan la certeza diagnóstica.

Estudios de imagen

Los estudios más usados son la mastografía y el ultrasonido mamario y ambos
requieren una gran experiencia para su realización e interpretación. La edad de
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Cuadro 27–2. Factores que se evalúan en la fase inicial

Edad de la paciente Menos de 30 años de edad: 95% de los tumores son benignos

Más de 50 años de edad: 30% de los tumores son malignos
Patrón de autoevalua-

ción por la paciente
En las mujeres que se evalúan periódicamente es el médico quien

verifica la autodetección de un nódulo en más de 50% de los
casos

En mujeres que no se autoevalúan y en quienes el nódulo es un
hallazgo fortuito, 80% de las veces no existe nódulo y es sólo un
área mamaria no patológica

Momento del ciclo
menstrual

Un alto porcentaje de los nódulos detectados en fase premenstrual
se debe sólo a fenómenos de congestión. La detección o persis-
tencia posmenstrual se asocia a mayor número de nódulos ma-
marios verdaderos

Embarazo actual La nodularidad y la congestión mamaria aumentan durante el emba-
razo, en especial a partir del segundo trimestre

Tiempo de detección del
nódulo

La detección y la persistencia de un nódulo por más de dos sema-
nas siempre será un dato de mayor probabilidad de nódulo verda-
dero

Carga genética–familiar
de carcinoma de ma-
ma

El antecedente per se no cambia las características palpatorias,
pero sí se asocia a mayor tensión emocional en la paciente, obli-
gando a completar con un alto índice de calidad el proceso diag-
nóstico

Composición y volumen
mamario

Las mujeres muy delgadas y con bajo índice de adiposidad tienen
mamas a menudo más nodulares

La obesidad y la alta adiposidad mamaria pueden dificultar la palpa-
ción de nódulos pequeños y profundos

Dolor asociado al nódu-
lo

Tradicionalmente se considera que las neoplasias malignas no se
asocian a dolor. Sin embargo, se recomienda no tomar al pie de
la letra el concepto de “si duele es benigno”; esto falla y es mejor
hacer el proceso diagnóstico completo antes de emitir una opi-
nión contundente al respecto

Uso de medicamentos Estrógenos y hormona tiroidea pueden inducir mastalgia, y esto
promover autorrevisiones por las pacientes que conduzcan a
detección de áreas de mayor densidad o nodularidad mamaria,
no necesariamente neoplásica

Experiencia del evalua-
dor

La experiencia del médico revisor es un factor trascendente; los
médicos sin experiencia pueden sobrediagnosticar los nódulos

Historia de extirpación
de nódulos mamarios
benignos previos

El antecedente de nódulos previos y de las cirugías para su extirpa-
ción siempre se tomará en cuenta, aunque cada nódulo adicional
amerita una evaluación cuidadosa

la paciente y las características clínicas del nódulo se usan para decidir qué estu-
dios solicitar (cuadro 27–4). La utilización de estudios de imagen adicionales
como tomosíntesis o resonancia magnética queda a juicio del grupo médico y se
hacen por indicación suya.

La utilización del lenguaje y la calificación del sistema BIRADS (Breast Ima-
ging Report Database System) del Colegio Americano de Radiología es aceptada
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Cuadro 27–3. Descripción de las características de un nódulo palpable

Localización (ubicación casi
exacta)

Mama derecha o izquierda En general ambos lados es-
tán igualmente afectados

Horario o radio Imaginar la manecilla de un
reloj tomando como centro
el pezón

Distancia del pezón en cm
Profundidad en cm

Características de la masa Tamaño en mm
Forma
Consistencia

Movilidad
Datos asociados Cambios en la piel, descargas

por el pezón, dolor, vascu-
laridad regional

Velocidad de crecimiento

Evaluación axilar y supraclavi-
cular

Ganglios Tamaño, características, nú-
mero

como un método adecuado y certero para la interpretación de los casos. Los casos
de sospecha de enfermedad maligna se presentan en el cuadro 27–5.

Estudio citológico o biopsia con aguja de corte

El método más sencillo, realizable a bajo costo y como evento de consultorio es
la biopsia por aspiración con aguja fina (BAAF), muy sensible y altamente espe-
cífica cuando se realiza en forma adecuada, fijada e interpretada por expertos.
Los índices de certeza son de 90%, con 10% de falsos negativos y 1% de falsos
positivos. Sin embargo, en algunos centros la tendencia es no utilizarla y se pre-
fiere la realización de una biopsia con aguja de corte (tru–cut) o sistema de corte

Cuadro 27–4. Estudios de imagen
de acuerdo a la edad de la paciente

Paciente menor de 30 años de edad: nódulo
clínicamente benigno

Ultrasonido mamario

Paciente de 30 a 39 años: nódulo clínicamen-
te benigno

Ultrasonido mamario; a juicio del médico tra-
tante puede solicitarse una mastografía
(por historia familiar de cáncer de mama o
alto nivel de preocupación de la paciente)

Paciente de 39 años y menos, clínicamente
hay sospecha de malignidad en el nódulo

Ultrasonido mamario y mastografía

Paciente de 40 años en adelante, nódulo clíni-
camente benigno o maligno

Ultrasonido mamario y mastografía
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Cuadro 27–5. Hallazgos ultrasonográficos
y mastográficos sugestivos de malignidad

Datos de enfermedad maligna Comentario

Ultrasonido ma-
mario

Imagen hipoecoica
Forma irregular
Borde mal limitado
Disposición: “posición” vertical (más

alto que ancho)
Sombra posterior
Trastorno arquitectural regional
Baja compresibilidad
Patrón vascular incrementado
Se debe incluir evaluación axilar

Estudio dependiente de operador, se
requiere experiencia y las imáge-
nes deben buscarse; el clínico de-
be conocer y de ser posible parti-
cipar en la realización del ultraso-
nido

Los ganglios malignos son hipoeco-
génicos, redondos, pierden el
componente medular; pueden ser
irregulares y con borde difuso y
presentan un patrón vascular in-
crementado

Mastografía Imagen densa
Forma irregular
Borde mal delimitado o estelar
Trastorno arquitectural regional
Microcalcificaciones asociadas, pleo-

mórficas, ramificadas
Patrón vascular incrementado
Se debe evaluar la región axilar

La mastografía debe evaluarse con
metodología cuidadosa y sistemá-
tica y con lupa o sistema digital de
amplificación Comparar con estu-
dios previos si es posible

Los ganglios sospechosos de malig-
nidad son densos, redondos y con
ausencia de componente graso

y succión, que permite muestras más grandes, con lo que se logra diagnósticos
más completos y en caso de malignidad permite realizar un estudio de inmuno-
histoquímica completa. La biopsia con aguja de corte no está libre de complica-
ciones y se elevan sustancialmente los costos; esto es trascendente en especial en
la patología benigna.21,23

En la visión de los autores se reconoce que existen diferentes maneras de reali-
zar los procedimientos y que individualizar cada caso es lo mejor. Cuando los da-
tos clínicos y de imagen son compatibles con enfermedad benigna se sugiere con-
tinuar realizando BAAF, con un control de calidad periódico para asegurar que
se tome la muestra en forma adecuada y del sitio adecuado, y que sea interpretada
de la forma correcta.

En casos de sospecha clínica o imagenológica de malignidad puede tomarse
citología y biopsia con aguja de corte o sólo biopsia con aguja de corte.

Una vez realizada la triple prueba se evalúa el caso y se decide el plan a seguir
(cuadro 27–6).

DESCARGA POR EL PEZÓN

La descarga por el pezón fuera de la época de la lactancia a menudo causa tensión
y la sensación de una patología potencialmente grave en las mujeres que la pre-
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Cuadro 27–6. Plan de acción de acuerdo al resultado de la triple prueba

Acciones Comentario

Triple prueba negativa (las
tres evaluaciones sugieren
benignidad)

Vigilancia o excisión del nó-
dulo basándose en el crite-
rio médico y de consenso
con la paciente

El manejo conservador de nó-
dulos benignos como fibroa-
denomas y lipomas es acep-
table y tiende a incrementar-
se; sin embargo, en caso de
lesiones papilares y lesiones
no epiteliales con estroma
hipercelular es recomenda-
ble resecarlas quirúrgica-
mente en forma completa

Una de las pruebas es com-
patible con malignidad y
las otras dos son benignas

Extirpar el nódulo Si la evaluación clínica hace
sospechar de malignidad
aunque la imagen y la citolo-
gía indiquen benignidad es
recomendable resecar

Sin embargo, si se realizó una
biopsia con aguja de corte
con reporte de benignidad,
se deberá reevaluar si real-
mente existe sospecha clíni-
ca y por lo tanto queda co-
mo opción la vigilancia

Dos o tres pruebas son com-
patibles con malignidad

Extirpar el nódulo
Completar el protocolo insti-

tucional oncológico y pro-
gramar el manejo de
acuerdo con la etapa

Todos los casos oncológicos
requieren una biopsia con
obtención de tejido sufi-
ciente para diagnóstico
histológico e inmunohisto-
química. La citología sola
no es suficiente para el
tratamiento oncológico de
un carcinoma mamario

Diferentes instituciones pueden
tener protocolos de evalua-
ción distintos previos al ma-
nejo, y en cada caso esta-
rán validados y justificados
por un grupo local de eva-
luación

sentan. Por fortuna, la mayoría de las veces que se presenta descarga por pezón,
en especial en mujeres menores de 40 años de edad, cuando es bilateral y se pre-
senta sólo con la manipulación, se asocia a eventos fisiológicos exagerados, me-
dicamentos o a patología benigna. En experiencia de los autores se trata de una
causa relativamente frecuente de consulta (cerca de 5%).

Las causas de descarga por el pezón son:

a. Ductales.
b. Endocrinas o por medicamentos.24
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La historia clínica completa con exploración muy cuidadosa orientará con fre-
cuencia la causa de la descarga. Lo primero es asegurarse de que la descarga pro-
venga realmente del sistema ductal, ya que en ocasiones la causa de lo que parece
una descarga ductal son lesiones cutáneas de pezón y areola, y lo que la paciente
tiene es un manchado en su ropa interior, sin considerar que la lesión está real-
mente en la piel. Sin embargo, también es cierto que siempre se deberá tener pre-
sente la enfermedad de Paget.25

Causas ductales

Se refiere a un gran grupo de situaciones, benignas y (menos frecuentes) malig-
nas, que condicionan la salida de algún tipo de líquido a través del pezón y que
no es leche (galactorrea). Si bien las características no son patognomónicas, su
evaluación es de ayuda, según se ha presentado en el cuadro 27–7.

Cuadro 27–7. Evaluación de las descargas por el pezón

Variable Característica Comentario

Lateralidad Unilateral El evento unilateral es más compatible con la
patología ductal

Bilateral La bilateralidad por lo general se asocia a enfer-
medad endocrina o medicamentos

Número de ductos Uniductal
Pluriductal

La descarga uniductal se asocia con frecuencia
a una enfermedad ductal específica y la pluri-
ductal a fenómenos endocrinos, medicamen-
tosos o infecciosos

Momento de la apari-
ción

Espontánea
Asociada a manipu-

lación o compre-
sión

La descarga espontánea se asocia a enferme-
dad ductal específica, mientras que la aso-
ciada a compresión puede no serlo

A menudo la manipulación excesiva por la pa-
ciente o por su pareja condiciona la descarga

Característica de la
descarga

Serosa
Serohemática
Hemática
Verdosa–café–azul
Pastosa purulenta
Láctea

Las descargas en las que se demuestra sangre
(eritrocitos corroborados en la citología)
siempre son patológicas y deberá hacerse un
diagnóstico diferencial cuidadoso para des-
cartar carcinoma (histológico)

Las multicolores y bilaterales suelen ser benig-
nas y se asocian a cambios fibroquísticos

Las purulentas se asocian a infecciones; en el
caso de las lácteas deberá diferenciarse una
verdadera galactorrea, la cual amerita estu-
dios adicionales, de una descarga láctea in-
ducida por manipulación

Datos asociados Tumor palpable
Anormalidad en el

estudio de imagen

En caso de tumor palpable o anormalidad sos-
pechosa de lesión tumoral en estudio de ima-
gen se seguirá el protocolo respectivo
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En ausencia de una masa palpable o alguna anormalidad de imagen sospecho-
sa de neoplasia, por lo general la descarga será de causa benigna; sin embargo,
la evaluación cuidadosa puede en algunos casos detectar cuadros malignos tem-
pranos.

A continuación se enumeran las causas posibles de una descarga:

1. Estimulación excesiva del pezón por la mujer misma o por su pareja. Se ha
difundido la información de que debe explorarse y comprimirse el pezón
con cierta regularidad y en ocasiones haciendo mucha presión; esto induce
la salida de material, a menudo seroso, que normalmente es producido por
el sistema ductal. Esta práctica puede ser útil, pero en ocasiones se realiza
en forma muy frecuente e intensa, lo que hace evidente una descarga que
es básicamente un evento fisiológico o traumático.

Igualmente, la manipulación o la succión durante la actividad sexual
puede inducir sobreestimulación del sistema ductal, con la consecuente sa-
lida de material líquido no patológico.24

2. Condición fibroquística. El sistema ductal, que en forma normal produce
una cantidad de líquido en forma cíclica (en especial en mujeres premeno-
páusicas), puede producirlo en forma excesiva y acumularlo en el sistema
ductal en forma de “quistes” o dilataciones ductales. Este líquido puede sa-
lir al exterior espontáneamente y de forma intermitente; el color varía y pue-
de ser seroso, amarillo, claro, verdoso y en ocasiones es color café. Este
cambio de colores se debe a diferentes eventos de secreción y oxidación
intraductales y está en relación con la cantidad y el tiempo que el líquido
permaneció en el sistema ductal antes de salir al exterior.

3. Medicamentos. Existe toda una serie de medicamentos capaces de producir
estimulación del sistema glandular mamario (incluyendo el acino y el siste-
ma ductal) y que se asocian a descargas serosas.

4. Mastitis periductal. Cuadro inflamatorio crónico del sistema ductal mayor,
de etiología probablemente mixta en la que intervienen factores inmunita-
rios regionales e infecciosos, y que condicionan una entidad que tiene dife-
rentes fases. El cuadro tradicional es aquel que presenta una invaginación
del pezón, descarga serosa–pastosa, induración o masa retroareolar, y en la
fase más grave y crónica, abscesos y fístulas periareolares. Puede caracteri-
zarse por cuadros de agudización con eventos de fiebre, abscesos y ataque
al estado general, o mantenerse como un cuadro crónico, básicamente silen-
cioso y con descarga pastosa pluriductal por pezón. Los antibiogramas a
menudo son negativos; sin embargo, cuando se identifican gérmenes, suele
tratarse de floras mixtas que incluyen anaerobios y estafilococos.

La evaluación por imagen, sobre todo la ultrasonografía areolar, por lo
general muestra dilatación ductal, induración o masa retroareolar, y la cito-
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Cuadro 27–8. Medicamentos asociados a descargas24,25

Antidepresivos tricíclicos Imipramina, litio, inhibidores de la MAO

Inhibidores de la recaptura de serotonina Fluoxetina, paroxetina, sertralina
Antihipertensivos Verapamilo, atenolol, reserpina, metildopa
Antipsicóticos Clonazepam, haloperidol, olanzapina, clozapam,

risperidona

Antieméticos Metoclopramida, domperidona
Hormonas Anticonceptivos orales, estrógenos conjugados,

medroxiprogesterona

Otros Cisaprida, danazol, isoniacida, ácido valproico, ci-
metidina

Drogas Anfetaminas, opiáceos, cannabis

logía de la descarga identifica células inflamatorias, detritus celulares y
macrófagos con material fagocitado que algunos han llamado “ocrocitos”
debido al color que adquieren.

La biopsia abierta de la región retroareolar corrobora la dilatación ductal
y los fenómenos inflamatorios, ductales y periductales. Esta entidad se ha
denominado también mastitis de células plasmáticas; es conocida como
enfermedad de Zuska, quien hizo lo que podría considerarse la mejor des-
cripción de esta entidad en 1951 (metaplasia epidermoide de los conductos
galactóforos profundos con acumulación de queratina en su luz, obstruc-
ción, inflamación crónica, ruptura, infección secundaria, formación de abs-
cesos y trayectos fistulosos).

5. Papiloma intraductal. Neoplasia benigna originada en los ductos mamarios,
por lo general de los ductos mayores retroareolares, pero que puede presen-
tarse en los ductos periféricos; las lesiones pueden ser únicas o múltiples.
El papiloma intraductal se caracteriza por tener un tallo fibrovascular, es
friable y se asocia a descarga hemorrágica por pezón. Comúnmente los pa-
pilomas son pequeños y no palpables, aunque pueden dar lugar a una masa
periareolar o periférica. Son más comunes en pacientes entre los 35 y los
50 años de edad y deben ser diferenciados de un carcinoma papilar.

La citología de la descarga demuestra eritrocitos y células epiteliales que
forman grupos en forma de “mora”; aunque el hallazgo es muy orientador,
el diagnóstico definitivo sólo lo da la excisión de la lesión. Las imágenes
de ultrasonido identifican una lesión sólida, intraductal, en ocasiones con
un flujo sanguíneo incrementado.24,26,27

En general el tratamiento incluye la excisión selectiva del ducto afectado
en el caso de mujeres que consideran una lactancia posterior y en mujeres
con paridad satisfecha; en las posmenopáusicas se recomienda la resección
de los ductos mayores, procedimiento conocido como cirugía de Adair.
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Cuadro 27–9. Estudios especiales para evaluar la descarga por el pezón

Estudio Comentario

Galactografía Canalización del ducto identificado como causante de la descarga, inyección
de medio de contraste hidrosoluble y toma inmediata de una mastografía

Se logra observar el diámetro del ducto y en caso de existir una neoplasia se
observa un defecto de llenado

Ductoscopia Utilización de un fibroscopio con espesor de 1.5 a 2 mm, introducción al ducto
con la descarga. Cuenta con sistema de irrigación que facilita la visualización

Lavado ductal Inyección de 1 a 2 cc de solución salina en el ducto con descarga y recupera-
ción del líquido después de 30 a 60 seg de su permanencia en el ducto. Se
realiza un extendido en laminillas o puede fijarse en alcohol y hacerse un
centrifugado, tomando muestra del sedimento para citología

6. Carcinoma mamario. Las descargas por el pezón debidas a un carcinoma
mamario temprano son poco frecuentes y no aparecen en más de 15% de
los casos. La descarga puede ser serosa o serohemática y lo común es que
se asocie a una masa tumoral evidente. Toda descarga serohemática debe
ser evaluada citológicamente; si se identifican masas asociadas deberá rea-
lizarse biopsia. Cuando no existe una masa los estudios de imagen pueden
ser orientadores, pero no son patognomónicos.28,29

Para finalizar esta sección, en el cuadro 27–9 se enlistan los estudios es-
peciales que podrían realizarse en un caso de descarga por pezón, uniductal
y de características sospechosas de una neoplasia (espontánea, serohemá-
tica o hemática, y con citología de la descarga que muestre células con ati-
pia), y que no esté asociado a masa palpable o a una alteración en la masto-
grafía o ultrasonido mamario.24,28–31

Causas endocrinológicas

Debe entenderse como una respuesta mamaria adecuada a una señal endocrina
inapropiada.

Todas las causas endocrinas de descarga por pezón tienen en común un incre-
mento relativo o absoluto de la prolactina y que resulta en galactorrea (descarga
de leche).

La prolactina es un polipéptido producido por las células lactotrópicas de la
hipófisis anterior y esta hormona tiene fluctuaciones a través del día en respuesta
a diversos estímulos fisiológicos, medicamentosos o condiciones patológicas.
Los eventos fisiológicos que se asocian a incremento de la liberación de prolacti-
na son:32 estrés físico y emocional, ingesta de alimentos (sobre todo la del medio-
día, por el consumo de proteínas), sueño, orgasmo, ejercicio, fase folicular tardía
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y lútea del ciclo menstrual, estimulación mamaria frecuente, embarazo, puerpe-
rio y lactancia.

Los niveles de prolactina en suero en mujeres no embarazadas se mantienen
en un rango normal por el efecto inhibitorio de la dopamina (producida en el hipo-
tálamo) y también por una variedad de factores autocrinos y paracrinos, hormo-
nas periféricas y neurotransmisores.

Las condiciones patológicas que interfieren con los mecanismos regulatorios
normales, como la lesión de la hipófisis o el hipotálamo, y los antagonistas de la
dopamina resultan en una elevación de los niveles de prolactina. La producción
excesiva de prolactina endógena por adenomas hipofisarios (prolactinomas) y la
producción ectópica de prolactina (carcinoma de células renales y carcinoma
broncogénico) también producen hiperprolactinemia.

El hipotiroidismo eleva los niveles de hormona liberadora de tirotropina y el
uso de anticonceptivos orales pueden resultar en estimulación de la actividad hi-
pofisaria lactotrópica y elevar la prolactina.

Se ha observado que la prolactina tiene heterogeneidad respecto a su bioactivi-
dad, y algunas mujeres con niveles normales de prolactina (2 a 25 ng/mL) pueden
tener galactorrea, mientras que sólo un tercio de las mujeres con hiperprolactine-
mia la tienen.32,33

Definir la galactorrea no es difícil, pero con frecuencia se utiliza este término
para describir cualquier tipo de descarga por el pezón, lo cual es incorrecto. La
galactorrea es la descarga de leche por múltiples ductos de ambas mamas y de
aparición espontánea. Cuando exista una descarga láctea asociada a una masa
palpable o aparezca una anormalidad en el estudio de imagen, deberá estudiarse
en forma independiente aplicando los criterios y las normas para el estudio de
masa palpable y anormalidad en estudio de imagen. Los datos importantes de la
historia clínica incluirán:

a. Uso de medicamentos.
b. Historia reproductiva (embarazo reciente, frecuencia de los periodos mens-

truales, estatus de la fertilidad).
c. Constitución física.
d. Síntomas cutáneos y gastrointestinales.
e. Síntomas y signos asociados a hipotiroidismo.
f. Síntomas y signo neurológicos como cefalea, alteración de campos visuales

(hemianopsia bitemporal).
g. Antecedentes quirúrgicos.

Historia reproductiva

La producción láctea puede persistir hasta un año después del destete, por lo tanto
no debe considerarse galactorrea en este lapso de tiempo. Por otro lado, en muje-
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res que han lactado previamente puede obtenerse un poco de líquido lácteo si
existe estimulación de los pezones en forma persistente, y esto tampoco puede
considerarse anormal si es una cantidad escasa y sólo se consigue luego de la esti-
mulación.

La hiperprolactinemia puede producir galactorrea y se asocia a opsomenorrea
o anovulación debido a la suspensión de la hormona liberadora de gonadotropi-
nas.

La asociación de la opsomenorrea o amenorrea con la galactorrea suele ser
secundaria a un adenoma hipofisario. La mayoría de los prolactinomas son histo-
lógicamente benignos y miden menos de 1 cm; algunos se mantienen estables o
involucionan sin tratamiento.33

La asociación de cefalea y hemianopsia bitemporal (daño del quiasma óptico)
se asocia a macroadenomas.

Hipotiroidismo

La elevada producción de hormona liberadora de tirotropina se asocia a estimula-
ción lactotrópica y disminución del aclaramiento de prolactina. Debido a que el
hipotiroidismo es relativamente común en las mujeres con galactorrea, se les de-
berá realizar una medición de hormona estimulante de la tiroides y si es necesario
un perfil tiroideo completo. El diagnóstico y el tratamiento del hipotiroidismo
con suplemento de hormona tiroidea y normalización de TSH resolverán la hiper-
prolactinemia y la galactorrea.

Condiciones médicas y quirúrgicas

Las siguientes se asocian a elevación de los niveles de prolactina y galactorrea:

a. Insuficiencia renal crónica.
b. Hipotiroidismo.
c. Lesiones hipotalámicas.
d. Lesiones hipofisarias que producen hormona de crecimiento.
e. Toracotomía previa.
f. Neoplasia torácica.
g. Herpes zoster.
h. Hipernefroma.
i. Carcinoma broncogénico.

Evaluación de la galactorrea

Un orden que inicia con interrogatorio y exploración física, medición de prolac-
tina sérica y TSH es un principio apropiado. Un valor normal de prolactina des-
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carta un adenoma hipofisario y por lo tanto no es necesario realizar más evalua-
ciones de prolactina, tomografía o resonancia magnética de la región hipofisaria.

En algunas mujeres la galactorrea puede desarrollarse con niveles de prolac-
tina normales debido a una hiperprolactinemia relativa o a la producción de pro-
lactina biológicamente activa no detectada por técnicas estándar de medición.
Cuando se confirma hiperprolactinemia deberá descartarse, y en su caso suspen-
der, algún medicamento que cause la elevación de prolactina; si esto sucede se
repetirá la prueba después de un tiempo de haberse suspendido el medicamento
considerado causal.

Si la hiperprolactinemia no es causada por medicamento o por hipotiroidismo,
deberá considerarse la posibilidad de un adenoma hipofisario. Es muy poco fre-
cuente que un macroadenoma esté asociado a niveles de prolactina menores de
100 ng/mL y a ausencia de datos neurológicos; por lo tanto, una lesión más pe-
queña (microadenoma) deberá descartarse con estudios de imagen. Aunque las
placas simples de silla turca y las tomografías podrían demostrar una lesión ade-
nomatosa, la resonancia magnética es la técnica más sensible para las lesiones
pequeñas.33

Tratamiento de galactorrea

Está dirigido a reducir el nivel absoluto o relativo de la prolactina. El tratamiento
apropiado se centra en las manifestaciones clínicas específicas, la presencia o au-
sencia de un adenoma, el nivel de prolactina y los objetivos específicos de la tera-
pia.

Hiperprolactinemia absoluta o relativa sin
evidencia de hipotiroidismo o adenoma hipofisario

Las mujeres que solicitan tratamiento para sus síntomas deben ser consideradas
para manejo médico utilizando agonistas dopaminérgicos como bromocriptina
y cabergolina. La incidencia de efectos secundarios y la sencillez de la dosifica-
ción hacen que la cabergolina sea una mejor opción, algunos autores prefieren
la bromocriptina cuando existe infertilidad anovulatoria, ya que existe más expe-
riencia al respecto.

Adenoma hipofisario

El tratamiento inicial preferido es el médico, usando bromocriptina o cabergoli-
na. La cirugía se reserva para tumores que progresen a tratamiento médico. Las
fallas de la bromocriptina responden en ocasiones a la quinagolida. Los agonistas
dopaminérgicos que más frecuentemente se utilizan en el manejo del adenoma
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hipofisario son la bromocriptina, dopergina, pergolida, quinagolida y cabergo-
lina.

CONCLUSIONES

� Siempre será de suma importancia evaluar la glándula mamaria para poder
diagnosticar de forma oportuna alguna patología (benigna o maligna) o
simplemente para descartar alguna patología.

� La evaluación de una mujer que acude por algún síntoma mamario deberá
realizarse siempre de forma cuidadosa, poniendo suma atención en sus sín-
tomas y sus antecedentes.

� Siempre se debe tomar en consideración un estudio de imagen, ya sea mas-
tográfico o ultrasonográfico, ya que en éstos se puede presentar una anor-
malidad sin que necesariamente la paciente haya referido un síntoma.

� Toda alteración que se encuentre en el momento de la exploración física de-
berá evaluarse siempre con un estudio de imagen y si lo amerita, con un es-
tudio histológico/citológico.

� La comunicación con la paciente es esencial en todo momento.
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Principios de oncología en ginecología.

Tumores de cérvix, útero y ovario
Germán Castelazo Rico, José Manuel González Avilés,

Nicolás Ramírez Torres, Xóchitl Rizo Cordero,
Agustín Germán Robles Robles, Fabián Benjamín Tobón Osornio

INTRODUCCIÓN

Este capítulo hace una revisión de los conceptos más recientes del cáncer del
tracto genital femenino y expone la experiencia del servicio de Oncología Gine-
cológica del Hospital de Ginecoobstetricia No. 3, el cual se formó como conse-
cuencia del sismo de 1985.

En la actualidad el ginecólogo se enfrenta a la necesidad de contar con herra-
mientas que le permitan identificar con oportunidad las principales causas gine-
cooncológicas orientadas a la prevención, el diagnóstico y tratamiento adecua-
dos. Se define el cáncer ginecológico como la enfermedad que afecta a la mujer
con diagnóstico de malignidad en el tracto genital femenino.

El principal objetivo de este capítulo es desarrollar de manera práctica e inte-
gral el conocimiento del cáncer ginecológico, identificar factores epidemiológi-
cos, cuadro clínico, clasificación, diagnóstico, pronóstico y tratamiento, incorpo-
rando los avances más recientes al alcance del ginecólogo y el personal de salud
de primer contacto. Se abordaran las tres principales patologías: cáncer cervicou-
terino, cáncer de endometrio y cáncer de ovario.

CÁNCER CERVICOUTERINO

Es el carcinoma invasor que se origina en la zona de transformación del cuello
del útero y el de mayor frecuencia es el de células escamosas.1

603
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Ocupa el tercer lugar de los cánceres diagnosticados en todo el mundo y es la
cuarta causa de muerte; representa 9% (529 800) de los nuevos casos de cáncer
en total y 8% (275 100) del total de muertes por cáncer en mujeres en 2008.

A nivel mundial la incidencia más alta se encuentra en el este, el oeste y el sur
de África, así como en la zona centro–sur de Asia y en Sudamérica.2

En México es la primera causa de muerte por neoplasias en mujeres mayores
de 25 años de edad y se registran 4 000 muertes anualmente.3 En el hospital donde
laboran los autores es la segunda causa de atención después del cáncer de mama.

La cantidad desproporcionadamente alta del cáncer del cuello del útero en los
países en vías de desarrollo se debe en gran parte a una falta de detección de las
lesiones precursoras y en etapas tempranas del carcinoma.

Factores de riesgo

Se han identificado los siguientes factores de riesgo:

a. Inicio de la vida sexual antes de los 18 años de edad.
b. Antecedente de enfermedades de transmisión sexual.
c. Infección por virus del papiloma humano (VPH) de alto riesgo cepas 16 y

18.
d. Asociación con neoplasia intraepitelial y cáncer de vulva y vagina.
e. Múltiples parejas sexuales.4

El tabaquismo se relaciona con el cáncer epidermoide, pacientes con VIH, multi-
paridad y medio socioeconómico bajo. El cáncer cervical es menos común en las
parejas sexuales de los hombres circuncidados.5

Patogénesis

La infección por el virus del papiloma humano es fundamental para el desarrollo
de la neoplasia cervical y se detecta en 99% de los cánceres; se identifican cuatro
eventos importantes en el desarrollo del cáncer cervicouterino:6

1. La infección por el VPH oncogénico del epitelio metaplásico en la zona de
transformación del cuello uterino (la unión entre el epitelio escamoso del
exocérvix y el epitelio glandular del canal endocervical).

2. La persistencia de la infección por VPH.
3. La progresión de un clon de células epiteliales de la infección viral persis-

tente a precáncer.
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4. El desarrollo del carcinoma y la invasión.

La estirpe histológica más frecuente es el carcinoma epidermoide invasor de cé-
lulas grandes No es queratinizante en 69% de los casos y el adenocarcinoma, in-
cluido el carcinoma adenoescamoso, representa 25%. Otras histologías se pre-
sentan en 6% de las pacientes. Las vías de diseminación son: por extensión
directa, linfática y hematógena. A continuación se presenta la clasificación histo-
patológica:

a. Carcinoma de células escamosas: carcinoma escamoso queratinizante y no
queratinizante de células grandes, verrugoso, papilar escamoso, de células
transicionales y linfoepitelioma.

b. Adenocarcinoma: adenocarcinoma endocervical, células en anillo de sello,
adenoma maligno, villoglandular, endometrioide, de células claras, papilar
seroso y mesonéfrico.

c. Carcinoma adenoescamoso.
d. Carcinoma adenoideo quístico.
e. Neuroendocrino (carcinoide, células pequeñas, células grandes).
f. Carcinoma indiferenciado.
g. Tumores epiteliales mixtos y del mesénquima.

Cuadro clínico

Sangrado vaginal anormal (poscoital, intermenstrual o menorragia).7

Descarga vaginal (serosanguinolenta, acuosa, mucosa o maloliente).
En estadios avanzados puede presentarse dolor pélvico o lumbar irradiado a

la cara posterior de las extremidades inferiores.
Los síntomas intestinales o urinarios como sensación de presión, hematoque-

cia o hematuria, fístulas urinarias y fecales (menos comunes) sugieren enferme-
dad avanzada.

Puede tratarse de un hallazgo incidental por reporte de citología o un tumor
detectado a la exploración física en mujeres asintomáticas.

Diagnóstico

La historia clínica y el examen físico rectovaginal son esenciales para hacer el
diagnóstico. En etapas tempranas por lo general es asintomático y el estudio ini-
cial corresponde a la citología cervical. En ausencia de tumor macroscópico se
debe realizar colposcopia con toma de biopsia dirigida, o bien toma de biopsia
endocervical en tumores de endocérvix.



606 (Capítulo 28)Ginecología y obstetricia

La conización diagnóstica es para determinar la profundidad y la extensión de
la lesión, para su adecuada etapificación como microinvasor o invasor.

Las biopsias directas se reservan a los tumores macroscópicamente visibles.
En algunas ocasiones es necesario realizar cistoscopia y rectosigmoidoscopia

cuando se sospeche de afectación de recto o vejiga.

Estudios de imagen

Radiografía de tórax, urografía excretora, USG pélvico y abdominal.
Opcionales: TAC abdominopélvica o resonancia magnética nuclear y PET–

CT.

Estadificación

Se basa en la exploración y el examen clínico. Se han realizado siete revisiones
a partir de l950 y los cambios más recientes, de 2009, son los siguientes:

1. Desaparece la etapa 0 que pertenece al carcinoma in situ, ya que su manejo
es igual al de una neoplasia intraepitelial de alto grado.

2. La etapa IIA se subdivide en etapa IIA1 y IIA1, tomando en cuenta el tama-
ño del tumor (mayor o menor de 4 cm) en relación al pronóstico y el manejo.

3. Toda lesión macroscópica con invasión superficial se clasifica como IB.8

Sus modificaciones más importantes se muestran en el cuadro 28–1.

Tratamiento

El tratamiento del cáncer cervicouterino por etapa es el siguiente:
Para los estadios IA1–IA2 sin permeación linfovascular es la vigilancia. Debe

contemplarse la linfadenectomía pélvica bilateral si existe infiltración linfovas-
cular para el estadio IB1–IIA. La histerectomía radical con linfadenectomía pél-
vica es el estándar de tratamiento y se han incorporado recientemente la traque-
lectomía y la linfadenectomía pélvica bilateral, y ante ganglios positivos la
radioterapia y la quimioterapia concomitante.

A partir del estadio IIB–IIIB el tratamiento de elección son la radioterapia y
la quimioterapia concomitante, y para el estadio IV la radioterapia y la quimiote-
rapia son sólo paliativas.

En pacientes sin paridad satisfecha deberá individualizarse el tratamiento de
acuerdo con la etapa clínica: biopsia, conización o traquelectomía con o sin linfa-
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Cuadro 28–1. Estadificación FIGO carcinoma del cuello del útero

Estadio I Carcinoma limitado estrictamente al cuello del útero (no se tendría en cuenta la
extensión al cuerpo)

IA Carcinoma invasivo sólo diagnosticable con microscopio, con una invasión más
profunda � 5 mm y una mayor extensión � 7 mm

IA1 Invasión inmediata en el estroma � 3.0 mm de profundidad y � 7.0 mm de
extensión

IA2 Invasión inmediata al estroma > 3.0 mm y no > 5.0 mm con una extensión no >
7.0 mm

IB Lesión visible clínicamente limitadas al cuello del útero o cánceres preclínicos
superiores al estadio IA*

IB1 Lesión clínicamente visible � 4.0 cm en su mayor dimensión
IB2 Lesión clínicamente visible < 4.0 en su mayor dimensión

Estadio II Carcinoma cervical que invade más allá del útero pero no alcanza la pared
pélvica ni el tercio inferior de la vagina

II A Sin invasión parametrial
IIA1 Lesión clínicamente visible � 4.0 cm en su mayor dimensión

IIA2 Lesión clínicamente visible > 4.0 cm en su mayor dimensión
IIB Invasión parametrial obvia

Estadio III Tumor que se extiende a la pared pélvica y/o afecta al tercio inferior de la
vagina y/o causa hidronefrosis o disfunción renal**

IIIA Tumor que afecta al tercio inferior de la vagina, sin extensión a la pared pélvica
IIIB Extensión a la pared pélvica y/o hidronefrosis o disfunción renal

Estadio IV Carcinoma que se extiende más allá de la pelvis verdadera y afecta a la
mucosa de la vejiga urinaria o al recto (comprobado mediante biopsia); un
edema ampollar, como tal, no permite clasificar un caso como estadio IV

IV A Extensión del crecimiento a los órganos adyacentes
IV B Propagación a órganos remotos

denectomía. En todas las etapas, si hay contraindicación quirúrgica la radiotera-
pia es la elección terapéutica con o sin quimioterapia concomitante.9

Pronóstico

Los principales factores pronóstico que afectan la sobrevida son: la etapa clínica,
el estado ganglionar, el tamaño tumoral, la profundidad de invasión del estroma
cervical, la invasión linfovascular tipo y el grado histológico.

Las etapas avanzadas tienen un alto porcentaje de recurrencia y sobrevida más
pobre que aquéllas con la enfermedad en etapas tempranas.

De acuerdo con la American Cancer Society, los porcentajes de supervivencia
a cinco años por etapa son los siguientes: IB 80%, IIA 63%, IIB 58%, IIIA y IIIB
30% y EIV 16%.
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Vigilancia

Las guías de prácticas clínicas internacionales recomiendan lo siguiente:
Pacientes de alto riesgo en etapa avanzada, tratadas con quimioterapia y radio-

terapia concomitante primaria o con cirugía más terapia adyuvante: cada tres me-
ses se realizará examen físico y revisión de síntomas durante los primeros dos
años, luego se hará cada seis meses hasta los cinco años y posteriormente la revi-
sión será anual.

Pacientes de bajo riesgo en etapas tempranas, tratadas con sólo cirugía sin tera-
pia adyuvante: cada seis meses los primeros dos años y a partir de entonces anual-
mente, citología en todas las pacientes. Sin embargo, la importancia de la citolo-
gía en la evaluación de pacientes que recibieron radioterapia a pelvis es limitada,
por lo que en este grupo de pacientes es aceptable no realizarla. Los estudios de
extensión como radiografía de tórax, tomografía, resonancia y PET deben opti-
mizarse y no ser solicitados de manera rutinaria.

Conclusión

La incidencia del cáncer de cérvix está disminuyendo en los países desarrollados
por el amplio uso del tamizaje; sin embargo, en países como México se presentan
275 000 muertes por año debido principalmente a que muchas mujeres no tienen
acceso a este sistema de tamizaje, lo que impacta en el pronóstico y la superviven-
cia de la población femenina. Entonces, de realizarse el diagnóstico en etapas
tempranas (I–II) con el tratamiento combinado de cirugía y quimiorradiación
concomitante, su supervivencia global de 80% se reduciría a 30 y 16% para las
etapas III y IV, respectivamente. Por lo tanto, falta mucho por hacer en materia
de tamizaje y prevención. Ahora, con el advenimiento de vacunas para algunos
tipos de VPH, el futuro se ve prometedor para el mejor cuidado de la salud de la
mujer mexicana.

CÁNCER DE OVARIO

El cáncer de ovario es una de las neoplasias más frecuentes. En el mundo ocupa
el quinto lugar y en México el tercero (3.9%). En la actualidad los procedimientos
de tamizaje son limitados y no tienen un nivel de evidencia sustentable para apli-
carlo a la población abierta.

En la unidad de los autores se realizan en promedio 134 cirugías anuales por
cáncer de ovario, se diagnostican en promedio 12 nuevos casos mensuales y
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aquél ocupa el tercer lugar de atención después del cáncer de mama y el cervicou-
terino.10

Para 2009 en EUA se esperaban 21 550 nuevos casos por año y 14 600 defun-
ciones, encontrándose 60% de los casos en etapas avanzadas. Existe una variedad
histológica llamada tumor de ovario limítrofe que representa de 15 a 20% de las
neoplasias epiteliales. A nivel nacional, las estadísticas más recientes reportan
2 907 registros de cáncer de ovario nuevos en 2003, con edad promedio de entre
45 y 59 años de edad. El riesgo total de que una mujer sufra cáncer de ovario a
lo largo de su vida es de 1.4 a 1.8%.

Factores de riesgo

Para el cáncer de ovario son factores de riesgo asociados los siguientes:

a. Raza caucásica.
b. Uso de dispositivo intrauterino.
c. Edad de la menarca < 12 años.
d. Menopausia después de los 50 años de edad.
e. Nuliparidad.
f. Obesidad.
g. Tabaquismo.
h. Endometriosis.

Los antecedentes familiares, las concentraciones elevadas del oncogén HER2/neu
y las mutaciones en p53 en mujeres que portan mutaciones deletéreas del gen
BRCA1 o BRCA2 las convierten en el subgrupo con mayor riesgo de cáncer de
ovario: las mutaciones de BRCA1 presentan un riesgo de 25 a 40% y las mutacio-
nes del gen BRCA2 un riesgo de 15 a 25%. Con el síndrome hereditario de cáncer
colorrectal sin poliposis el riesgo de cáncer ovárico asciende a entre 10 y 12%.
Cánceres asociados con este síndrome son el cáncer de endometrio (riesgo de 40
a 60%), cánceres gastrointestinales y enfermedades malignas de la vía urinaria.

Existen factores denominados protectores: el uso de anticonceptivos hormo-
nales en multigestas, lactancia y ligadura de trompas uterinas.

Patogénesis

La estirpe histopatológica del cáncer de ovario más frecuente son los tumores
epiteliales en mujeres mayores de 50 años de edad y existe un grupo por edad en
mujeres jóvenes donde los tumores germinales son los más frecuentes. En el cua-
dro 28–2 se presenta la clasificación histopatológica.11
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Cuadro 28–2. Clasificación de tumores de ovario de acuerdo a la OMS

Tumores del epitelio de superficie–estroma (65 a 70%)

Tumores serosos Benignos: Cistoadenoma
Cistoadenoma de malignidad borderline
Malignos: Cistoadenocarcinoma seroso

Tumores mucinosos, tipo endocervical y tipo
intersticial

Benignos

Borderline

Malignos
Tumores endometrioides Benignos

Borderline

Malignos
Epitelial–estromal

Adenosarcoma

Tumor mesodérmico mixto
Tumor de células claras

Benigno

Borderline
Malignos

Tumores de células transicionales

Tumor de Brenner
Tumor de Brenner Borderline
Tumor de Brenner Maligno

Carcinoma de células transicionales (no
Brenner)

Tumores de los cordones sexuales–estroma (5 a 10 %)

Tumores de células de la granulosa–estroma Tumores de células de la granulosa
Tumores del Grupo tecoma–fibroma

Tumores de las células de Sertoli–estroma, androblastomas

Tumores de los cordones sexuales con túbulos anulares
Ginandroblastomas
Tumor de células esteroides (lipídicas)

Tumor de células germinales (15 a 20%)

Teratoma Inmaduro
Maduro (adulto)

Sólido

Quístico (quiste dermoide)
Mono dérmico

Disgerminoma

Tumor del saco vitelino (tumor del seno endo-
dérmico)

Tumor mixto de células germinales

Cáncer metastásico no ovárico (5%)
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Cuadro clínico

Se caracteriza inicialmente por sintomatología vaga del tracto gastrointestinal,
distensión y dolor abdominal en etapas tempranas; se le conoce comúnmente
como el asesino silencioso, ya que si existe un mayor número de síntomas suele
ser en estadios avanzados. Los principales signos son:

a. Tumor pélvico sólido, fijo e irregular.
b. Dolor abdominal.
c. Incremento del volumen abdominal.
d. Sensación de plenitud gástrica; todos ellos son síntomas que se asocian a

la presencia de ascitis, anorexia y saciedad temprana.

Diagnóstico

La historia clínica, el adecuado interrogatorio y la exploración física son elemen-
tos muy valiosos en el diagnóstico del cáncer de ovario, que permiten identificar
los factores de riesgo e iniciar el estudio de la paciente con sospecha de cáncer
de ovario. Los exámenes preoperatorios, la biometría hepática, la química san-
guínea y los marcadores tumorales son útiles para el seguimiento y previos a ciru-
gía en el caso de tumores epiteliales, CA 125, tumores germinales DHL y frac-
ción beta b–HGC, así como la alfa feto proteína, lo que permite identificar
tumores de senos endodérmicos, carcinoma embrionario y teratoma inmaduro.12

En los tumores del estroma los marcadores son: inhibina para las células de la
granulosa y testosterona para Sertoli–Leydig.

Sin embargo, para el cáncer de ovario el diagnóstico es quirúrgico y requiere
laparotomía diagnóstica y etapificadora.

Estudios de imagen

Los estudios de imagen: radiografía de tórax, urografía excretora, ultrasonogra-
fía pélvica y abdominal, tomografía abdominopélvica computarizada con o sin
contraste, y la resonancia magnética nuclear y PET–CT (tomografía por emisión
de positrones) se reservan sólo para determinar la extensión de la enfermedad y
deben ser individualizados en cada paciente.

Las dos pruebas que se usan con más frecuencia para detectar el cáncer de ova-
rio son la ecografía transvaginal y la de CA–125.

El CA–125 es una proteína que cuando se encuentra elevada es útil como mar-
cador tumoral que ayuda para el seguimiento en el tratamiento de las mujeres
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diagnosticadas con cáncer de ovario. Sin embargo, no se ha encontrado que sea
tan útil como prueba de detección para dicho cáncer.

Etapificación

Estadios según la Federación Internacional de Ginecología y Obstetricia:

� Estadio I: tumor limitado a los ovarios.
� IA: tumor limitado a un ovario; no hay ascitis que contenga células ma-

lignas; no hay tumor en las superficies externas del ovario y su cápsula
permanece intacta.

� IB: tumor limitado a ambos ovarios; no hay ascitis que contenga células
malignas; no hay tumor en las superficies externas; cápsula intacta.

� IC: tumor limitado a uno o a ambos ovarios, pero con tumor en la superfi-
cie de uno o ambos ovarios, o con la cápsula rota, o con ascitis que con-
tenga células malignas, o con lavados peritoneales positivos.

� Estadio II: el tumor puede afectar a uno o a los dos ovarios y se ha extendido
a la pelvis.
� IIA: el tumor se ha extendido invadiendo el útero o las trompas de Falo-

pio o ambos.
� IIB: el tumor se ha extendido a otros tejidos pélvicos.
� IIC: tumor con estadio IIA o IIB que, además, presenta tumor en la super-

ficie de uno o ambos ovarios; o con la cápsula rota; o con ascitis que con-
tenga células malignas, o con lavados peritoneales positivos.

� Estadio III: el tumor puede afectar a uno o a los dos ovarios, presenta im-
plantes peritoneales fuera de la pelvis o ganglios linfáticos positivos (o am-
bos); es decir, hay presencia de células tumorales en los ganglios.
� IIIA: tumor limitado a la pelvis con ganglios negativos, pero con afecta-

ción microscópica de las superficies peritoneales abdominales confirma-
das.

� IIIB: tumor limitado a la pelvis con ganglios negativos, pero con implan-
tes abdominales que no superan los 2 cm de diámetro.

� IIIC: tumor limitado a la pelvis, pero con implantes abdominales mayo-
res de 2 cm de diámetro o con afectación ganglionar (o con ambos).

� Estadio IV: existencia de metástasis en órganos distantes. En caso de existir
derrame pleural, éste debe ser citológicamente positivo; es decir, contener
células tumorales en el líquido extraído.

Tratamiento

El cáncer de ovario debe ser tratado en forma inicial con cirugía, la cual puede
ser conservadora o citorreductora. La cirugía conservadora está indicada en pa-
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cientes con estadio temprano y paridad no satisfecha; en tumores epiteliales y
germinales etapa IIA se recomienda la ooforectomía unilateral.

La cirugía citorreductora tiene como finalidad extirpar la enfermedad; tam-
bién se le denomina de máximo esfuerzo, es diagnóstica y etapificadora, por lo
general se aplica a pacientes con enfermedad avanzada. Puede ser óptima si la
cantidad de tumor posterior a la cirugía es menor de 2 cm o si no hay tumor visi-
ble. Se la denomina subóptima cuando existe un residual tumoral mayor de 2
cm.13

El procedimiento quirúrgico que se realiza luego de la quimioterapia puede ser
de intervalo si es a la mitad de los ciclos administrados, complementaria si es pos-
terior a un procedimiento quirúrgico incompleto y de segunda mirada si es poste-
rior a cirugía óptima y quimioterapia.

La quimioterapia forma parte del tratamiento del cáncer de ovario, siendo el
cisplatino el fármaco principal, aunque debe ser combinado con otros fármacos,
como taxanos y antraciclinas. El estándar para los tumores epiteliales son paclita-
xel y carboplatino; se administran cada tres semanas hasta llegar a seis y el trata-
miento debe ser individualizado.

La quimioterapia se caracteriza por tener dos efectos: terapéutico–eficacia y
secundario–toxicidad.

La radioterapia no tiene indicación en el cáncer de ovario en la actualidad.
La hormonoterapia tiene indicaciones en los tumores estromales del ovario.

Pronóstico

Los factores pronóstico de bajo riesgo son:

a. Grado histológico bajo.
b. Tipo histológico de células no claras.
c. Cápsula intacta.
d. Sin excrecencias superficiales.
e. Sin ascitis.
f. Hallazgos citológicos peritoneales negativos.
g. Sin rotura o rotura transoperatoria.
h. Sin adherencia densa.
i. Tumor diploide.

Los factores pronóstico de alto riesgo son:

a. Grado histológico alto.
b. Tipo histológico de células claras.
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c. Crecimiento tumoral a través de la cápsula.
d. Excrecencias de la superficie.
e. Ascitis.
f. Células malignas en el líquido.
g. Rotura preoperatoria.
h. Adherencia densa.
i. Tumor aneuploide.

Los factores pronóstico asociados a un mayor riesgo de recaída son:

a. Grado de diferenciación.
b. Pacientes con tumores grado 1, pues tienen mayor supervivencia que las de

grado 3.
c. Estadio de la enfermedad.

En los estadios IA y IB la supervivencia a cinco años después de un tratamiento
sólo con cirugía es de 90% y en el estadio IC disminuye hasta 70%, con ruptura
de la cápsula ovárica antes o durante el procedimiento quirúrgico.

Vigilancia

Según los factores pronóstico puede hablarse de pacientes con alto riesgo de re-
caída y pacientes con bajo riesgo de recaída posquirúrgica:

a. Paciente de bajo riesgo: IA y IB, grado 1.
b. Paciente de alto riesgo: IC–II, grado 2–3, células claras.

Las pacientes con alto riesgo de recaída deben recibir un tratamiento complemen-
tario a la cirugía basado en quimioterapia. Sólo en las pacientes con tumores muy
precoces, en los que la cirugía sola es prácticamente curativa, se recomienda ha-
cer un seguimiento sin quimioterapia posterior.

En los estadios III y IV del cáncer de ovario el tratamiento de elección es ciru-
gía citorreductora seguida de quimioterapia intravenosa; se reservan los esque-
mas de quimioterapia intraperitoneal para los estadios avanzados.14

Una vez realizado el tratamiento es imprescindible dar seguimiento a las pa-
cientes; se recomienda hacer una evaluación clínica cada tres meses durante los
primeros dos años; a partir del segundo año, y siempre a criterio del oncólogo mé-
dico, las revisiones se realizarán cada cuatro o seis meses. Las revisiones serán
anuales pasados los cinco años y se realizarán con marcadores tumorales y estu-
dios de extensión, a criterio del oncólogo.
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Conclusión

Actualmente el cáncer de ovario ocupa el tercer lugar como causa de atención;
su mortalidad es mayor, ya que se diagnostica en los estadios avanzados. Requie-
re tratamiento multidisciplinario, siendo la base angular la cirugía, y la quimiote-
rapia dependerá de la etapa y la estirpe histológica de la enfermedad. La sobrevi-
da está directamente relacionada con la etapa de la enfermedad. Los avances en
quimioterapia y las terapias blanco permitirán a futuro tener un mejor impacto
en el tratamiento y la calidad de vida de las pacientes.

CÁNCER DE ENDOMETRIO

El cáncer de endometrio representa la tercera neoplasia más frecuente en el sexo
femenino en el mundo; una de sus principales características es su buen pronós-
tico, ya que 80% de los casos se diagnostican en el estadio I. Su incidencia en el
mundo occidental es de 17 casos por cada 100 000 habitantes/año, siendo su mor-
talidad de 7/100 000/año. La mayoría de ellos son hormonodependiente, por lo
que los estímulos estrogénicos sostenidos por tiempo prolongado favorecerán su
aparición.1

El principal síntoma de alarma es la metrorragia posmenopáusica, factor rele-
vante en la precocidad del diagnóstico en la mayoría de los casos. Este hecho con-
lleva altas tasas de supervivencia en estadios precoces. En estadios más avanza-
dos (II–IV) las posibilidades de supervivencia empeoran progresivamente.

La hormonoterapia con progestágenos es el tratamiento sistémico indicado en
la mayoría de las situaciones de enfermedad diseminada. No existen programas
de screening adecuados para este tumor. Las recomendaciones para la prevención
primaria en cuanto a hábitos de vida podrían contribuir a un descenso en su inci-
dencia.

El cáncer de endometrio es la neoplasia ginecológica más común, si bien es
cierto que hay grandes diferencias geográficas y raciales; existe una alta inciden-
cia en EUA y Canadá y las más bajas se presentan en China y la India. En EUA
representa el cuarto cáncer más común entre las mujeres, después del cáncer de
mama, de pulmón y el colorrectal. La Sociedad Americana del Cáncer calculó
que hubo 47 130 casos nuevos y 8 010 muertes en 2012.15

Factores de riesgo

Son los siguientes:
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a. Uso de estrógenos sin gestágenos.
b. Factor de riesgo 4.5 a 8, que aumenta hasta 30 si se utiliza por más de cinco

años.
c. Uso de tamoxifeno (agonista parcial estrogénico, con acción proliferativa

sobre el endometrio), con factor de riesgo 2.5 a 7.

El riesgo mayor en mujeres < 50 años de edad es la hiperplasia endometrial (HE),
con tendencia a progresar a carcinoma. Sin atipia, el riesgo de progresar es de 2%;
con atipia simple progresará 8% y con atipia compleja, 23%.

En la obesidad hay factor de riesgo de 2 a 10 de hipertensión arterial; se presen-
ta en 50 a 70% de los casos y sólo constituye un factor de riesgo si se asocia a
obesidad o a algún otro factor.

La diabetes mellitus, en 10 a 20% de las mujeres, tiene un factor de riesgo de
2.8.

La nuliparidad se presenta en 50% de las pacientes. La menarquia temprana
y la menopausia tardía (> 52 años de edad) pueden ser un riesgo por la prolongada
exposición a estrógenos.

Son factores dietéticos fundamentalmente las grasas animales.
Puede haber riesgo por los factores hereditarios: de 10 a 30% de las pacientes

tienen antecedentes familiares de síndrome de cáncer colorrectal no poliposo; en
las mujeres que lo padecen existe un riesgo acumulado de 20 a 60% de presentar
carcinoma de endometrio a la edad de 70 años.16

Patogénesis

El carcinoma de endometrio se origina en el revestimiento epitelial de la cavidad
uterina. El tumor crece infiltrando localmente la pared del útero, afectando de
manera progresiva las capas musculares y después la serosa. La capacidad de in-
filtración está relacionada con el grado de diferenciación tumoral. En tumores
bien diferenciados el crecimiento se suele limitar a la superficie endometrial,
mientras que en los tumores poco diferenciados es frecuente la invasión del mio-
metrio. A partir de ahí, por contigüidad, afectará al cérvix, la vagina, los parame-
trios, la vejiga y el recto. La infiltración de la pared uterina se relaciona con la
probabilidad de afectación ganglionar. Así, el riesgo de metástasis ganglionares
aumenta cuando la infiltración del miometrio es mayor de 50%, lo que empeora
el pronóstico.

La conducta biológica de los sarcomas difiere de la de los carcinomas de útero.
Los sarcomas presentan al inicio afectación ganglionar de 25 a 50%, pudiendo
desarrollar metástasis rápidamente por vía hematógena, en especial al pulmón
(50 a 80%), con lo que su pronóstico es siempre peor.17
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Los tumores pueden ser epiteliales o sarcomas (provienen de células mesen-
quimales de la pared muscular del útero y el miometrio). Los tipos histológicos
más frecuentes son: adenocarcinoma endometrioide (90%), ciliado, secretorio,
papilar o villoglandular, seroso papilar uterino (< 10%), células claras (4%), mu-
cinoso (1%), células escamosas (< 1%) y mixtas (10%).

Los sarcomas representan de 2 a 5% de los tumores uterinos. Según su origen
se distingue entre leiomiosarcoma y mesodérmico o sarcoma estromal. Las va-
riantes más frecuentes son:

a. Carcinosarcoma, que constituyen 50%.
b. Leiomiosarcoma, con 30%.
c. Sarcoma del estroma endometrial, con 15%.

Los tumores denominados metastásicos son el carcinoma de cérvix, el carcinoma
de mama y el carcinoma gastrointestinal.18

Cuadro clínico

Los principales signos y síntomas de carecer de endometrio son:

a. Sangrado posmenopáusico, el cual es el común denominador en las etapas
iniciales.

b. Dolor.
c. Distensión abdominal.
d. Presencia de tumor, que se asocian por lo general a los estadios avanzados.

En la enfermedad metastásica es común encontrar sintomatología directamente
relacionada con el órgano involucrado (hígado, pulmón, hueso).

Diagnóstico

Historia clínica

El diagnóstico de cáncer de endometrio se sospecha en toda mujer perimenopáu-
sica o posmenopáusica con metrorragia; 28% de estas metrorragias se deben a un
proceso neoplásico, 50% son de origen endometrial (hiperplasia, pólipos) y 28%
de origen cervical.

Exploración física

Puede ser tanto general como ginecológica (inspección, palpación, etc.).
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Ecografía transvaginal

Verifica el engrosamiento del endometrio. Ante un grosor endometrial mayor de
5 mm en una mujer posmenopáusica se deberá hacer una histeroscopia para des-
cartar hiperplasia o carcinoma.

Citología vaginal

Sólo 30% de las pacientes presentan citología positiva.

Histeroscopia más biopsia

Es el método diagnóstico definitivo. Se toman muestras para biopsia de las zonas
sospechosas. Si no se dispone de histeroscopia se hará un legrado fraccionado del
endocérvix y del endometrio.

Estudios de imagen

El estudio de extensión se realiza tras confirmar el diagnóstico. Incluye TAC ab-
dominopélvica para valorar la extensión del tumor en el útero y estructuras adya-
centes, adenopatías, hígado. La RMN parece aportar más datos sobre la extensión
intrapélvica y la infiltración miometrial. También se hace una radiografía de tó-
rax. Ante sospecha clínica o en estadios avanzados se hará rectoscopia, enema
opaco o cistoscopia, para descartar la afectación del recto y la vejiga. La gamma-
grafía ósea se realizará sólo en casos de sintomatología sospechosa.

Etapificación

La estadificación del cáncer endometrial de la Federación Internacional de Gine-
cólogos y Obstetras fue modificada en 2009 y es la siguiente:

� I: tumor confinado al cuerpo uterino.
� IA: ninguna invasión del miometrio o menos de la mitad.
� IB: invasión hacia o en más de la mitad del miometrio.
� II: el tumor invade el estroma cervical pero no se extiende más allá del útero.
� III: diseminación local o regional del tumor.
� IIIA: el tumor invade la serosa o anexos, o la serosa y anexos.
� IIIB: compromiso vaginal o parametrial.
� IIIC: metástasis a los nódulos linfáticos pélvicos o paraaórticos, o pélvicos

y paraaórticos.
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� IIIC1: ganglios pélvicos positivos.
� IIIC2: nódulos linfáticos paraaórticos positivos con o sin ganglios pélvicos

positivos.
� IV: el tumor invade la mucosa de la vejiga o del intestino o metástasis dis-

tante.
� IVA: invasión tumoral de la vejiga o el intestino, o la mucosa de la vejiga

y del intestino.
� IVB: metástasis distante, incluyendo metástasis intraabdominal, ganglios

linfáticos inguinales, o metástasis intraabdominal y ganglios linfáticos in-
guinales.

Gradación histológica

Grado arquitectural

� G1: no más de 5% del tumor está constituido por masas sólidas.
� G2: entre 6 y 50% del tumor está constituido por masas sólidas.
� G3: más de 50% del tumor está constituido por masas sólidas.

Grado nuclear

� G1: núcleo oval. Cromatina uniformemente distribuida.
� G2: núcleos con características intermedias entre G1 y G3.
� G3: núcleos de gran tamaño, pleomórficos, cromatina irregular, nucleolos

eosinófilos.

Pronóstico

Los factores pronóstico histopatológicos son: etapa clínica, tipo histológico, gra-
do de diferenciación, invasión vascular linfática, citología peritoneal positiva y
receptores hormonales.

En tumores epiteliales, mayoritariamente adenocarcinomas, el pronóstico de
las pacientes suele ser excelente debido a lo precoz del diagnóstico en la mayoría
de los casos. Así, las tasas de supervivencia a cinco años son las siguientes:

� Estadio I: 80 a 95%.
� Estadio II: 75%.
� Estadio III: clínico 20 a 30%, patológico 40 a 64%.
� Estadio IV: 5%.
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En los sarcomas uterinos la supervivencia a cinco años es de 50% para los esta-
dios I vs. 0% en el resto de los estadios.

Tratamiento

El tratamiento de elección en pacientes con estadios tempranos de la enfermedad
es histerectomía total abdominal, salpingooforectomía bilateral, triple biopsia
ganglionar y citología peritoneal. A partir de la etapa II las pacientes recibirán
radioterapia posterior a cirugía; en las etapas III deberá considerarse la quimiote-
rapia con esquemas de carboplatino y paclitaxel, y en las etapas IV tanto la cirugía
como la quimioterapia y la radioterapia serán meramente paliativas.

Las pacientes no quirúrgicas o con tumores no resecables deberán llevar un
tratamiento individualizado.19

Para las enfermedades recurrentes el tratamiento que se utilice deberá tomar
en cuenta la edad de la paciente, su nivel de actividad, el sitio de la recaída y el
periodo libre de enfermedad.

1. Cirugía: evaluar la cirugía de salvamento (incluyendo la posibilidad de
exenteración pélvica) en caso de recaída pélvica. El objetivo es la citorre-
ducción óptima.

2. Radioterapia: radioterapia de salvamento dirigida al sitio donde hubo ma-
yor carga tumoral en forma inicial o a pelvis externa, o a ambos. La radiote-
rapia en técnica de caja, con cuatro campos, 50 Gy (1.8 a 2 Gy/día) y 25 a
28 fracciones está indicada en pacientes que no sean candidatas para cirugía
y que no hayan recibido radioterapia.

3. Quimioterapia: se da a base de platino por cuatro a seis ciclos:
� Paclitaxel + carboplatino cada 21 días o
� Doxorrubicina + cisplatino cada 21 días.

4. Hormonoterapia: a base de acetato de medroxiprogesterona 200 mg/día.
Está reservada para tumores de bajo grado y con receptores progestaciona-
les positivos.

Se debe tomar en cuenta la quimioterapia previamente recibida para elegir el
mejor fármaco; en caso de haberse utilizado esquemas previos y dependiendo de
las condiciones de la paciente se puede optar por monodroga–doxorrubicina–
paclitaxel o quimioterapia combinada con doxorrubicina + cisplatino, carbopla-
tino + paclitaxel.

Vigilancia

Los primeros tres años se hará:
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Evaluación clínica con examen físico y ginecológico, citológico vaginal cada
tres o cuatro meses. Laboratorios: Ca 125 en variedad no endometrioide. Gabine-
te: tele de tórax (PA y lateral) semestral. Tomografía computarizada abdomino-
pélvica en caso de sospecha de recurrencia, y de forma anual en pacientes de alto
riesgo.

Después del tercer año se hará:
Cada seis meses: evaluación clínica con examen físico y ginecológico, citoló-

gico vaginal. Laboratorios: Ca 125 en variedad no endometrioide. Gabinete: tele
de tórax (PA y lateral) semestral, tomografía computarizada abdominopélvica en
caso de sospecha de recurrencia, y de forma anual en pacientes de alto riesgo.

Después del quinto año se hará:
Los mismos estudios mencionados anteriormente, cada año.

Conclusión

La incidencia de cáncer endometrial ha aumentado 21% desde 2008. La tasa de
mortalidad por cada 100 000 habitantes ha aumentado en más de 100% durante
los últimos 20 años, y 8% desde 2008. Esto es preocupante, ya que el índice de
mortalidad por cáncer en general ha disminuido 1.6% anualmente en las mujeres
y estas disminuciones han sido consistentes desde 2001.

La edad promedio para el adenocarcinoma endometrial es de 61 años, siendo
la mayoría diagnosticados en mujeres entre los 50 y los 60 años; 90% de los casos
ocurren en mujeres mayores de 50 años. El tipo histológico más común es el en-
dometrioide. Aproximadamente 20% de las pacientes tienen diagnósticos ante-
riores a la menopausia y cerca de 5% de las mujeres desarrollarán la enfermedad
antes de los 40 años. Alrededor de 72% de los casos de cáncer endometrial están
en el estadio I, 12% son estadio II, 13% estadio III y 3% estadio IV.20
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Actualidades en el manejo

del cáncer de mama
Germán Castelazo Rico, Fabián Benjamín Tobón Osornio,

Patricia Alanís López

INTRODUCCIÓN

El cáncer de mama es la neoplasia más común en la mujer mexicana, cada año
se diagnostican 1 380 000 casos y mueren 458 000 mujeres a nivel mundial por
esta causa. En la UMAE del Hospital de Ginecoobstetricia núm. 3 del Centro Mé-
dico Nacional “La Raza”, IMSS, se diagnostican diariamente tres nuevos casos
y cada año se llevan a cabo 529 mastectomías y 260 cirugías conservadoras.

El cáncer de mama representa un problema de salud debido al incremento en
la detección de nuevos casos y se ha convertido en una enfermedad crónica.1

En México, la incidencia de cáncer de mama para el año 2008 fue de 14.63 por
cada 100 000 mujeres.2 El cáncer de mama se define como la patología oncológi-
ca que afecta a la mama con extensión locorregional; a distancia es una enferme-
dad sistémica cuyo pronóstico depende de la etapa clínica y de factores histopato-
lógicos con impacto en la sobrevida. Por lo general cuando es diagnosticado en
etapas avanzadas tiene pocas probabilidades de curación.3

El presente capítulo está dirigido al personal médico de primer contacto y al
ginecólogo, para que conozcan la historia natural de la enfermedad, la metodolo-
gía diagnóstica y el tratamiento oportuno.

FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo identificados para el cáncer de mama son los siguientes:
sexo, edad, raza, menarca temprana, menopausia tardía, nuliparidad, lactancia,

623
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uso de anticonceptivos orales, obesidad, enfermedades concomitantes (diabetes,
hipertensión), alcoholismo, carga genética, cáncer de mama familiar. Su inciden-
cia aumenta con la edad, a partir de los 50 años.3

La raza negra tiene menos incidencia de cáncer comparada con la blanca:
118/100 000 vs. 137/100 000.1

La edad de la menarca es en promedio los 12 años; por cada año de retraso tiene
9% de descenso en las premenopáusicas y 4% en las posmenopáusicas.4

La incidencia de cáncer de mama es más frecuente entre los 40 y los 45 años
y el RR es de 1.4 vs. pacientes con antecedente de embarazo.5

La lactancia positiva disminuye el riesgo de padecer cáncer de mama hasta en
4%.1

En una mujer de 45 años de edad con ooforectomía el riesgo es 50% menor
comparado con la menopáusica de 55 años.7

Con los anticonceptivos orales: el riesgo relativo es de 1.5; sin embargo, éste
desaparece 10 años después de abandonar el tratamiento.6

El riesgo por cuanto a la densidad mamaria: es de 75 vs. 10% y tiene RR de
4.7. Los posibles mecanismos son estrógenos endógenos, la producción de factor
de crecimiento insulínico por adipocitos y el estrés oxidativo.8

Con el consumo de alcohol aumenta el 9% el riesgo con un consumo de 10
g/día. Más de 20 años de tabaquismo activo tiene RR 1.48; el tabaquismo pasivo
tiene RR 1.3.3

Radiaciones ionizantes: en las pacientes sometidas a radiaciones en manto
(como en el caso del linfoma) el riesgo de presentar cáncer a los 40 años de edad
es de 35%, aumentando un poco más en pacientes que se radian a los 20 años o
menos.8 Las lesiones proliferativa sin atipias incrementan el RR 1.3 y la hiperpla-
sia atípica aproximadamente 4.0.7

Los antecedentes de cáncer de mama en familiares de primer grado van desde
un RR de 1.8 en premenopáusicas con cáncer unilateral hasta RR 8.0 en premeno-
páusicas con cáncer bilateral.7

Los cánceres de mama hereditarios representan de 5 a 10% de su total. En 1865
Broca describió un caso de cáncer de mama hereditario por cuatro generaciones
en la familia de su esposa. En 1913 Aldrin Warthin describió una familia con cán-
cer gástrico y mamario, lo que ahora es similar al HNPCC. Lynch y col. describie-
ron en 1960 a 34 familias con dos o más familiares con cáncer de mama, lo que
representó el inicio del estudio del cáncer hereditario.1,5

El BRCA 1 y 2 representa el gen con más penetración, ya que hay riesgo de
desarrollar cáncer de mama en 90 y 40% de las pacientes, respectivamente, y es
de 50% el riesgo de cáncer contralateral a 25 años del diagnóstico;6 tiene una rela-
ción de 1:500 a 800 entre la población en general.7 Existen otros síndromes que
aumentan el riesgo de cáncer de mama, como enfermedad de Cowde, Li–Frau-
meni, cáncer hereditario difuso y CHEK2, entre otros.6
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Definiciones7

Cáncer de mama esporádico: caso de cáncer de mama sin antecedentes familiares
en dos generaciones.

Cáncer de mama familiar: la paciente presenta antecedentes familiares positi-
vos, uno o más familiares de primero o segundo grado.

Cáncer de mama hereditario: cáncer en menores de 45 años de edad, aumento
de cáncer bilateral, cáncer primario múltiple, patrón de herencia autosómica do-
minante.

Modelo Gail modificado

Existen varios modelos para predecir el riesgo de cáncer de mama a lo largo de
la vida de una mujer, siendo el modelo Gail uno de los más usados, Fue creado
en 1989 por Gail y col. para determinar el riesgo de cáncer de mama invasor e
in situ, posteriormente fue modificado por Constantino en 1999 para cálculo solo
de cáncer invasor; actualmente es uno de los que utiliza el National Cancer Insti-
tute para el cálculo del riesgo, el cual se puede consultar en el siguiente enlace:
http://www.cancer.gov/bcrisktool/.

PATOGÉNESIS

La gran mayoría de los carcinomas mamarios (50 a 80%) corresponden a la cate-
goría de los carcinomas ductales infiltrantes sin patrón específico. Sin embargo,
existe un subgrupo de carcinomas que muestran patrones arquitecturales y citoló-
gicos y características clínicas peculiares que corresponden a las denominadas
variantes especiales. En la actualidad la Organización Mundial de la Salud
(OMS) reconoce al menos 18 tipos diferentes de carcinomas mamarios (cuadro
29–1).9 Recientemente se ha incorporado una nueva clasificación molecular del
cáncer de mama, que es muy útil para seleccionar la terapia que requiere la pa-
ciente (cuadro 29–2).10

CUADRO CLÍNICO

Está relacionado con la etapa clínica. En etapas iniciales y en lesiones no palpa-
bles por lo general es asintomático; a partir de la etapa I los signos y síntomas son
mastalgia, mastodinia y presencia de nódulo mamario.
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Cuadro 29–1. Clasificación histopatológica
del cáncer de mama (OMS,2003)

Carcinoma ductal infiltrate sin patrón específico

� Carcinoma pleomórfico
� Carcinoma con células gigantes de tipo osteoclasto

� Carcinoma con características coriocarcinomatosas
� Carcinoma con características melanocíticas

Carcinoma lobulillar infiltrante

� Alveolar
� Sólido
� Pleomórfico
� Túbulo–lobular

Carcinoma mucinoso

� Carcinoma mucinoso
� Cistadenocarcinoma y carcinoma de células columnares

� Carcinoma con células en anillo de sello
Carcinoma medular
Carcinoma papilar Invasor

Carcinoma cribiforme Invasor
Carcinoma metaplásico

� Epitelial puro: epidermoide, adenoescamoso, mucoepidermoide, con células fusiformes
Carcinoma metaplásico mixto, epitelial y mesenquimatoso

� Epidermoide, adenoescamoso, mucoepidermoide, con células fusiformes
Carcinoma metaplásico mixto, epitelial y mesenquimatoso

Carcinoma tubular
Carcinoma adenoideo quístico
Carcinoma secretor

Carcinoma apocrino
Tumores neuroendocrinos

� Carcinoma neuroendocrino sólido
� Tumor carcinoide atípico

� Carcinoma de células pequeñas
� Carcinoma neuroendocrino de células grandes

Carcinoma rico en glucógeno

Carcinoma rico en lípidos
Carcinoma invasor micropapilar
Carcinoma de células acinares

Carcinoma oncocítico
Carcinoma sebáceo
Subtipos

A partir de la etapa II se caracteriza por la presencia de ganglios axilares, alte-
ración en el complejo areola–pezón y descarga serosanguinolenta.

En estadios avanzados, a partir de la etapa III los signos y síntomas son: gan–
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Cuadro 29–2. Clasificación molecular
del cáncer de mama

Subtipo Reexpresión RP. Expresión Her2/neu estatus

Luminal A Positivo y/o Positivo Negativo
Luminal B Positivo y/o Positivo Positivo
Basal–like Negativo Negativo Negativo

Her2/neu Negativo Negativo Positivo

glios en hueso supraclavicular, ganglios axilares unilaterales o bilaterales; la eta-
pa IV se vincula con enfermedades metastásicas a hígado, pulmón, hueso o cere-
bro, lo que está relacionado directamente con presencia de dolor, derrame pleu-
ral, ascitis, fractura en terreno patológico y metástasis cerebrales.

DIAGNÓSTICO

Se forma con la elaboración de la historia clínica, un adecuado interrogatorio, la
exploración física, la evaluación sistematizada, con apoyo de estudios de imagen
y realización de biopsias. La biopsia por esterotaxia, tru–cut, marcaje, incisiona-
les, excisionales y transoperatorias darán el diagnóstico de certeza.

Estudios de imagen

Estudios de imagen: USG de mama, mastografía.
Adicionales a la metodología diagnóstica, el uso de tomografía computarizada

y resonancia magnética está directamente relacionado con la etapa clínica como
estudio de extensión, siendo sus indicaciones enfermedad metastásica o sospecha
de progresión (cuadro 29–3).

Cuadro 29–3 Clasificación de los cuadros mastográficos (Breast Imagining
Reporting and Data System, BIRADS) del Colegio Americano de Radiología

BIRADS 0 Evaluación incompleta

BIRADS 1 Negativa
BIRADS 2 Hallazgos benignos
BIRADS 3 Probablemente benigna
BIRADS 4 Sospechosa

BIRADS 5 Altamente sugestiva de malignidad
BIRADS 6 Antecedente de cáncer previo
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Biopsias: biopsia por aspiración, biopsias guiadas por ultrasonografía y mas-
tografía, tru–cut, mamotomo, incisionales, excisionales, tumorectomías, méto-
dos de seguimiento y screening, CA 153, antígeno carcinoembrionario.

ESTADIFICACIÓN

El sistema de estadificación del American Joint Committee on Cancer (AJCC)
provee una estrategia para agrupar a los pacientes con respecto a su pronóstico.
Las decisiones terapéuticas se formulan de acuerdo a su etapificación, principal-
mente en base al estado de los nódulos linfáticos. La AJCC diseñó la etapifica-
ción: tumor, nódulo, metástasis (TNM) (cuadros 29–4, 29–5 y 29–6).

TRATAMIENTO

El tratamiento de cáncer de mama es multidisciplinario y comprende la cirugía,
la quimioterapia, la radioterapia, la hormonoterapia y las terapias blanco.

Cuadro 29–4 Etapas cínicas del cáncer de mama (The American
Joint Committee on Cancer Staging System for Breast Cancer

Estadio T N M

0 Tis N0 M0

IA T1 (incluye T1 mi) N0 M0
IB T0 N1mi M0

T1 (incluye T1 mi) N1mi M0

IIA T0 N1 M0
T1 (incluye T1 mi) N1 M0

T2 N0 M0

IIB T2 N1 M0
T3 N0 M0

IIIA T0 N2 M0

T1 (incluye T1 mi) N2 M0
T2 N2 M0
T3 N1 M0

T3 N2 M0
IIIB T4 N0 M0

T4 N1 M0
T4 N2 M0

IIIC Cualquier T N3 M0
IV Cualquier T Cualquier N M1
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Cuadro  29–5. Etapas clínicas del cáncer de mama (AJCC) (continuación)

TX No se puede evaluar el tumor primario
T0 No existe prueba de tumor primario
Tis Carcinoma in situ

Tis (CDIS) Carcinoma ductal in situ
Tis (CLIS) Carcinoma lobulillar in situ
Tis (Paget) Enfermedad de Paget del pezón que NO está relacionada con el carcinoma in situ

(CDIS o CLIS) en el parénquima mamario subyacente. Los carcinomas del
parénquima mamario relacionados con la enfermedad de Paget se clasifican
sobre la base del tamaño y las características de la enfermedad parenquimal,
aunque la presencia de la enfermedad de Paget aún se debería señalar

T1 El tumor mide < 20 mm en su mayor dimensión

T1mi El tumor mide < 1 mm en su mayor dimensión
T1a El tumor mide > 1 mm. Pero < 5 mm en su mayor dimensión
T1b El tumor mide > 5 mm. Pero < 10 mm en su mayor dimensión

T1c El tumor mide > 10 mm. Pero < 20 mm en su mayor dimensión
T2 El tumor mide > 20 mm. Pero < 50 mm en su mayor dimensión
T3 El tumor mide > 50 mm en su mayor dimensión

T4 El tumor mide cualquier tamaño con extensión directa a la pared pectoral o la piel
(ulceración o nódulos cutáneos)

T4a Extensión a la pared torácica que no solo incluye adherencia o invasión a los
músculos pectorales

T4b Ulceración de la piel o nódulos pectorales satélites ipsilaterales o edema (incluida
la piel de naranja), la cual no satisface el criterio de carcinoma inflamatorio

T4c Ambos, T4a y T4b
T4d Carcinoma inflamatorio

Cuadro  29–6. Clasificación de nódulos axilares (AJCC)

N Ganglios linfáticos regionales (clínico)
NX No se puede evaluar el ganglio linfático regional (p. ej. se extirpó previamente)
N0 Sin ganglios linfáticos regionales palpables
N1 Metástasis palpables a uno o varios ganglios linfáticos homolaterales axilares móviles

N2 Metástasis a ganglio(s) axilares homolaterales fijos entre sí o a otras estructuras, o de-
tectados clínicamente en la cadena mamaria interna homolateral en ausencia de me-
tástasis axilares palpables

N2a Metástasis en ganglio(s) axilares fijos entre sí o a otras estructuras
N2b Metástasis clínicamente aparentes en la cadena mamaria interna sin evidencia clínica de

metástasis axilares

N3 Metástasis a ganglio(s) linfáticos infraclaviculares homolaterales o a ganglios clínica-
mente aparentes de la cadena mamaria interna homolateral y en presencia de gan-
glio(s) axilares palpables o metástasis a ganglio(s) de la región supraclavicular homo-
lateral con o sin ganglios

N3a Metástasis a ganglio(s) infraclaviculares homolateral y ganglio(s) axilares

N3b Metástasis a ganglio(s) de la mamaria interna y axilares homolaterales

N3c Metástasis a ganglio(s) supraclaviculares homolaterales



630 (Capítulo 29)Ginecología y obstetricia

En la actualidad el tratamiento quirúrgico del cáncer de mama ha sufrido una
evolución desde sus orígenes; al principio la mastectomía tipo Halsted era el es-
tándar de oro y posteriormente la mastectomía Patey, la Maden y la evolución a
cirugía conservadora.

Aunado a lo anterior, el uso de la radioterapia posterior a cirugía conservadora
proporciona un beneficio adicional en cuanto a control locorregional de la enfer-
medad y periodo libre.

Cirugía conservadora

Se define como el tratamiento que asocia la resección del área del tumor clínica-
mente palpable (o identificado por imagen) con márgenes quirúrgicos adecuados
de más de 1 cm.11

Cuando se plantea el tratamiento de cáncer de mama, éste debe perseguir dos
objetivos:

1. El control de la enfermedad sistémica, ya que se trata de un proceso que rá-
pidamente se disemina.

2. El de la recidiva local, donde desempeña su labor la cirugía.

Es necesario que ésta tenga una intencionalidad radical con la extirpación com-
pleta del carcinoma local, pero también estética.

La terapia conservadora del seno se refiere a la cirugía parcial de la mama se-
guida de radioterapia de dosis moderada para erradicar la enfermedad residual
microscópica.

Los objetivos de la cirugía conservadora de la mama son proporcionar el equi-
valente de supervivencia de la mastectomía, un pecho cosméticamente aceptable
y una baja tasa de recurrencia en la mama tratada.

Cuadrantectomía y segmentectomía

Se define como la extracción mayor de la glándula mamaria; se asocia con menor
incidencia de recidiva local, pero con peores resultados estéticos. Los límites de
la tumoración pueden sospecharse macroscópicamente, aunque el corte por con-
gelación puede ser útil en la evaluación inicial de alguna área incierta. La pieza
operatoria debe ser marcada por el cirujano para una correcta orientación espacial
del anatomopatólogo.12

Los términos cuadrantectomía y segmentectomía son muy parecidos y algu-
nos autores los describen como similares. Este tipo de cirugía conservadora de-
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pende fundamentalmente del tamaño y la localización del tumor, así como del ta-
maño de la mama. No suele ser necesario extirpar piel adicional, excepto si el
tumor retrae o infiltra la piel o si queda un exceso de piel sobrante.11 Incluye
disección de los ganglios linfáticos axilares nivel I y II (mínimo 10 ganglios).

Cirugía radical

La mastectomía total con disección de axila Auchincloss y Maden es la extirpa-
ción completa de la mama con o sin la fascia del músculo pectoral mayor me-
diante una incisión transversal elíptica; incluye disección axilar nivel I y II.

Biopsia de ganglio centinela

El tratamiento del cáncer de mama ha evolucionado dramáticamente desde la era
halstediana de terapias locorregionales extensas, con avances en la terapia local
y sistémica y llevando a mejoras en las perspectivas del cáncer de mama.13

El estado de los ganglios axilares es aceptado universalmente como el instru-
mento pronóstico más potente disponible para la estadificación del cáncer de
mama precoz. Las pacientes con cáncer de mama son sometidas de manera siste-
mática a estadificación quirúrgica de la axila, debido a que otras características
del tumor primario resultan inadecuadas para predecir la presencia o ausencia de
positividad ganglionar.

El estado de los ganglios linfáticos axilares también guía las opciones de trata-
miento y las terapias adyuvantes. La disección ganglionar axilar es el método más
exacto para evaluar el estado ganglionar y representa la norma universal. La di-
sección axilar se asocia con varias secuelas adversas a largo plazo, entre ellas lin-
fedema, alteración de los nervios de la axila, dolor crónico del hombro y debili-
dad y disfunción articular. Por ello se han buscado métodos menos agresivos para
evaluar el territorio ganglionar axilar.

El concepto de ganglio centinela surge de la búsqueda de un método efectivo
(como la disección axilar) que ayude a predecir el estado ganglionar, y a la vez
que este método sea preciso y confiable, es decir, que permita resecar sólo el te-
jido enfermo.13

La hipótesis del ganglio centinela fue introducida por primera vez por Cabañas
en 1987 para tratar el cáncer de pene; posteriormente fue usada por Morton en
el tratamiento del melanoma en 1992. En el cáncer de mama fue descrito por pri-
mera vez por Krag y col. y Gulliano y col.14

De acuerdo con la hipótesis de ganglio linfático centinela (GLC), la migración
de las células tumorales de un tumor primario metastatizan a uno o a pocos gan-
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glios linfáticos antes de implicar a otras redes locales. La inyección de colorante
azul o coloide radiomarcado en la piel y en el tejido mamario que circunda la zona
del tumor, o en el área subareolar, permite la identificación de uno o más ganglios
centinela en la mayoría de los pacientes, y predice con precisión el estado de los
ganglios centinela axilares restantes.

A pesar de la variabilidad en los criterios de selección y de la técnica, un gan-
glio centinela se identifica consistentemente en cerca de 96% de los casos, y pre-
dice el estado de los ganglios axilares restantes en 95% de los casos en la mayoría
de las series. Originalmente se informó que la tasa de falsos negativos en la disec-
ción de ganglio centinela iba de 5 a 10% (sensibilidad de 90 a 95%), pero los ciru-
janos experimentados alcanzan tasas más bajas.15

El coloide radioactivo o el colorante azul se inyecta en la piel o en el parén-
quima de la mama, por lo general en la vecindad del tumor o en la zona subareolar.
Luego de entrar en los canales linfáticos estos trazadores llegan pasivamente al
ganglio linfático centinela. Uno solo o unos pocos ganglios linfáticos se tiñen,
por lo que es posible identificar cuáles son los primeros en recibir el drenaje desde
el tumor. El ganglio centinela puede tener una ubicación variable, pero por lo ge-
neral se encuentra en el nivel I de la axila. Se sigue debatiendo hasta la fecha cuál
es el agente óptimo para el mapeo linfático, así como la técnica para su uso. Cada
cirujano tiene que encontrar el método que mejor le funcione.

Colorante azul

El procedimiento se realiza en la sala de quirófano. El cirujano inyecta de 3 a 5
mL de colorante azul (clásicamente azul isosulfán) alrededor de la periferia del
tumor, en el borde palpable de la cavidad de la biopsia o en el plexo subareolar.
Es importante no inyectar el medio de contraste en el tejido tumoral (debido a que
los vasos linfáticos pueden ser ocluidos por el tumor) ni en la cavidad del seroma
después de la biopsia (ya que en el seroma no existen vasos linfáticos). Es proba-
ble que estos errores en las técnicas conduzcan a falsos negativos. Se debe dar
masaje en la mama por 5 min para dilatar los vasos linfáticos del seno.5 El uso
de azul isosulfán se asocia con reacciones anafilácticas graves que requieren rea-
nimación en 0.7 a 1.1% de los casos.

Azul de metileno

Se ha propuesto como una alternativa al azul isosulfán, pero la tasa de falsos ne-
gativos de la biopsia del ganglio centinela con este colorante no se ha validado
con estudios como con el azul isosulfán. El azul de metileno también tiene efectos
secundarios: la inyección intradérmica de azul de metileno puede causar necrosis
de la piel y la inyección intraparenquimatosa, induración y eritema con dolor aso-
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ciado. También se ha informado de edema pulmonar. Los efectos secundarios
potencialmente pueden reducirse al mínimo mediante la dilución del azul de me-
tileno (dilución 1:07; 1.25 mg/mL).

Se realiza una incisión axilar inferior para introducirse en la fascia axilar, pos-
teriormente se debe realizar una búsqueda cuidadosa de los vasos linfáticos teñi-
dos de azul que llevan a los ganglios linfáticos centinelas. Se retiran todos los
ganglios linfáticos azules y cualquier ganglio linfático en el extremo de un canal
linfático azul y se les designa como ganglios centinela. Se debe tener cuidado
para identificar el ganglio linfático más azul y el ganglio linfático azul más proxi-
mal al tumor en la axila, porque el tiempo de tránsito del colorante es rápido. Los
ganglios linfáticos palpables sospechosos también deben ser retirados para su
evaluación, ya que los ganglios linfáticos sustituidos por tumor probablemente
no se tiñan.

Coloide radioactivo

La identificación del ganglio centinela con radiocoloide está menos estandari-
zada. Sin embargo, el porcentaje de éxito es significativamente mayor en los estu-
dios que utilizan coloide radioactivo en lugar de colorante azul solo. En EUA am-
bos agentes de coloide de tecnecio y azufre filtrados y sin filtrarse se utilizan
normalmente; otros utilizan tecnecio marcado con albúmina de suero humano.

El material radiactivo puede ser inyectado peritumoral, intradérmico o en el
plexo subareolar; hay un debate en curso sobre el mejor sitio para la inyección.
La inyección intradérmica de radiocoloide parece ser superior a la inyección sub-
dérmica. Las inyecciones en la dermis y el área subareolar se asocian con un me-
nor potencial de identificación de ganglios mamarios internos.

La disección del ganglio centinela (DGLC) se debe realizar en la mayoría de
las mujeres con cáncer invasivo o microinvasivo con ganglios axilares clínica-
mente negativos. La DGLC puede omitirse si la información de los ganglios lin-
fáticos axilares no afecta las decisiones de tratamiento adyuvante. Los avances
en cirugía conservadora han incluido en la última década la cirugía oncoplástica,
cuyo objetivo principal es el control de la enfermedad, y la cosmesis, que emplea
técnicas asociadas a cirugía plástica, reconstrucción inmediata, rotación de col-
gajos y mastectomía conservadora de piel.

Quimioterapia

La quimioterapia es un tratamiento con medicamentos contra el cáncer que se
puede administrar por vía intravenosa o por vía oral.

La decisión relacionada con la elección de la terapia se basa en los factores pro-
nóstico histopatológicos ya señalados y en el beneficio de opciones recientes
como Mamaprint y Oncotype Dx.
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Existe una amplia gama de fármacos de quimioterapia que son activos en el
cáncer de mama; son útiles en adyuvancia, inducción y tratamiento de enferme-
dad diseminada.

La quimioterapia adyuvante se aplica a pacientes que tengan enfermedad loca-
lizada en la mama, con o sin ganglios comprometidos, en que se ha resecado toda
la enfermedad con el objetivo de prevenir el crecimiento de células neoplásicas
latentes en el sitio primario de la enfermedad o a distancia.

La indicación terapéutica debe hacerse de acuerdo con una evaluación de múl-
tiples factores.

La quimioterapia neoadyuvante ha logrado cambiar el panorama pronóstico
del cáncer de mama localmente avanzado, permitiendo la iniciación precoz de
una terapia sistémica, disminuyendo la extensión de los bordes de la resección
quirúrgica y logrando identificar la respuesta a la terapia in vivo.

Con la quimioterapia neoadyuvante cerca de 80% de las pacientes logran una
reducción superior a 50% del volumen de la enfermedad mamaria y axilar. El
objetivo principal del tratamiento del cáncer de mama metastásico es paliar los
síntomas de la enfermedad y prolongar la sobrevida, y aunque la enfermedad no
es curable con tratamiento convencional, un porcentaje de enfermas (2 a 10%)
pueden obtener remisiones completas mantenidas en el tiempo.

Quimioterapia neoadyuvante: la quimioterapia se puede administrar antes del
tratamiento principal del cáncer (como cirugía o radiación). La administración
inicial de quimioterapia puede reducir el tamaño del tumor, facilitando así su ex-
tirpación mediante cirugía. La reducción del tamaño del tumor también puede
permitir que se trate más fácilmente con radiación.

El tratamiento sistémico debe iniciarse tan pronto como sea posible, de prefe-
rencia de la cuarta a la sexta semana después del tratamiento quirúrgico, y va a
depender de la etapa clínica de la enfermedad, las características histopatológi-
cas, la edad, los receptores hormonales y el HER–2/neu.

En la actualidad se requiere de forma obligatoria el estudio del estado hormo-
nal. Las pacientes con receptores hormonales positivos deben recibir hormonote-
rapia adyuvante sin importar si recibirán quimioterapia. A continuación se pre-
sentan los esquemas de tratamiento:

� Esquema AC: doxorrubicina–ciclofosfamida.
� Esquema TC: docetaxel–ciclofosfamida.
� Esquema CMF: ciclofosfamida–metotrexato–5 fluorouracilo.
� Esquema epirrubicina–CMF.
� Esquema CAF: ciclofosfamida–doxorrubicina–5 fluorouracilo.
� Esquema FEC: 5 fluorouracilo–epirrubicina–ciclofosfamida.
� EC: epirrubicina–ciclofosfamida.
� Docetaxel–capecitabina.
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� Gemcitabina–paclitaxel.
� Gemcitabina–carboplatino.
� Placlitaxel–bevacizumab.

Los esquemas CAF y FEC son todavía los de primera elección siempre que no
exista una contraindicación para el uso de las antraciclinas. Estas combinaciones
muestran superioridad en supervivencia libre de enfermedad y supervivencia
global al compararlas con esquemas como el CMF. En cuanto a las combinacio-
nes con taxanos y antraciclinas con o sin estos medicamentos, demostraron bene-
ficio clínico de supervivencia libre de enfermedad y supervivencia global en fa-
vor de la combinación. El beneficio absoluto de la supervivencia a cinco años es
de 5% en reducción de riesgo para recurrencia y de 3% para la supervivencia glo-
bal.

Quimioterapia en tumores HER–2 positivo

En los casos de tratamiento con trastuzumab se monitorea la función cardiaca con
medición de la fracción de eyección ventricular izquierda.

De primera línea serán taxanos + trastuzumab + hormonoterapia si RH+. Hasta
la progresión.

Dado que la quimioterapia presenta toxicidad, el número de líneas por utili-
zarse va a depender de la respuesta a líneas previas, el estatus de la paciente y la
toxicidad. Cuando tras dos o tres líneas no se note ningún tipo de beneficio clínico
se valorará el realizar tratamiento paliativo exclusivo.

En las pacientes con triple negativo (HER–2/neu, RE y PR negativo) los es-
quemas por utilizar son TAC por seis ciclos o TC por cuatro ciclos, dado que hasta
el momento no hay evidencia para otros esquemas.

En estos casos se debe evitar la combinación de antraciclinas.

Neoadyuvancia

La quimioterapia neoadyuvante ofrece algunas ventajas en pacientes con esta-
dios operables o es el inicio temprano de la terapia sistémica; incrementa la posi-
bilidad de cirugía conservadora. La respuesta patológica completa después de la
quimioterapia tiene valor pronóstico, entre otros. El tratamiento de la quimiotera-
pia neoadyuvante está basado en las antraciclinas; existe evidencia de que la adi-
ción de los taxanos ha incrementado el número de cirugías conservadoras, así
como la respuesta patológica completa en 25 a 31% de los casos, siendo esto un
factor pronóstico favorable.
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Duración de la quimioterapia neoadyuvante: algunos estudios han reportado
que un número de ciclos mayor se relaciona con mejores porcentajes de respuesta
patológica completa, por lo que la recomendación es aplicar la quimioterapia que
esté programada (seis a ocho ciclos).

El uso de la terapia endocrina neoadyuvante con tamoxifeno o inhibidores de
la aromatasa se recomienda en mujeres con tumores sensibles a hormona y de
edad avanzada con comorbilidades.

Hormonoterapia

La hormonoterapia se utiliza cuando hay receptores de hormonas positivos y su
acción es ejercida de dos formas:

1. Mediante la reducción de la concentración de estrógeno en el cuerpo.
2. Mediante el bloqueo de la acción del estrógeno en las células del cáncer de

mama.

Hay varios tipos de fármacos. En el grupo de los inhibidores de la aromatasa están
los de estructura esteroidea, que generan una unión irreversible en el sustrato de
ligazón (fulvestrant y exemestano), y los de estructura no esteroidea cuya unión
es competitiva (aminoglutetimida, anastrozol, letrozol).

Moduladores selectivos de los receptores de estrógenos: el tamoxifeno fue el
primer antiestrógeno con actividad antagonista en la mama y agonista parcial en
hueso, hígado y útero. Se utiliza en pacientes premenopáusicas y posmenopáusi-
cas. Es el fármaco más usado. Se administra en una dosis de 20 mg/día y no más
de cinco años seguidos. Entre los efectos secundarios del tamoxifeno se encuen-
tran aumento del riesgo tromboembólico, sofocaciones y sequedad vaginal, toxi-
cidad ocular (cataratas y degeneración del nervio óptico), quistes ováricos y tras-
tornos menstruales en pacientes premenopáusicas, cáncer de endometrio (ha sido
descrito en 1% de las pacientes posmenopáusicas). Resulta importante el control
ginecológico semestral con ecografía endovaginal y toma de biopsia.

Tiene efecto hipolipemiante que se asocia a una disminución de la morbilidad
cardiovascular. Ofrece protección ósea en las pacientes posmenopáusicas, dismi-
nuyendo el riesgo de fracturas osteoporóticas; en las premenopáusicas; sin em-
bargo, parece que ejerce un efecto contrario.

En la mujer posmenopáusica el inhibidor de la aromatasa (IA) va a disminuir
los niveles de estradiol circulantes a niveles casi indetectables. Los efectos secun-
darios más importantes de los inhibidores de la aromatasa son los siguientes: ar-
tralgias y mialgias, pérdida de densidad de masa ósea, aumento del perfil lipídico,
aterotrombosis coronaria e infarto agudo de miocardio, alteración de la función
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cognoscitiva, sequedad vaginal, osteoporosis durante o previa al inicio de un IA.
Estará contraindicado el uso de IA en pacientes con osteoporosis; en el caso de
pacientes con osteopenia se debe valorar la adición de un bifosfonato oral junto
con calcio oral. La densitometría ósea se debe realizar cada seis meses. La dura-
ción de la hormonoterapia con un IA más allá de cinco años es algo aún por deter-
minar.

Cabe destacar el estudio MA–17, en el que las pacientes que recibieron letro-
zol durante 2.5 años tras cinco años de tamoxifeno presentaron un mayor interva-
lo libre de enfermedad (disminuía el riesgo de recidiva en 47%) y menor riesgo
de cáncer de mama contralateral.

En definitiva, toda paciente que haya sido intervenida de un carcinoma de
mama sensible a hormonas debe recibir una adyuvancia hormonal (salvo contra-
indicaciones específicas).

En pacientes premenopáusicas se aplicará tamoxifeno. El paso a un IA en estas
pacientes dependerá del estatus hormonal, siempre con controles analíticos hor-
monales si se realiza este cambio. En el caso de las pacientes posmenopáusicas
caben ambas posibilidades: iniciar la hormonoterapia con un IA, o bien con tamo-
xifeno y luego realizar “switcheo”. Para ello hay que tener en cuenta que el grupo
de pacientes que más se benefician de IA de inicio son aquéllas con más de cuatro
ganglios axilares afectados. La duración del tratamiento con un IA más allá de
cinco años (más de dos a tres años si es tras “switcheo”) está aún por determi-
narse.

Bloqueadores selectivos del receptor estrogénico: el fulvestrant es un anties-
trógeno puro y bloqueador selectivo del RE. Aún no ha sido aprobado en la adyu-
vancia del cáncer de mama sensible a hormonas.

Radioterapia

� Estadio 0: el carcinoma ductal in situ requiere radioterapia como comple-
mento en escisión local: 50 Gy.

� Estadios I y II: radioterapia poscirugía conservadora.
En cirugía conservadora (45 a 50 Gy) y boost sobre el área de tumorecto-

mía la dosis será de 10 Gy en tumores de hasta 1 cm de diámetro como má-
ximo. Márgenes de resección superiores a 0.5 cm: 15 a 20 Gy en tamaño
tumoral > 1 cm y en tumores con márgenes menores de 0.5 cm.

Radioterapia posmastectomía: por el riesgo elevado de recurrencia: con
cuatro o más ganglios axilares positivos, con tumores de más de 5 cm de
diámetro, con invasión de la fascia pectoral o piel. Se prescribe dosis total
de 45 a 50 Gy en el lecho de mastectomía y de 50 Gy en el campo del vértice
axilar supraclavicular/mamaria interna homolateral.
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� Estadio III:
a. Pacientes sometidas a cirugía conservadora: reciben radioterapia poso-

peratoria en el volumen mamario y cadena supraclavicular y mamaria
interna en dosis de 50 Gy y un boost de 15 Gy a nivel del lecho tumoral.

b. Pacientes con mastectomía: reciben radioterapia posoperatoria de forma
sistemática, ya que la tasa de recidivas locorregionales se reduce de 40%
a menos de 10%. Se irradia la pared torácica y las cadenas ganglionares
supraclavicular y mamaria interna: 50 Gy. La región axilar en su totali-
dad se irradia sólo en tumores axilares parcialmente irresecables.

c. Pacientes no operables: se irradian el volumen mamario y las cadenas
ganglionares axilar, supraclavicular y mamaria interna a 50 Gy más un
boost de 25 Gy a nivel del tumor.

� Estadio IV: estos tratamientos son aplicables por igual a los estadios IV ini-
ciales y a los estadios I, II y III progresados con metástasis a distancia.

Carcinoma inflamatorio: tratamiento QT: cuatro a seis ciclos + MRM +
RT: 60 Gy. En las cadenas ganglionares mamaria interna, supraclavicular
y axilar homolateral: 50 Gy.

Tratamiento de metástasis óseas en el cáncer de mama

Indicaciones de radioterapia externa:

� Áreas dolorosas: se emplea cuando no se superan las cuatro localizaciones
simultáneas. Se obtiene alivio del dolor en cerca de 89% de los casos, con
54% de respuestas antálgicas completas. A los tres meses de finalizado el
tratamiento persiste alivio en 70% de los pacientes.

� Áreas de alto riesgo de fractura (asintomáticas o no): las respuestas globales
de reosificación oscilan entre 65 y 85%. En estos casos es necesario evaluar
la necesidad de fijación interna previa al tratamiento radiante, ya que la re-
calcificación es tardía.

Complicaciones que pueden presentarse
en la radioterapia del cáncer de mama

� Piel: epitelitis, telangiectasias, celulitis, dehiscencia de herida quirúrgica.
� Pared torácica: fractura de costilla, fibrosis de la pared torácica, dolor de

la pared torácica, mielitis, neuritis de plexo braquial, arteritis, miositis.
� Pulmonares: neumonitis.
� Cardiacas: infarto agudo de miocardio, insuficiencia cardiaca congestiva,

pericarditis.
� Esofágicas: esofagitis.
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� Del miembro superior homolateral: linfedema, dolor y debilidad del
miembro.

� Del colgajo: ulceración del colgajo, hematoma debajo del colgajo, colec-
ción serosa debajo del colgajo, necrosis.

� De la mama: mastitis, mal resultado cosmético, fibrosis.
� Otros: sarcomas radioinducidos, como angiosarcoma.

El tratamiento del cáncer de mama en la actualidad debe ser individualizado con
el uso de tecnología y estudios avanzados como Mamaprint y Oncotype, que per-
miten la determinación de genes (firmas genómicas) y dirigir el tratamiento de
quimioterapia y terapias blanco. Esto permitirá a futuro un mayor avance en el
tratamiento del cáncer de mama.

PRONÓSTICO

Los factores pronóstico son: tamaño del tumor, nódulos axilares, grado histológi-
co, subtipo histológico, determinación de receptores hormonales, HER–2/neu
(factor de crecimiento epidérmico) y la etapa clínica.

Grado histológico

De todas las características clinicopatológicas, el grado histológico es el que me-
jor refleja la complejidad, el patrón y los cambios genéticos que ocurren en cada
neoplasia.

La escala utilizada para evaluar el grado histológico es la modificada de
Scarff–Bloom–Richardson. Éste es un factor pronóstico importante, ya que ha
mostrado tener valor para predecir la sobrevida en pacientes con cáncer de glán-
dula mamaria:

a. Formación de túbulos: cuando 75% o más del tumor presenta túbulos se le
asigna un punto, entre 10 y 75% del tumor con formación de túbulos se le
asignan dos puntos y al tumor con menos de 10% se le asignan tres puntos.

b. Grado nuclear: cuando el núcleo de las células neoplásicas es relativamente
pequeño, uniforme en tamaño y con patrón de cromatina con escasa varia-
ción respecto a un núcleo normal se le asigna un punto (grado nuclear 1).
Al núcleo mayor que uno normal, con cromatina en grumos, nucléolo apa-
rente, variaciones importantes en tamaño y patrón de cromatina se le asig-
nan dos puntos (grado nuclear 2). El núcleo con marcada variación en for-
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ma, tamaño y patrón de la cromatina con dos o más nucléolos aparentes se
le asignan tres puntos (grado nuclear 3).

c. Número de mitosis: sólo se cuentan las figuras mitóticas en metafase, telo-
fase, anafase, y no las células hipercrómicas o apoptósicas, siempre toman-
do las áreas más celulares y de mayor actividad mitótica. Los puntos son
asignados de acuerdo con el área del campo de gran aumento utilizado para
cada microscopio, y siempre contando el número de mitosis por 10 campos
de gran aumento. Por ejemplo, para el área de 0.274 mm2 se asigna un punto
para 0 a 9 mitosis por 10 campos de gran aumento, dos puntos para 10 a 19
mitosis y tres puntos para 20 o más mitosis por 10 campos de gran aumento.
El área del campo de gran aumento se debe determinar para cada microsco-
pio.

Los tumores con calificación de 3 a 5 son bien diferenciados (grado 1), aquellos
con calificación de 6 y 7 son moderadamente diferenciados (grado 2) y los que
obtienen calificación 8 y 9 son poco diferenciados.

Receptores hormonales

La expresión de receptores de estrógeno (RE) y progesterona (RP) positivos se
correlaciona con tumores de bajo grado histológico que responden a tratamiento
hormonal sobre todo en paciente posmenopáusica. Cerca de 77% de las pacientes
con tumores RE y RP positivos responden a terapia hormonal, 27% responden
cuando son RE positivos y RP negativos, y 46% responden cuando son RE nega-
tivos y RP positivos. No responden 11% de las pacientes cuando ambos recepto-
res son positivos, y aproximadamente 33% de las pacientes con receptores positi-
vos no responden a terapia hormonal. Los receptores hormonales se deben
determinar en cortes del tumor y metástasis que estén bien preservados, e incluso
se pueden realizar en biopsia tru–cut siempre y cuando se tenga suficiente mate-
rial. La reacción positiva a RE y RP se observa en el núcleo de las células.

Determinación de HER–2/neu

HER–2 es un miembro de la familia de receptores del factor de crecimiento epi-
dérmico constituido por cuatro miembros: HER–1 (erb–B1), HER–2 (erb–B2),
HER–3 (erb–B3) y HER–4 (erb–B4). El protooncogén HER–2/neu está localiza-
do en el cromosoma 17q y codifica para una glicoproteína transmembrana de 185
kDa, que posee actividad tirosina cinasa intrínseca. La amplificación de HER–2
/neu o sobreexpresión de la proteína se ha identificado en 10 a 34% de los carcino-
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mas de glándula mamaria. La sobreexpresión de HER–2 puede ser predictiva de
resistencia a terapia hormonal y es predictiva de resistencia a la quimioterapia.
Por otro lado, los pacientes con tumores que sobreexpresan HER–2 se benefician
más con un tratamiento que incluya antraciclinas que aquellos que no sobreex-
presan HER–2.

Estado ganglionar

Hoy en día el mejor indicador pronóstico en pacientes con cáncer temprano de
glándula mamaria es la presencia o ausencia de metástasis en los ganglios linfáti-
cos axilares. De 20 a 30% de las pacientes con ganglios negativos presentan recu-
rrencia en los primeros 10 años, mientras que recurren 70% de las pacientes con
ganglios axilares positivos. El número de ganglios también es importante: aque-
llas pacientes con cuatro o más ganglios afectados tienen un pronóstico peor.

Permeación linfática

Los émbolos tumorales dentro de los vasos linfáticos predicen recurrencia local
y sobrevida global más corta. Los émbolos tumorales linfáticos se encuentran en
10 a 15% de las pacientes con ganglios negativos; algunos estudios han demostra-
do un pronóstico desfavorable en estas pacientes, en especial en aquéllas clasifi-
cadas como T1N0M0.

Invasión vascular

Es la penetración de células neoplásicas en la luz de un vaso arterial o venoso.
Las metástasis viscerales de cáncer de mama se han observado en 67% de los pa-
cientes con invasión vs. en sólo 35% de los pacientes sin ella.

VIGILANCIA

De acuerdo con las guías internacionales para el control del cáncer de mama,
aquél deberá realizarse mediante una exploración clínica adecuada y la evalua-
ción del estado de salud con estudios de extensión (ultrasonido hepático, masto-
grafía, tomografía y PET–CT).

Durante el primer año posterior al tratamiento la evaluación deberá realizarse
cada dos meses, el segundo año cada cuatro meses y a partir del tercer año dos
veces al año, a fin de identificar la recurrencia y mejorar la sobrevida.
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CONCLUSIÓN

El cáncer de mama es en la actualidad la primera causa de muerte por cáncer en
general en la mujer a nivel mundial. El conocimiento de la historia natural de la
enfermedad y la biología celular han permitido mejorar la sobrevida y por consi-
guiente el diagnóstico oportuno y el tratamiento adecuado. En la última década
los avances en cirugía, quimioterapia, radioterapia, hormonoterapia y terapias
blanco han tenido un gran impacto en el control de la enfermedad y en la calidad
de vida de los pacientes.

El contar con avances en tecnología (estudios de mamaprint, blueprint, target-
print y oncotype) permite identificar firmas genéticas e individualizar el trata-
miento y personalizarlo.
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