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Editorial

21 de marzo: Día Mundial del Síndrome de Down

El 19 de diciembre de 2011 la Asamblea Gene-
ral de las Naciones Unidas en su 89° sesión plena-
ria designa el 21 de marzo como el día mundial del 
síndrome de Down en la siguiente resolución (1):

La Asamblea General,

Recordando el Documento Final de la Cumbre Mun-
dial 2005 y la Declaración del Milenio, así como los resul-
tados de las grandes conferencias y cumbres de las Na-
ciones Unidas en las esferas económica y social y otras 
esferas conexas, 

Recordando también la Convención sobre los dere-
chos de las personas con discapacidad, en virtud de la 
cual las personas con discapacidad deberán disfrutar de 
una vida plena y digna, en condiciones que aseguren su 
dignidad, fomenten su autonomía y faciliten su participa-
ción activa en la comunidad y su goce pleno de todos los 
derechos humanos y libertades fundamentales en igual-
dad de condiciones con las demás personas, y por la cual 
los Estados partes se comprometen a adoptar medidas 
inmediatas, efectivas y pertinentes para que toda la so-
ciedad tome mayor conciencia respecto de las personas 
con discapacidad,

Afirmando que garantizar y promover la plena reali-
zación de todos los derechos humanos y libertades fun-
damentales de todas las personas con discapacidad es 
esencial para alcanzar los objetivos de desarrollo conve-
nidos internacionalmente,

Consciente de que el síndrome de Down es una com-
binación cromosómica natural que siempre ha formado 
parte de la condición humana, existe en todas las regio-
nes del mundo y habitualmente tiene efectos variables en 
los estilos de aprendizaje, las características físicas o la 
salud, 

Recordando que el acceso adecuado a la atención 
de la salud, a los programas de intervención temprana y 
a la enseñanza inclusiva, así como la investigación ade-
cuada, son vitales para el crecimiento y el desarrollo de 
la persona,

Reconociendo la dignidad inherente, la valía y las 
valiosas contribuciones de las personas con discapacidad 
intelectual como promotores del bienestar y de la 
diversidad de sus comunidades, y la importancia de su 

autonomía e independencia individual, en particular la 
libertad de tomar sus propias decisiones, 

1. Decide designar el 21 de marzo Día Mundial del 
Síndrome de Down, que se observará todos los años a 
partir de 2012; 

2. Invita a todos los Estados Miembros, las organiza-
ciones competentes del sistema de las Naciones Unidas 
y otras organizaciones internacionales, así como a la so-
ciedad civil, incluidas las organizaciones no gubernamen-
tales y el sector privado, a que observen debidamente el 
Día Mundial del Síndrome de Down con miras a aumentar 
la conciencia pública sobre esta cuestión; 

3. Alienta a los Estados Miembros a que adopten me-
didas para que toda la sociedad tome mayor conciencia, 
especialmente a nivel familiar, respecto de las personas 
con síndrome de Down; 

4. Solicita al Secretario General que señale la presen-
te resolución a la atención de todos los Estados Miembros 
y organizaciones de las Naciones Unidas.

En Chile se estima una  prevalencia de síndro-
me de Down de 24,7/10.000 nacimientos, siendo 
la tasa más alta en Latinoamérica (2), y con una 
significativa tendencia al ascenso (1982-1994: 
17/10.000 nacimientos vs 2001-2010: 25/10.000 
nacimientos) (3). El principal factor de riesgo para 
esta situación epidemiológica es la postergación del 
embarazo a edades mayores, especialmente des-
de los 35 años. Es así que en nuestro país se está 
observando un cambio demográfico importante, 
caracterizado por un aumento de los nacimientos 
en mujeres 40 o más años (4) y un envejecimiento 
de las mujeres chilenas en edad fértil (5), que las 
expone a un mayor riesgo de malformaciones con-
génitas y de hijos con síndrome de Down (6). 

Es conocido el mayor riesgo de mortalidad pe-
rinatal de los niños con síndrome de Down, dado 
por prematurez, bajo peso al nacer, óbito fetal (7) y 
por la asociación con comorbilidades estructurales 
como son las malformaciones cardíacas (8) y otras 
malformaciones mayores que disminuye su sobre-
vida a corto y mediano plazo. En la vida adulta los 
portadores de SD presentan otras comorbilidades 
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que limitan sus expectativas de vida, especialmen-
te insuficiencia respiratoria (9), eventos cardiovas-
culares mayores (10), cáncer sanguíneo y otros 
tumores (11).

Un estudio efectuado en países europeos entre 
los años 2000-2010, mostró que el 43,6% (IC95% 
42,4-44,7%) de los nacimientos con SD presenta-
ban malformaciones cardíacas y el 15,0% (IC95% 
14,2-15,8%) presentaban otras malformaciones 
(12). En ese estudio hubo 14.109 casos de SD 
(6.738 nacidos vivos, 306 muertes fetales y 7.065 
interrupciones del embarazo por anomalía fetal). 
De las interrupciones del embarazo solo el 8,1% 
(IC95% 7,7-8,7%) tenían una malformación cardía-
ca diagnosticada, y la prevalencia de las malforma-
ciones cardíacas y otras malformaciones permane-
cieron constantes. Lo anterior permite concluir que 
la principal causa de interrupción del embarazo fue 
el diagnóstico prenatal de SD.

El diagnóstico prenatal de malformaciones con-
génitas y anomalías genéticas son un extraordi-
nario avance en medicina materno-fetal, especial-
mente cuando se utiliza en mujeres de alto riesgo 
de presentar esas alteraciones en el desarrollo de 
la gestación de sus hijos (≥35 años). El conoci-
miento de que su hijo/hija viene sano produce una 
gran tranquilidad para ella y su familia, como tam-
bién es beneficioso tener el conocimiento de una 
anomalía estructural o genética porque permite 
preparar a la madre y su familia a un pronóstico 
perinatal adverso, como también planificar la vía de 
parto, y el manejo del recién nacido para un mejor 
diagnóstico y oportuno tratamiento. 

Sin embargo, en países donde está legaliza-
da la interrupción del embarazo, habitualmente el 
diagnóstico prenatal de SD termina en aborto indu-
cido. La primera revisión sistemática sobre el tema, 
en 10 estudios internacionales en el período 1990-
1998 mostró que el 92% (IC95% 92-93%) de esos 
embarazos fueron interrumpidos (13). Una segunda 
revisión sistemática sobre 24 estudios realizados 
en EEUU, en el período 1995-2011, presentó  un 
promedio de interrupción del embarazo de un 67% 
(IC95% 61,4-93,3%) en los estudios poblacionales 
y de 85% (IC95% 60-90%) en estudios de institu-
ciones hospitalarias (14). En Europa (EUROCAT) 
la prevalencia de SD en el total de los nacimien-
tos es de 22,0/10.000 nacimientos (IC95% 21,7-
22,4/10.000 nacimientos) y de 11,2/10.000 nacidos 
vivos (IC95% 10,9-11,5/10.000 nacidos vivos), lo 
que refleja el impacto del diagnóstico prenatal en la 
supervivencia de los portadores de SD (15). 

Pese a lo anterior, en países desarrollados, en 
general cuando nace una persona con SD recibe 
los tratamientos pertinentes a sus comorbilidades, 
lográndose una significativa sobrevida: en EEUU 
de 88,1% (IC95% 87,0-89,0) a los 20 años (16), y 
en Australia de 83% (95%IC 80-85%) a los 30 años 
(17). 

Es importante destacar en esos países, las po-
líticas de inclusión de estos niños a la sociedad, es 
así que en España, país con una significativa re-
ducción de personas con SD (8,09/10.000 nacidos, 
en 2007) se ha desarrollado el II Plan de Acción 
para personas con síndrome de Down en España 
(18), con una política de inclusión a la sociedad que 
establece: “Las personas con síndrome de Down 
tienen los mismos derechos y obligaciones que 
sus conciudadanos y deben disponer, al igual que 
éstos, de las oportunidades necesarias para su 
pleno desarrollo. Su diferencia debe ser aceptada 
y valorada positivamente para que ejerzan su de-
recho a desarrollar su propio proyecto de vida en 
un contexto caracterizado por la libre elección, la 
autonomía y la solidaridad”. Es así que en España 
en mayores de 16 años, el 55,9% es analfabeto, 
el 28,8% tiene estudios primarios incompletos, el 
12,9% tiene estudios primarios o equivalentes y el 
2,4% estudios secundarios o superiores.

En Chile no hay estadísticas nacionales sobre 
prevalencia del síndrome SD, salvo cálculos esti-
mativos proporcionados por la base de datos del 
ECLAMC (2,3,6), como tampoco de sobrevida y de 
integración a la sociedad. Las encuestas de disca-
pacidad efectuadas por el INE (19) y el Ministerio 
de Desarrollo Social (20) no permiten identificar 
al SD como causa de discapacidad. Es necesario 
desarrollar registros nacionales que identifiquen to-
das las alteraciones estructurales (malformaciones 
congénitas) y anomalías cromosómicas (trisomías 
21, 13, 18 y otras) diagnosticadas durante la ges-
tación y al nacer para tener una real dimensión de 
la incidencia y prevalencia de estas condiciones, 
con fines de que se puedan desarrollar programas 
y políticas públicas del tratamiento de sus comorbi-
lidades y de inclusión a la sociedad. 

La dignidad de las personas con SD no empie-
za al momento de nacer sino desde la concepción.

Dr. Enrique Donoso S.
Editor Jefe.

Revista Chilena de Obstetricia y Ginecología.
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RESUMEN

Antecedentes: Las aneuploidías y malformaciones congénitas son causa importante de morbi-mortalidad 
perinatal e infantil en Chile. Objetivo: Evaluar la realidad local del diagnóstico genético antenatal para 
mejorar el resultado perinatal. Métodos: Estudio retrospectivo y descriptivo. Se realizó amniocentesis a 
embarazadas con indicación de estudio genético prenatal por sospecha ecográfica de alteraciones cromo-
sómicas, entre octubre de 2010 y marzo de 2015, en el Hospital Sótero del Río. Resultados: Los hallazgos 
ecográficos más frecuentes fueron: cardiopatías congénitas, malformaciones del sistema nervioso central 
y restricción de crecimiento fetal precoz. 164 pacientes aceptaron el estudio invasivo antenatal, obtenién-
dose resultados de 154. El promedio de edad materna y edad gestacional del examen fueron 30 años y 
27+3 semanas, respectivamente. En embarazos con trisomía 21 y 13, el 71% de las pacientes tenía sobre 
35 años. Un 31% de las muestras presentaron cariotipo anormal, siendo la más frecuente la trisomía 21 
(14%), trisomía 18 (9%), monosomía X (4,5%) y trisomía 13 (2,6%). Conclusión: El diagnóstico genético 
prenatal permite un adecuado manejo perinatal, coordinación apropiada entre las unidades de Obstetricia 
y Neonatología, y la preparación de las pacientes y sus familias para un pronóstico perinatal adverso.

PALABRAS CLAVES: Diagnóstico genético prenatal, aneuploidía, amniocentesis genética, trisomías 
 
 
SUMMARY

Background: Malformations and aneuploidy are a major cause of perinatal morbidity and mortality in Chile. 
Invasive techniques are offered to determine the fetal karyotype, when there is an abnormal finding in the 
ultrasound. Aims: To assess the local situation of prenatal genetic diagnosis to improve the management 
of this population. Methods: This is a retrospective and descriptive study of patients from october 2010 to 
march 2015, who had an amniocentesis for genetic testing due suspected fetal malformations or aneu-
ploidy. Results: The sonographic findings most frequently found were: congenital heart disease, malforma-
tions of the central nervous system and early growth restrictions. 164 patients agree to perform invasive 
prenatal genetic, obtaining 154 results. The average maternal age was 30 years and the mean gestational 
age at amniocentesis was 27+3 weeks. In trisomy 21 pregnancies, 71% of patients were higher than 35 
years. 31% of the samples had abnormal karyotype: trisomy 21 (14%), trisomy 18 (9%), Turner’s syndrome 
(4.5%) and trisomy 13 (3%). Conclusions: Prenatal genetic diagnosis allows appropriate perinatal manage-
ment and contributes to prepare the patient and their families for an adverse perinatal outcome.

KEY WORDS: Prenatal genetic diagnosis, aneuploidy, genetic amniocentesis, trisomies
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INTRODUCCIÓN

Las aneuploidías y malformaciones congénitas 
constituyen una de las causas relevantes de morta-
lidad y morbilidad perinatal e infantil en Chile. Entre 
el 2 al 3% de los embarazos presentarán al menos 
una malformación congénita, y según los datos del 
MINSAL del año 2010 éstas explican el 40% de la 
mortalidad perinatal en Chile (1,2).

El screening de anormalidades cromosómicas 
en el embarazo es posible realizarlo en forma se-
cuencial en el primer y segundo trimestre, siendo 
posible estimar el riesgo ajustado de aneuploidía 
en forma individual a cada paciente (3,4).

Los embarazos con alta sospecha diagnóstica 
de una cromosomopatía pueden complementar su 
estudio y diagnóstico prenatal con métodos inva-
sivos, en la actualidad, la técnica más utilizada es 
la amniocentesis, la cual presenta un rendimiento 
sobre el 99% (5,6). Esta técnica tienen un riesgo de 
morbimortalidad bajo; esta descrito hasta un 1-2% 
de complicaciones como rotura de membranas y 
hasta un 0,2-0,3% (1 cada 300-500) de aborto se-
cundario al procedimiento (7,8,9).

El Centro de Investigación e Innovación en 
Medicina Materno-Fetal (CIMAF) del Centro Asis-
tencial Sótero del Río (CASR) se ha desarrollado 
como un importante punto de referencia para el 
diagnóstico prenatal de aneuploidías de la zona su-
roriente de Santiago. 

El objetivo del presente estudio es evaluar la 
realidad local del diagnóstico prenatal de aneu-
ploidías durante los últimos 5 años para mejorar 
nuestro manejo perinatal.

PACIENTES Y MÉTODOS

Estudio retrospectivo y descriptivo, realizado en 
las pacientes que acudieron para estudio genético 
prenatal al CIMAF del Hospital Sótero del Río, en-
tre octubre de 2010 y marzo de 2015. La población 
incluyó embarazadas provenientes de las comunas 
de Puente Alto y La Florida, y aquellas derivadas 
de algún otro centro del país (Talca, Iquique) (de-
rivación AUGE de cardiopatías congénitas) a las 
cuales se les indicó el estudio genético prenatal 
invasivo debido a hallazgos de malformaciones fe-
tales y/o marcadores ecográficos de aneuploidías. 

Las muestras fueron tomadas durante el se-
gundo y tercer trimestre del embarazo. Se realizó 
amniocentesis con técnica estéril, con visión de la 
aguja de 21 gauge bajo ultrasonido continuo, ob-
teniendo 15-20 ml de líquido amniótico. Previo al 
procedimiento todas las pacientes leyeron y firma-
ron un consentimiento informado aprobado por el 
Comité de Ética del CASR. Las muestras fueron 
procesadas en nuestro laboratorio de citogenética.

Se revisaron las fichas clínicas de las pacientes 
para la descripción de hallazgos ecográficos y eva-
luación de resultado perinatal.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio se evaluaron 164 
pacientes (162 amniocentesis y 2 cordocentesis), 
con una tasa de éxito de obtención de la muestra 
en un 100% de los casos. No se registraron pérdi-
das de embarazo, rotura prematura de membranas 
ni complicaciones secundarias al procedimiento. El 
promedio de edad de las embarazadas fue de 30 
años (rango: 16-47 años), y las principales altera-
ciones ecográficas por las que se indicó el estudio 
genético prenatal fueron: cardiopatías congénitas, 
malformaciones del sistema nervioso central y res-
tricciones de crecimiento fetal precoz. La edad ges-
tacional promedio al momento del procedimiento 
fue de 27+3 semanas (rango: 18-36+4 semanas).

De las 164 muestras fue posible obtener un 
cariograma en el 94% de ellas, no obteniéndose 
crecimiento celular en 10 casos (6%). Del total de 
muestras, un 31% (48/154) presentaban cariotipo 
anormal. Las alteraciones más frecuentes fueron 
la trisomía 21 (14%, 21/154), la trisomía 18 (9%, 
14/154), la monosomía X (4,5%, 7/154) y la trisomía 
13 (3%, 4/154). También se informó un caso de tri-
ploidía (69, XXX) que se manifestó con cráneo-si-
nostosis, y un caso de 46XY der(9)t(7;9)(q32;p24) 
que presentaba hipoplasia de ventrículo izquierdo. 
Se realizó el análisis de subgrupo de los cultivos que 
arrojaron resultado anormal (detalles descritos en 
Tabla I).

La edad materna promedio de los embarazos 
con alguna alteración cromosómica fue de 32,3 
años. El 71% (15/21) de las embarazadas con diag-
nóstico de síndrome de Down presentaron edad 
mayor o igual a 35 años (rango: 20 - 47 años). Del 
total de aneuploidías diagnosticadas se logró cono-
cer el desenlace perinatal de 30 embarazos, de los 
cuales se obtuvieron 19 nacidos vivos (63%) y 11 
óbitos (36,3%). No se posee la información perina-
tal de 16 embarazos, debido a que fueron pacien-
tes derivadas desde otros centros y que no tuvieron 
su parto en nuestro hospital.

Se realizó un sub-análisis del resultado 
perinatal dado que son consideradas como 
“letales”, de los casos que presentaron trisomía 18 
y 13, obteniéndose 14 y 4 casos, respectivamente. 
La edad materna promedio fue de 32 años (rango: 
16-42 años) y la edad gestacional promedio al 
momento de la amniocentesis fue 28 semanas 
(rango: 18-33+6 semanas). Las malformaciones 
fetales más frecuentemente encontradas en 
este subgrupo fueron cardiopatías congénitas 
(hipoplasia de ventrículo izquierdo, trasposición de 
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Tabla I
RESULTADO DE ANÁLISIS DE SUBGRUPO DE PACIENTES CON CARIOGRAMA ALTERADO

Y DESENLACE PERINATAL

Aneuploidía

Trisomía 21

Trisomía 18

Trisomía 13

S. de Turner

Total

n

21

14

4

7

46

Edad materna
(años)

35,6 
(20 - 47)

30,6 
(18 - 42)

36,3 
(30 - 42)

23,4 
(18 - 38)

32,3 
(18 - 47)

EG AMCT
(semanas)

29 + 1 
(19+0 - 34+2)

28+0 
(21+0 - 33+6)

25+6 
(18+0 - 32+5)

24+6 
(21+0 - 36+0)

27+1 
(18+0 - 36+0)

EG  Parto 
(semanas)

36+3 
(32+0 - 38+4)

34+6 
(29+5 - 41+1)

37+6 
(36+6 - 40+5)

27+0 
(20+7 - 36+0)

33 + 3 
(20+7 - 41+1)

Desenlace perinatal

10 RN vivos*,
1 mortineonato y 
1 óbito.
9 sin información. 

4 nacidos vivos,
3 óbitos. 
Sobrevida: 24 h, 30 
d, 34 d y 6 meses.
7 sin información. 

2 nacidos vivos, 
2 óbitos.
Sobrevida: 2 y 48 h

2 RN vivos*, 
5 óbitos.

19 nacidos vivos,
11 óbitos.
16 sin información.  

La edad materna, edad gestacional de amniocentesis y parto se expresan como promedio y rango. EG: edad gestacional; 
RN: recién nacido; AMCT: amniocentesis. *Recién nacidos vivos al alta materna (2-3 días).

grandes vasos, comunicación interventricular), del 
sistema nervioso central (holoprosencefalia alobar, 
Dandy-Walker) y defectos de pared abdominal 
(onfalocele). El resultado perinatal estuvo disponible 
en 12 pacientes. De ellos, el 50% (6/12) nació vivo, 
con un rango de sobrevida entre 2 horas y 6 meses. 
Tres recién nacidos fallecieron en las primeras 48 
horas, dos a los 30 y 34 días y un caso sobrevivió 
hasta los 6 meses.

DISCUSIÓN

A través de lo observado en nuestro estudio, 
podemos concluir que es posible realizar un diag-
nóstico genético prenatal de aneuploidías en un 
hospital del servicio público de nuestro país, de 
manera segura y confiable. 

La ecografía es el método más utilizado para el 
screening y estudio de malformaciones y/o aneu-
ploidías, dada su amplia distribución y fácil acceso. 
En nuestro estudio los hallazgos ecográficos más 
frecuentes por los que se solicitó estudió genético 
invasivo fueron las cardiopatías congénitas y las 
malformaciones del sistema nervioso central. 

El estudio genético de las muestras arrojó un 
31% de cariogramas alterados, resultado que es 
mayor del 4,7% al 15% descrito en otros trabajos 
de diagnóstico genético prenatal invasivo (9,10,11). 
Sin embargo, al compararlo con el estudio de Parra 
y cols (8), en el cual las indicaciones de estudio 
genético fueron similares a las de nuestro trabajo, 
malformaciones congénitas y/o mayor riesgo de 
aneuploidía, se describe un porcentaje del 43,2%. 
Esta situación se explica por la población de alto 
riesgo de aneuploidias que es derivada por cardio-
patías congénitas a nuestro centro. La proporción 
de las anormalidades cromosómicas fue la espe-
rada, siendo la trisomía 21 y 18 las más frecuentes 
(12).

Logramos observar que si bien el promedio de 
edad materna de los embarazos con alguna aneu-
ploidía no es categóricamente elevado, en altera-
ciones tales como síndrome de Down o síndrome 
de Patau, el 71% de las embarazadas presentaron 
una edad materna mayor a 35 años, asociación 
que es ampliamente conocida. 

En nuestro país, ha presentado un aumento de 
la natalidad en los grupos etarios entre 35-44 años 
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al comparar los años entre 1990 y 2004 (13). En 
relación a lo anterior, tanto los embarazos sobre 
35 como los bajo 15 años, junto a otros factores 
de riesgo tales como enfermedades maternas cró-
nicas, consumo de drogas, medicamentos y expo-
sición a tóxicos, aumentan el riesgo de presentar 
anormalidades cromosómicas y malformaciones 
fetales (14,15). Este riesgo se hace evidente al ob-
servar que 1 de cada 6 embarazos en una mujer de 
49 años presentará alguna anormalidad cromosó-
mica (1,16). Nuestro estudio coincide con lo descri-
to en la literatura que la aneuploidía más prevalente 
es la trisomía 21 o síndrome de Down, presente 
en 2,2 de cada 1000 nacidos vivos en nuestro país 
(2,17).

Al evaluar la sobrevida del subgrupo de pacien-
tes con trisomía 13 y 18, un 50% nació vivo, con 
3 casos que sobrevivieron entre 30 días y hasta 6 
meses. Actualmente, el manejo de estos niños es 
paliativo, siendo el objetivo, si los padres así lo de-
sean, permanecer con sus hijos todo el tiempo que 
tengan de vida, haciendo de ésto una experiencia 
única y constructiva. Si bien la tasa de sobrevida es 
baja, se sugiere no considerar a estos niños como 
"incompatibles con la vida", e informar a los padres 
sobre la potencial sobrevida de sus hijos. El bene-
ficio del diagnóstico prenatal de estas patologías 
es la información y el acompañamiento de estas 
familias por un equipo multidisciplinario (obstetras, 
psicólogos, neonatólogos, genetista).

El diagnóstico genético prenatal permite un ma-
nejo perinatal y coordinación adecuada entre las 
unidades de Obstetricia y Neonatología, para defi-
nir las acciones a realizar durante el embarazo y en 
el momento del parto según el diagnóstico genético 
antenatal, malformaciones asociadas y edad ges-
tacional al parto (ej: uso de tocolisis y corticoides, 
elección de la vía del parto,  necesidad de monitori-
zación fetal intraparto, reanimación neonatal, etc.), 
contribuye a la preparación de las pacientes y sus 
familias para un mejor enfrentamiento al momento 
del parto.

A partir del diagnóstico es posible planificar la 
vía de parto, los requerimientos perinatales y, en 
el caso de los recién nacidos con malformaciones 
consideradas letales o baja expectativa de vida, 
permite a los padres mejorar y fortalecer el proceso 
de duelo.

CONCLUSIÓN

El diagnóstico genético prenatal permite un 
adecuado manejo perinatal, coordinación apropia-
da entre las unidades de Obstetricia y Neonatolo-
gía, y la preparación de las pacientes y sus familias 
para un pronóstico perinatal adverso.
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RESUMEN 

Antecedentes: En las últimas décadas se ha producido un incremento extraordinario en la incidencia de 
cesáreas en todos los países desarrollados. La tasa de cesáreas en España registrada por el Ministerio de 
Sanidad es de 24,9%. Objetivo: Analizar las cesáreas en el Hospital La Inmaculada, mediante la clasifica-
ción de Robson para comparar con otros hospitales, tanto nacional como internacionalmente y establecer 
las intervenciones posibles para reducir la tasa de cesáreas. Métodos: Se realiza una auditoría retrospec-
tiva de cesáreas en función de la clasificación de diez grupos establecida por Robson desde el 1 enero 
de 2006 al 31 de diciembre de 2013. Resultados: Se han analizado 9337  partos y 1507 cesáreas con un 
16,14%. En la contribución al porcentaje de cesáreas en primer lugar con 25,2% corresponde a nulíparas 
con un feto único en presentación cefálica, de 37 semanas o más de embarazo. En segundo lugar las mul-
típaras con al menos una cesárea previa, con un feto único en presentación cefálica, de 37 semanas o más 
de embarazo con 19,4%. En este grupo se ha realizado un 42,2% de cesáreas. En tercer lugar nulíparas 
con un feto único en presentación cefálica, de 37 semanas o más de embarazo, que han iniciado el parto 
de forma espontánea con 17,4%. Conclusiones: El aumento de cesáreas en las últimas décadas hace 
necesario la realización de auditorías mediante un sistema de clasificación, como Robson, para establecer 
los grupos en los que es posible disminuir el número de cesáreas.

PALABRAS CLAVES: Cesáreas, clasificación de Robson, calidad de atención, auditoría médica

SUMMARY

Introduction: In recent decades there has been a dramatic increase in cesarean section rate in all developed 
countries. The cesarean section rate in Spain, registered by the Ministry of Health was 24.9%. Objective: 
To analyze cesarean section rate in Inmaculada Local Hospital, using Robson’s classification to compare it 
with other hospitals, both at national and international level and establish potential interventions to reduce 
such rate. Methods: A cesarean section rate retrospective audit was performed according to Robson´s 
classification, from 1st January 2006 to 31st December 2013. Results: 9337 deliveries and 1507 cesareans 
were analyzed on that period of time. The cesarean rate was 16.14%. Nulliparous women with a singleton 
pregnancy in cephalic presentation at 37 weeks or more and undergo a labor induction before the onset of 
labor represent the first group of the cesareans with 25.2% of the total. In second place comes multiparous 
women with at least one previous cesarean section with a singleton pregnancy in cephalic presentation, 37 
weeks or more, representing 19.4% of the total cesareans. This group had a 42.2% cesarean rate. In third 
place (17.4%) we had nulliparous women with a singleton pregnancy in cephalic presentation, 37 weeks 
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or more, who have started labor spontaneously. Conclusions: Increased cesarean section rate in recent 
years required audits using a classification system, like Robson´s one, to establish the groups in which it is 
possible to reduce the number of cesareans

KEY WORDS: Cesarean section, Robson’s classification, quality of care; medical audit

INTRODUCCIÓN

En las últimas décadas se ha producido un in-
cremento extraordinario en la incidencia de cesá-
reas en todos los países desarrollados, incluyendo 
España (1,2,3). La OMS incluye la tasa de cesá-
reas como un indicador de calidad de la atención 
materna y perinatal. En sus recomendaciones de 
1985 refería como criterio de calidad una tasa de 
cesárea del 15% (4). 

La tasa de cesáreas en España y en otros paí-
ses europeos se encuentra por encima de esos 
valores y viene incrementándose progresivamente. 
La tasa de cesáreas en España registrada por el 
Ministerio de Sanidad en 2011 es de 24,9%.

Existen factores nuevos que podrían relacionar-
se con el incremento en la tasa de cesáreas, como 
el aumento de la edad de las madres, los partos múl-
tiples, las solicitudes por parte de las mujeres y las 
demandas por sospecha de mala práctica (4,5,6).

En 2001 hubo una propuesta de un sistema de 
clasificación para la monitorización de las cesáreas 
descrito por Robson y cols (Tabla I) que define 10 
grupos sobre la base de 4 conceptos obstétricos: la 
categoría del embarazo (embarazo múltiple/único, 
presentación fetal), antecedentes obstétricos (nulí-
paras, multíparas con/sin cicatriz uterina), el curso 
del trabajo de parto y el parto (parto espontáneo/
parto inducido/cesárea antes del parto), y la edad 
gestacional al momento del parto (7).

Tabla I
CLASIFICACIÓN DE ROBSON

Grupos

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

Descripción de la clasificación de diez grupos

Nulíparas con un feto único en presentación cefálica, de 37 semanas o más de embarazo, que 
han iniciado el parto de forma espontánea.

Nulíparas con un feto único en presentación cefálica, de 37 semanas o más de embarazo, que 
han sido sometidas a inducción o cesárea antes del inicio del parto. 

Multíparas sin cesárea previa, con un feto en presentación cefálica, de 37 o más de embarazo, 
que han iniciado el parto de forma espontánea.

Multíparas sin cesárea previa, con un feto en presentación cefálica, de 37 semanas o más de 
embarazo, que han sido sometidas a inducción o cesárea antes del inicio del parto.

Multíparas con al menos una cesárea previa, con un feto único en presentación cefálica, de 37 
semanas o más de embarazo.

Nulíparas con un feto único en presentación podálica.

Multíparas con un feto único en presentación podálica, incluyendo aquellas con cesárea previa.

Todas las mujeres con embarazo múltiple, incluyendo aquellas con cesárea previa.

Todas las mujeres con feto único en posición transversa u oblicua, incluyendo aquellas con 
cesárea previa.

Todas las mujeres con un feto único en presentación cefálica de menos de 37 semanas de 
embarazo, incluyendo aquellas con cesárea previa.
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Los grupos son mutuamente excluyentes y to-
talmente incluyentes, por lo que cada mujer puede 
ser clasificada en un solo grupo y cada una tiene un 
grupo en el que ser incluida. Esto permite superar 
un problema que aparece frecuentemente cuando 
se clasifican las cesáreas de acuerdo con la indi-
cación. Esta clasificación está basada en paráme-
tros bien definidos y fáciles de controlar de cada 
mujer y su embarazo en lugar de la indicación de 
la cesárea, evitándose así mucha confusión, dis-
crepancias y variabilidad inherente a la indicación 
de una cesárea. La Clasificación de Diez Grupos 
propuesta por Robson puede aplicarse internacio-
nalmente y permite comparaciones en el tiempo de 
una misma unidad asistencial y entre distintas uni-
dades (8-16).

El objetivo de este trabajo es realizar una audi-
toría en nuestro hospital, utilizando la clasificación 
estandarizada de Robson, para analizar los dife-
rentes grupos de cesáreas y poder comparar las 
tasas obtenidas en los diferentes grupos con otros 
estudios tanto nacionales como internacionales, 
así como  establecer las intervenciones posibles 
para reducir la tasa de cesáreas. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

El trabajo se ha realizado en el Hospital comar-
cal la Inmaculada (Huércal-Overa/Almería), perte-
neciente al Servicio Andaluz de Salud (España), 
que atienda mayoritariamente población rural con 
una proporción de mujeres emigrantes del 26%. Se 
atienden partos a partir de la semana 33-34, por 
debajo de esta edad gestacional son remitidos al 
Complejo hospitalario de Torrecardenas (Almería),  
por si los recién nacidos precisan UCI pediátrica.  

Se han analizado 9.337 partos y 1.507 cesá-
reas lo que supone una frecuencia de cesáreas del 
16,14%, asistidas en un periodo de 8 años (1° de 
enero de 2006 al 31 de diciembre de 2013). Los da-
tos fueron extraídos retrospectivamente de la base 
de datos de partos.

Se realiza una auditoría retrospectiva, de las 
cesáreas en función de la clasificación de diez gru-
pos establecida por Robson, para identificar grupos 
de mujeres susceptibles de obtener una reducción 
en el número de cesáreas.

La información necesaria de cada mujer emba-
razada para esta clasificación y  análisis es: a) em-
barazo con feto único/múltiple; b) paridad; c) inicio 
del parto; d) edad gestacional; e) cesárea previa; y 
f) presentación fetal. Se analizaron también carac-
terísticas maternas como la edad. La información 
fue analizada usando el programa estadístico IBM 
SPSS Statistics 20.0. 

  
RESULTADOS

A continuación vamos desglosando todos los 
resultados, tal como se encuentran detallados en la 
Tabla II, en función de la clasificación por catego-
rías de Robson.

La edad media materna al parto fue 28,51 años. 
Se observa un 71,2% de los partos de inicio espon-
táneo (6.649), 23,3% de inicio inducido (2.172) y un 
5,5% cesáreas electivas (516). En cuanto a pari-
dad: nulíparas el 49,4% (4.616) y multíparas 50,6% 
(4.721). Cesárea anterior en 789 casos (8,5%). Nú-
mero de embarazos con 1 feto (9.193), que repre-
senta el 98,5% y embarazos múltiples 144 partos 
(1,5%).

Tabla II
APLICACIÓN DE LA CLASIFICACIÓN DE ROBSON EN NUESTRA POBLACIÓN

Grupo

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

Total

Cesáreas/Parto

263/2912

380/1268

66/3011

72/674

293/694

143/151

110/112

97/144

10/10

73/361

Tamaño del 
grupo (%)

31,2

13,6

32,2

7,2

7,4

1,6

1,3

1,5

0,1

3,9

% de 
cesáreas

9,0

30,0

2,19

10,7

42,2

94,7

98,2

67,4

100,0

20,2

Contribución al 
% de cesáreas

17,4

25,2

4,4

4,8

19,4

9,5

7,3

6,4

0,7

4,9

% cesáreas/
total de partos

2,8

4,1

0,7

0,8

3,1

1,5

1,2

1,0

0,1

0,8

1.507/9.337: 16,14% de cesáreas
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Los grupos más numerosos son el grupo 1: nu-
líparas con un feto único en presentación cefálica, 
de 37 semanas o más de embarazo, que han ini-
ciado el parto de forma espontánea: (31,2%) y el 
grupo 3: multíparas sin cesárea previa, con un feto 
en presentación cefálica, de 37 o más de embara-
zo, que han iniciado el parto de forma espontánea 
(32,2%).

El grupo menos numeroso, con 0,1%, es el gru-
po 9: todas las mujeres con feto único en posición 
transversa u oblicua, incluyendo aquellas con ce-
sárea previa, en el que se ha realizado un 100% 
de cesáreas.   

Los grupos 6 y 7 (nulíparas y multíparas con 
fetos en presentación podálica incluyendo cesárea 
anterior) presentan una alta tasa de cesáreas. En el 
grupo 6, se realizaron un 94,7% de cesáreas, hubo 
8 partos vaginales en 7 años, lo cuales, acudieron a 
urgencias con parto en curso y no se realizó cesá-
rea. En el grupo 7 se realizó un 98,2% de cesáreas, 
hay dos casos de parto vaginal.

Respecto a los casos de embarazo múltiple 
(grupo 8), se han realizado un 67,4% de cesáreas. 

Analizando los casos de cesárea anterior en el 
grupo 5, se ha realizado un 42,2% de cesáreas. 

En la contribución al porcentaje de cesáreas, en 
primer lugar está el grupo 2 (nulíparas con un feto 
único en presentación cefálica, de 37 semanas o 
más de embarazo, que han sido sometidas a in-
ducción o cesárea antes del inicio del parto), que 
supone el 25,2% del total. En segundo lugar esta 
el grupo 5 (multíparas con al menos una cesárea 
previa, con un feto único en presentación cefálica, 
de 37 semanas o más de embarazo), con una con-
tribución  al porcentaje de cesáreas del 19,4% y en 
tercer lugar el grupo 1 (nulíparas con un feto único 
en presentación cefálica, de 37 semanas o más de 
embarazo, que han iniciado el parto de forma es-
pontánea), que representan el 17,4%. 

DISCUSIÓN

El aumento progresivo en la tasa de cesáreas 
nos lleva a analizar las diferentes situaciones y gru-
pos de mujeres en los que ha aumentado la tasa de 
cesáreas para poder intervenir y frenar el aumento 
de las mismas, por eso la importancia de buscar 
sistemas de clasificación con los que realizar com-
paraciones (8-10).

La tasa de cesáreas en nuestro hospital es del 
16,14%, inferior a la publicada en España en el Mi-
nisterio de Sanidad que es del 24,9% (aunque el 
dato es del 2011). Respecto a otros estudios reali-
zados en España con clasificación de Robson con 
un porcentaje de cesáreas entre el (14-18,6%) nos 
encontramos en cifras similares (11).

Un punto a tener en cuenta en la tasa de cesá-
reas es que en nuestro servicio no disponemos de 

alumnos de postgrado de forma rutinaria que pue-
dan realizar indicaciones de cesáreas.

El tamaño de los grupos es similar al descrito en 
otras publicaciones siendo los grupos más frecuen-
tes el grupo 1 (11,14,16)

El grupo con mayor contribución a la tasa de 
cesáreas es el grupo 2 que suponen el 25,2%, si-
milar a otros estudios (11). Para poder disminuir la 
sobreindicación de cesáreas en este grupo, se de-
berían intentar reducir tanto las inducciones como 
las cesáreas electivas. Las cesáreas electivas se 
deben presentar en sesión clínica y valorar cada 
caso específico, así como las cesáreas a demanda 
que suponen un reto al que nos debemos enfrentar 
con frecuencia. Las estimaciones de la prevalencia 
de partos por cesárea bajo demanda materna son 
del 1 a 18% de todos los partos por cesárea en todo 
el mundo (17). Por otro lado deberíamos tener claro 
las indicaciones de inducción para poder disminuir 
el número de cesáreas y guiarnos de protocolos ac-
tualizados en cada servicio de ginecología (6).  

El grupo 5 supone el segundo conjunto en con-
tribución al porcentaje de cesáreas con un 19,4%. 
La tasa de cesárea primaria aumentada en las úl-
timas décadas ha dado lugar a un gran número de 
mujeres sometidas a una o más cesáreas repetidas. 
En nuestro hospital se han realizado en este grupo 
un 42,2% cesáreas. El porcentaje de cesáreas des-
crito en este grupo en los artículos revisados de la 
literatura es muy variable desde el 21,3% al 84,2%. 
(9,11,14,15,16). Conviene tener en cuenta que hay 
evidencia científica de que las gestantes con una 
cesárea previa (transversal en segmento inferior),  
tiene un riesgo de ruptura uterina bajo (0,7%) y una 
tasa de éxito de parto vaginal del 60-70% en estos 
casos (18). 

El parto por cesárea es común en los embara-
zos de gemelos: más del 60% de los nacimientos 
de gemelos son por cesárea (19). Comparando las 
cesáreas en gestaciones múltiples con otros estu-
dios observamos un porcentaje algo superior en 
nuestra población (67,5%), no obstante la contribu-
ción al porcentaje de cesáreas es pequeña 6,4% 
por el tamaño reducido del grupo (9,11,16). El ta-
maño del grupo de gemelos tiene tendencia a au-
mentar dado las técnicas de reproducción asistida, 
por lo que para poder disminuir el número de ce-
sáreas en este grupo debemos tener en cuenta la 
posibilidad de parto vaginal cuando no existan con-
traindicaciones para el mismo. El consenso general 
es intentar un  parto vaginal de gemelos con el pri-
mero en presentación cefálica independientemente 
de la presentación del segundo gemelo (19,20).

Por consenso en nuestro hospital en todas las 
gestaciones con feto en podálica se realiza cesárea 
electiva por lo que los grupos 6 y 7 tienen un alto 
porcentaje de cesáreas, grupo 6 (94,7%), grupo 7 
(98,2%) y suponen una contribución al porcentaje 
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de cesáreas del 16,8%. Hay una mayor mortalidad 
y morbilidad perinatal en fetos con presentación 
podálica que cefálica, debido principalmente a la 
prematuridad, malformaciones congénitas y asfixia 
perinatal o trauma en el parto, por lo que la finali-
zación mediante cesárea electiva para la presen-
tación podálica se ha sugerido como una forma de 
reducir los problemas perinatal asociada y en mu-
chos países de Europa y de América se realiza ce-
sárea electiva (21-24). En nuestro centro se ofrece 
la versión cefálica externa a aquellas gestantes con 
feto en presentación podálica en una gestación a 
término (37 semanas) y sin contraindicaciones para 
el procedimiento con el fin de reducir las presen-
taciones podálicas y las cesáreas por este tipo de 
presentación (25).

Respecto al grupo 10 (todas las mujeres con un 
feto único en presentación cefálica de menos de 
37 semanas de embarazo, incluyendo aquellas con 
cesárea previa); en nuestro estudio el tamaño del 
grupo es menor que en otros estudios, así como el 
porcentaje de cesáreas (8,11). Nuestro hospital no 
dispone de unidad de cuidados intensivos neonata-
les por lo que sólo se atiende partos con una edad 
gestacional igual o superior a 34 semanas. Entre 
33 y 34 semanas se consensua la conducta, trasla-
do o asistencia del parto en nuestro servicio, con el 
servicio de pediatría y con menos de 33 semanas 
se procede al traslado, si es posible, al hospital de 
referencia. Con este punto aclaramos que un grupo 
de riesgo como son los prematuros no son atendi-
dos en nuestro hospital, lo que también podría in-
fluir en la tasa de cesáreas.

CONCLUSIÓN

El aumento de cesáreas que se esta produ-
ciendo en las últimas décadas hace necesario la 
realización de auditorías mediante un sistema de 
clasificación, como el de diez grupos descrito pre-
viamente, que nos permita comparar las tasa de 
cesáreas con otros hospitales y cuales son las me-
didas susceptibles de reducir el número de cesá-
reas. En nuestro caso el grupo que más contribu-
ye al porcentaje de cesáreas es el  número 2 que 
supone el 25,2% del total de cesáreas y aunque 
presenta un porcentaje similar a otros estudios es 
un grupo susceptible de cambio. Debemos anali-
zar los casos de cesárea electiva en sesión clínica 
y revisar las indicaciones de inducción para poder 
disminuir el número de cesáreas.  
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RESUMEN

Objetivo: Caracterizar las consultas de urgencias gineco-obstétricas de un Hospital del sur de Chile en el 
año 2013. Métodos: Estudio descriptivo de corte transversal retrospectivo. Se analizaron los registros de 
la urgencia gineco-obstétrica (UGO) durante el primer semestre del 2013 que ascendieron a 4.898 consul-
tas. Resultados: Un 85% (n=4.155) de las consultas atendidas en UGO fueron pacientes que concurrieron 
directamente desde su domicilio. El 67,9% (n=3.495) de las atenciones en la UGO se otorgaron en horario 
diurno promediando 815 consultas por mes. Los principales motivos de consulta fueron otras patologías 
asociadas al embarazo tales como enfermedades respiratorias agudas, transgresión alimentaria, alergias, 
hiperémesis gravídica, molestias mecánicas (19,5%, n=897), el trabajo de parto y el parto (7,4%, n=342) 
y la vulvovaginitis (6,5%, n=302). El 65% (n=2.835) del total de las urgencias gineco-obstétricas con datos 
completos fueron bien categorizadas según el protocolo de priorización del hospital de estudio. Un 96,6% 
(n=167) de las pacientes no requirió trasladó a un centro hospitalario de mayor complejidad. Conclusiones: 
Existe una sobre-utilización de la red de urgencia gineco-obstétrica por parte de las usuarias, colapsando 
el nivel terciario de atención con patologías que podrían ser resueltas en el nivel primario. Desde la matro-
nería se debería liderar la instauración de un instrumento específico de TRIAGE gineco-obstétrico, como 
también la educación a la comunidad sobre uso adecuado de la red asistencial de nuestro país.

PALABRAS CLAVE: TRIAGE, servicio médico de urgencia, obstetricia y ginecología

SUMMARY

Objective: To characterize obstetric and gynecological consultations at the emergency department of a 
hospital in southern Chile in 2013. Methods: Cross-sectional descriptive retrospective study. Obstetric and 
gynecological emergency department records (OGE) were analyzed during the first half of 2013 which 
amounted to 4,898. Results: 85% (n=4155) of the consultations assisted at OGE were patients who atten-
ded directly from home. 67.9% (n=3,495) of attentions at the OGE were developed in daytime averaging 
815 visits per month. The main reasons of consultation were other diseases of pregnancy such as acu-
te respiratory diseases, food transgression, allergies, hyperemesis gravidarum, mechanical discomforts 
(19.5%, n=897), labor and delivery (7.4%, n=342) and vulvovaginitis (6.5%, n=302). 65% (n=2835) of all 
gynecological obstetric emergencies with complete data were well categorized according to protocol prio-
ritization studied hospital. A 96.6% of the patients did not require transfer to a high complexity hospital. 
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Conclusions: There is an over-utilization of the obstetric and gynecological emergency network by users, 
collapsing the tertiary level of care with diseases that could be resolved at the primary level. The midwifery 
should lead the creation of a specific instrument TRIAGE obstetrics and gynecology, as well as community 
education on proper use of the healthcare network in our country.

KEYWORD: TRIAGE, emergency medical service, obstetric and gynecologic

INTRODUCCIÓN

La red de urgencia del sistema público de sa-
lud chileno, en cuyos centros de mayor compleji-
dad se sitúa la Urgencia Gineco-Obstétrica (UGO), 
vive sobre demandada por un gran número de pa-
tologías de baja complejidad (1). La UGO atiende 
a toda mujer que concurre espontáneamente o es 
derivada del nivel secundario por el Policlínico de 
Alto Riesgo Obstétrico (ARO) o de establecimien-
tos de Atención Primaria de Salud (APS). 

Para priorizar las consultas espontáneas la 
evidencia respalda el uso del TRIAGE (2,3), he-
rramienta que en el ámbito gineco-obstétrico ha 
demostrado utilidad para reducir la mortalidad ma-
terna en los hospitales (4), categorizar embaraza-
das sin controles prenatales (5) y para la práctica 
de la oncología ginecológica (6,7,8), entre otras. 
Además, señala para su ejecución al matrón/a, pro-
fesional experto en salud sexual y reproductiva e 
idóneo para priorizar la atención médica especia-
lizada (9).

En Chile, la producción científica sobre el tema 
es escasa, aunque existen publicaciones, principal-
mente en pediatría, que reportan el uso del TRIA-
GE en las urgencias (10,11), y también es posible 
encontrar documentos ministeriales (12,13) y pro-
tocolos de categorización en las UGO de algunos 
hospitales (14). 

El objetivo de este estudio es caracterizar las 
consultas de UGO de un Hospital del sur de Chile 
durante el primer semestre del año 2013.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio descriptivo de corte transversal retros-
pectivo, realizado en usuarias que consultaron en 
el servicio de Urgencia Gineco-Obstétrica (UGO) 
del Hospital San José de Coronel, 8ª Región, Chile, 
durante el primer semestre del año 2013 (n=4.898).

Los criterios de inclusión fueron el universo de 
consultas del servicio de urgencia del Hospital en 
estudio, en la UGO, durante el primer semestre del 
año 2013. Los criterios de exclusión fueron los da-
tos incompletos en el registro hospitalario. 

Los datos para el análisis de los motivos de 
consulta, se obtuvo desde los registros utilizados 
en el servicio de urgencia del Hospital de estudio. 
Las variables seleccionadas para el estudio se 

agruparon en las siguientes categorías: tipo de 
ingreso a la UGO, previsión de salud, mes, día, 
hora, comuna de residencia, centro de salud 
de origen, lugar de procedencia, diagnóstico, 
categorización (Clasificación en hospital de 
estudio: Categoría 1 (C1): Paciente con riesgo vital 
inmediato; requiere resucitación por tener alteradas 
sus funciones vitales. Ejemplo: Paro cardio-
respiratorio; Categoría 2 (C2): Paciente en situación 
de emergencia; requiere acción en un tiempo breve 
por tener sus signos vitales alterados o algún 
signo sugerente de enfermedad grave o deterioro 
rápido. Ejemplo: Metrorragia moderada; Categoría 
3 (C3): Paciente en situación de urgencia; presenta 
estabilidad hemodinámica pero riesgo potencial de 
deterioro en el tiempo. Ejemplo: Mastitis aguda; 
Categoría 4 (C4): Paciente con problema de salud 
poco urgente; no presenta riesgo vital. Ejemplo: 
Embarazada con rash alérgico; Categoría 5 (C5): 
Paciente con afección crónica y aguda pero no 
urgente; no requiere de una acción diagnóstica o 
terapéutica en el momento. Ejemplo: Amenorrea 
(12), tipo de atención, profesional que otorga la 
atención, lugar de referencia, traslado a otro centro. 

La información fue registrada en una plani-
lla Excel que reunía los datos estadísticos de las 
usuarias utilizados en el servicio de UGO. Para el 
análisis de los datos se utilizó el programa SPSS 
18.0.

Este estudio cuenta con la aprobación del Co-
mité ético-científico de la Facultad de Medicina de 
la Universidad de Concepción. 

RESULTADOS

Se identificaron 14 personas menores de 10 
años y el resto (n=4.872) presentó una media de 
edad de 29 años (rango 10 - 90 años). 

En relación a la comuna de residencia de 
las usuarias, podemos destacar que el 93,9% 
(n=4.576) pertenecía a la misma comuna donde se 
encuentra el hospital de estudio y el 6,9% (n=334) 
restante de las usuarias provenía de comunas ale-
dañas.

El 34,8% (n=1.698) estaba inscrita en el 
policlínico adosado del hospital, mientras el 55,7% 
(n=2.714) lo estaba en Centros de Salud Familiar 
(CESFAM) de misma comuna donde está ubicado 
el hospital de estudio, y  9,9% (n=480) estaba 
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vinculada a otros centros o se atendía de forma 
particular.

En relación a la procedencia, el 85,3% (n=4.155) 
de las consultas atendidas en UGO correspondie-
ron a usuarias que concurrieron directamente des-
de su domicilio, un 3,9% (n=188) fue derivada del 
Policlínico de ARO, un 5,4% (n=262) de la Urgencia 
de Adultos y un 5,9% (n=287) fueron referidas de 
otras comunas aledañas. 

En relación a la previsión de las usuarias con-
sultantes, el 97,8% (n=4768) pertenecía a FONA-
SA (Fondo Nacional de Salud)y de este grupo el 
75,1% (n=3.660) correspondía a los tramos A y 
B. Cabe señalar que del resto de las consultas un 
0,2% (n=11) fueron realizadas por usuarias bene-
ficiarias de ISAPRE (Instituciones de Salud Previ-
sional) y un 1,0% (n=49) por beneficiarias de DI-
PRECA (Dirección de Previsión de Carabineros de 
Chile) o PRAIS (Programa de Reparación y Ayuda 
Integral en Salud y Derechos).

La Tabla I muestra que durante el período de 
estudio un 71,7% (n=3.495) de las atenciones en la 

UGO se otorgaron en horario diurno promediando 
815 consultas por mes. En relación a los días de 
consulta, de lunes a viernes la tendencia se man-
tuvo en torno al 15,2%, disminuyendo el fin de se-
mana a un promedio de 11,9% de las consultas. En 
este sentido, destaca que las consultas en urgen-
cias de toda la semana rondan el 70% en las ca-
tegorías C4 y C5, es decir, de menor complejidad, 
siendo la más alta el domingo con un 74,1%.

Por otro lado, respecto a los meses del año in-
volucrados, destaca que las consultas de compleji-
dad variable (C3) o baja (C4 y 5) descendieron en 
el mes de enero, pero no así las consultas de alta 
complejidad (C2) o emergencia vital (C1).

La Tabla II muestra que los principales motivos 
de consulta durante el período en estudio fueron 
otras patologías del embarazo tales como enferme-
dades respiratorias agudas, transgresión alimen-
taria, alergias, hiperémesis gravídica, molestias 
mecánicas (18,4%, n=897), el trabajo de parto y 
el parto (7,0%, n=342) y la vulvovaginitis (6,2%, 
n=302).

Tabla I
FRECUENCIA DE CONSULTAS EN URGENCIA GINECO-OBSTÉTRICA DEL HOSPITAL 

SAN JOSÉ DE CORONEL, SEGÚN HORARIO, MESES Y DÍAS, PRIMER SEMESTRE 2013

Día de 
consulta
(n=4.080)

Lunes
Martes
Miércoles
Jueves
Viernes
Sábado
Domingo

Mes de 
consulta
(n=4.894)

Enero 
Febrero
Marzo
Abril
Mayo
Junio

n

7
6
8
13
16
8
8

11
9
8
19
11
19

%

1,1
1,0
1,2
2,2
2,6
1,6
1,7

1,4
1,1
0,9
2,3
1,4
2,5

n

16
7
12
16
11
14
8

13
14
26
17
18
14

%

2,5
1,1
1,9
2,7
2,2
2,8
1,7

1,6
1,7
3
2

2,2
1,8

n

101
81
80
81
88
89
68

72
127
118
129
156
142

%

16,1
13,0
12,4
13,7
14,3
17,6
14,5

9,1
15
14
16
19
18

n

288
272
265
257
246
201
220

157
380
370
412
335
430

%

45,9
43,6
41,0
43,4
40,1
39,6
47,0

19,9
45,9
42,8
49,6
41,2
55,8

n

159
169
209
173
160
151
127

137
253
342
252
291
165

%

25,3

27,1

32,3

29,2

26,1

29,8

27,1

17,4

30,6

39,5

30,4

35,8

21,4

n

57
89
73
52
93
44
37

398
45
1
1
2
0

%

9,1
14,3
11,3
8,8
15,1
8,7
7,9

50,5
5,4
0,1
0,1
0,2
0,0

n

628
624
647
592
614
507
468

788
828
865
830
813
770

%

15,4
15,3
15,9
14,5
15,0
12,4
11,5

16,1
16,9
17,7
17,0
16,6
15,7

C1 C2 C3 C4 C5 Sin Datos Total

*C1: emergencia vital, requiere atención inmediata; C2: emergencia evidente, alta complejidad en su patología; C3: 
patología de complejidad variable; C4: requiere procedimiento diagnóstico o terapéutico de baja complejidad; C5: 
consulta general de baja complejidad.

Categorización de urgencias* 
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Tabla II
DISTRIBUCIÓN DE LAS CONSULTAS SEGÚN DIAGNÓSTICO DE INGRESO A LA UNIDAD

DE URGENCIAS GINECO-OBSTÉTRICAS DEL HOSPITAL SAN JOSÉ DE CORONEL,
PRIMER SEMESTRE 2013 

Patología

Ginecología:	

**Alteraciones mamarias (mastitis, mastalgia, galactorrea, abscesos, nódulos)

**Ginecológico otros (prolapso, mioma, endometrio patológico, pólipo, etc.)

**Disfunción menstrual (amenorrea, dismenorrea, hipermenorrea, hipomenorrea, oligo/
polimenorrea)

Hemorragia de origen ginecológico 

**Absceso Bartholino, Flegmón vulvar, foliculitis púbica, várices vulvares.

**Algia pélvica

Evaluación ginecológica

**DIU: descendido o incrustado

Extracción de cuerpos extraños 

**Anticoncepción de emergencia 

**Infecciones de transmisión sexual

Obstetricia:	

**Embarazo otros (enfermedades respiratorias agudas, transgresión alimentaria, alergias, 
hiperémesis gravídicas, molestias mecánicas, etc.)

Diabetes gestacional / diabetes mellitus descompensadas

Síntoma/trabajo de parto prematuro

Taquicardia fetal/hipoactividad fetal

Óbito fetal 

Trabajo de parto (fase latente o activa)/parto

Aborto (amenaza, síntoma, en evolución, completo, retenido, séptico)

**Diagnóstico de embarazo (test)

Embarazo con comorbilidad asociada (crisis epiléptica, crisis asmática, lumbalgia crónica, 
etc.)

Embarazo ectópico, molar 

Síndrome hipertensivo del embarazo

Traumatismos embarazada/ginecológicos

Metrorragia (I, II, III trimestre )

Otros:	

Herida operatoria/episiorrafia infectada y/o dehiscencia

**Usuaria no espera atención

Constatación de lesiones

**Puérpera: constipación, rash alérgico, estado gripal, molestias generales. 

**Curación

**Infecciones del tracto urinario

**Referida para hospitalización 

*Total

n

199

156

147

138

73

276

248

56

3

11

11

897

26

29

8

3

342

266

256

59

52

49

48

41

81

58

36

38

34

185

281

4.610

%

4,3

3,4

3,2

3,0

1,6

6,0

5,4

1,2

0,1

0,2

0,2

19,5

0,6

0,6

0,2

0,1

7,4

5,8

5,6

1,3

1,1

1,1

1,0

0,9

1,8

1,3

0,8

0,8

0,7

4,0

6,1

100

*Del total de consultas efectuadas, que corresponden a 4.892, se encontraron sin datos 282 usuarias, las que 
corresponden al  5,7 %.** Patologías de baja complejidad.
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La Figura 1 muestra la categorización de las 
usuarias que consultaron en UGO durante el perío-
do en estudio. Cabe destacar que existe un porcen-
taje de 9,2% (n=446) de atenciones que no fueron 
categorizadas.

La Tabla III destaca que el porcentaje de usua-
rias bien categorizadas según protocolo de priori-
zación de UGO del Hospital de estudio, correspon-
dió a 58,2% (n=2.835) del total. Se excluyeron de 
este cálculo las usuarias sin datos. 

En cuanto a los profesionales que otorgaron 
las prestaciones, un 89,7% (n=4.368) de las usua-
rias fueron atendidas por el equipo constituido por 
Matrona-Médico-Técnico en Enfermería (TENS), 
un 6,1% (n=296) por Matrona y TENS, un 4,5% 
(n=217) por Matrona y Médico y un 0,2% (n=10) 
fue atendido solamente por Matrona. 

Tras la atención, un 69,9% (n=3.407) de las 
usuarias fueron derivadas a su domicilio y/o CES-
FAM de procedencia, mientras que un 29,9% 
(n=1.460) requirió recibir prestaciones de mayor 
complejidad. Un 0,8% (n=39) fue referida a otros 

centros de comunas aledañas. Un 96,6% (n=4.717) 
de las usuarias consultantes no requirió traslado a 
un centro de mayor complejidad.

DISCUSIÓN

En el presente estudio, la mayor parte de las 
consultantes en la UGO consultaron en forma es-
pontánea provenientes de su domicilio, predomi-
nando las consultas diurnas con una leve tendencia 
a disminuir los fines de semana. La mayor parte de 
las consultantes residían en la comuna en donde 
se localiza el centro asistencial en estudio por tanto 
pertenecían a establecimientos de APS de la mis-
ma; solo un pequeño porcentaje de las consultan-
tes en la UGO se atendían en el sector privado. Se 
observó que la mayor parte de las consultas que se 
atendieron durante el período en estudio fueron pa-
tologías de baja complejidad, en su mayoría aten-
didas por equipo multidisciplinario y derivadas a su 
domicilio tras la atención.

Figura 1. Categorización según nivel de complejidad de atención en la Unidad de Urgencias Gíneco-Obs-
tétricas del Hospital San José de Coronel, primer semestre de 2013(n=4.892). *C1: emergencia vital, re-
quiere atención inmediata; C2: emergencia evidente, alta complejidad en su patología; C3: patología de 
complejidad variable; C4: requiere procedimiento diagnóstico o terapéutico de baja complejidad; C5: con-
sulta general de baja complejidad.
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Tabla III
DISTRIBUCION DE DIAGNÓSTICOS DE INGRESO A LA UNIDAD DE URGENCIAS

GINECO-OBSTÉTRICAS DEL HOSPITAL SAN JOSÉ DE CORONEL, SEGÚN CATEGORIZACIÓN 
TRIAGE, PRIMER SEMESTRE 2013 (n=4.892)

Diagnóstico

Ginecología

Absceso Bartholino, flegmón vulvar, foliculitis pú-
bica, várices vulvares

Algia pélvica

Alteraciones mamarias (mastitis, mastalgia, ga-
lactorrea, abscesos, nódulos)

Disfunción menstrual (amenorrea, dismenorrea, 
hipermenorrea, hipomenorrea, oligo/polimeno-
rrea)

DIU: descendido o incrustado

Evaluación ginecológica

Extracción de cuerpos extraños 

Ginecológico otros (prolapso, mioma, endometrio 
patológico, pólipo, etc.)

Hemorragia de origen ginecológico 

Infecciones de transmisión sexual

Vulvovaginitis

Anticoncepción de emergencia

Obstetricia 

Diabetes gestacional / diabetes mellitus descom-
pensadas

Síndrome hipertensivo del embarazo

Síntoma/trabajo de parto prematuro

Taquicardia fetal/hipoactividad fetal

Trabajo de parto (fase latente o activa)/parto

Traumatismos embarazada/ginecológicos

Referida para hospitalización 

Embarazo con comorbilidad asociada (crisis epi-
léptica, crisis asmática, lumbalgia crónica, etc.)

Puérpera: constipación, rash alérgico, estado gri-
pal, abdomen agudo, molestias generales. 

Diagnóstico de embarazo (test)

Embarazo ectópico, molar 

Embarazo otros (enfermedades respiratorias agu-
das, transgresión alimentaria, alergias, hiperéme-
sis gravídicas, molestias mecánicas, etc.)

Metrorragia (I, II, III trimestre )

Óbito fetal 

Pródromos 

Otros 

Usuaria no espera atención

C1

0

1

0

0

0

2

0

1

3

1

0

0

0

9

1

0

19

2

0

2

1

0

1

6

3

2

2

1

C2

2

2

1

3

0

1

0

4

4

1

0

0

1

3

7

0

27

3

2

2

1

0

3

7

7

0

4

0

C3

2

20

11

18

5

14

0

14

38

1

9

0

1

15

12

2

177

7

41

8

2

19

17

64

18

0

84

3

C4

25

178

75

27

14

53

1

60

32

1

83

2

13

14

7

4

67

24

196

27

15

80

19

581

9

1

74

4

C5

41

66

93

99

31

135

2

51

53

7

204

9

8

2

1

2

18

6

25

2

16

125

6

163

0

0

22

39

99*

3

9

19

0

6

42

0

26

8

0

7

0

3

6

1

0

34

6

16

18

3

32

6

75

4

0

15

11

n

41

66

86

99

45

135

3

111

77

7

287

11

1

12

8

0

223

5

196

59

31

125

21

581

37

2

74

11

%

56,2

23,9

43,2

67,7

80,3

54,6

100

70,5

55,8

63,6

95,3

100

3,8

24,4

27,5

0

65,2

10,4

70%

199

81,5

48,8

40,3

64,8

90,2

66,6

36,8

18,9

Total

73

276

199

147

56

247

3

156

138

11

301

11

26

49

29

8

342

48

280

59

38

256

52

896

41

3

201

58

Correctamente
Categorizadas 

Categorización de urgencias* 
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Diagnóstico

C1 C2 C3 C4 C5 99* n %
Total

Correctamente
Categorizadas 

Categorización de urgencias* 

CONTINUACIÓN TABLA III

Constatación de lesiones
Curación

Herida operatoria/episiorrafia infectada y/o dehis-
cencia

Infecciones del tracto urinario

Sin datos

Total 

11
0

0

0

4

77

0
0

2

1

4

102

3
1

6

7

38

743

8
15
34

100

126

2084

10
18

30

54

76

1438

4
0

9

23

36

447

11
18

40

108

-

2835

30,6
52,9

49,3

58,3

-

61,5

36
34

81

185

284

4892

*Sin categorización

La mayoría de las consultantes del servicio de 
urgencia pertenecía a la misma comuna donde se 
asienta el establecimiento en estudio, tal como en 
otro estudio pero sobre consultas de urgencias 
infantiles (15), sin embargo, existe literatura que 
señala que las urgencias de los centros de mayor 
complejidad también son más susceptibles de ser 
consultadas por usuarios provenientes de otras co-
munas (16). Este trabajo aporta nueva información 
que señala, además, que la mayoría de las consul-
tantes se encontraba inscrita en un CESFAM de la 
misma comuna del hospital.

En relación a la procedencia de las consultas, 
los hallazgos de este estudio concuerdan con lite-
ratura que reporta que la mayoría de las consultas 
fueron realizadas por usuarias que venían desde 
sus hogares, quienes consultaban por iniciativa 
propia sin pasar previamente por un nivel de menor 
complejidad (17,18). 

Teniendo en cuenta que la mayoría de las pa-
cientes eran usuarias de FONASA, es decir, del 
seguro de salud del sistema público, se concuerda 
con otros estudios sobre urgencias (19) o consulta 
pediátrica (20), coincidiendo, además, en que co-
rresponde a población de estrato socioeconómico 
vulnerable (21). 

En cuanto a los patrones horarios, el número 
de consultas no presentó grandes variaciones den-
tro de los días de la semana ni durante los meses 
del estudio, privilegiándose el horario nocturno y 
evidenciando solo una leve baja en las consultas 
los fines de semana. Esto difiere de los datos de 
un estudio que encontró que la mayor cantidad de 
consultas se realizaron en horario diurno preferen-
temente el día lunes, mostrando la mayor demanda 
de atención en los meses de febrero y marzo (22).  

Un número considerable de las pacientes que 
acudieron a la UGO estaban inscritas en estableci-
mientos de atención primaria, donde podrían haber 

resuelto gran parte de las consultas, pudiendo evi-
denciar esto, baja resolutividad en el nivel primario 
de atención (23). Esto podría deberse al escaso 
conocimiento de la ciudadanía respecto al correcto 
uso de la red pública de salud, problemas de ac-
ceso a los servicios y/o descoordinación entre los 
distintos niveles de atención (24).

La mayoría de las patologías atendidas en la 
UGO no eran urgentes, por tanto esto justifica que 
un amplio porcentaje de las consultantes hayan 
sido referidas a sus hogares, sin requerir traslado 
ni prestaciones especializadas. Los hallazgos mos-
traron además que, tras la aplicación del TRIAGE, 
existían patologías que fueron clasificadas en más 
de una categoría. Esto manifiesta la existencia 
de una relativa subjetividad al aplicar este instru-
mento. Por tanto, y para evitar las variaciones de 
la atención en salud y asegurar la calidad de ésta, 
es necesario contrastar la práctica clínica con los 
estándares de referencia (25). 

Como limitación de este estudio se puede se-
ñalar la dificultad de analizar otros factores que 
puedan influir en la consulta de UGO al trabajar 
con datos secundarios. Esto podría ser una limi-
tante al momento de contrastar y entender mejor 
fenómenos como los patrones de consulta de las 
pacientes. 

CONCLUSIONES

Se puede afirmar que existe sobre-utilización de 
la red de urgencia, específicamente de la urgencia 
gineco-obstétrica por parte de las usuarias del sis-
tema de salud quienes colapsan el nivel terciario de 
atención con patologías que podrían ser resultas 
en el nivel primario. Sin embargo, como profesiona-
les de la matronería debemos liderar el proceso de 
la educación de la comunidad en la utilización de 
los servicios de atención en salud, tanto primaria, 
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secundaria o de alta complejidad, así como tam-
bién la validación de un TRIAGE específico para el 
área gineco-obstétrica para las urgencias de nues-
tros centros hospitalarios, cuestión que requiere un 
trabajo conjunto con profesionales médicos espe-
cialistas en esta área de competencia. 
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Casos Clínicos

Acetato de ulipristal en el diagnóstico diferencial de 
carcinoma de endometrio

Laura Baquedano Mainar1, Pilar Del Tiempo Marqués1, Ignacio Adiego Calvo1, Francisco 
Villalobos Salguero1, Patricia Rubio Cuesta1, Esther Gimeno2, Miguel Angel Ruiz Conde.1

1Hospital Universitario Miguel Servet, Servicio de Ginecología. 2Hospital Universitario Miguel Servet, Servicio de 
Anatomía Patológica. Zaragoza, España.

RESUMEN

Los miomas uterinos son las tumoraciones genitales más frecuentes cuyo tratamiento más habitual es el 
quirúrgico. Actualmente existe un tratamiento médico eficaz para reducir su volumen y la clínica asociada 
que es el acetato de ulipristal (AU), que es un modulador selectivo de los receptores de la progesterona. 
A nivel endometrial puede ocasionar cambios histológicos que cuando son muy marcados plantean dudas 
diagnósticas. Se presenta el caso de una paciente con útero miomatoso sintomático bajo tratamiento con 
AU, la histología en las muestras de biopsia planteó el diagnóstico diferencial con adenocarcinoma de 
endometrio. 

SUMMARY

Uterine fibroids are the most common genital tumors and the most common treatment is surgery. Actually 
there is an effective medical treatment to reduce its volume and the symptoms. It is ulipristal acetate (UA), 
a selective progesterone receptor modulator. In the endometrium it can cause some peculiar histological 
changes. We present a patient with symptomatic uterine fibroid with UA, and it was difficult to make diffe-
rential diagnosis with endometrial cancer.

INTRODUCCIÓN

Los miomas uterinos o leiomiomas son los tu-
mores más comunes de la mujer. Son de natura-
leza benigna, derivan del músculo liso y tienen de-
pendencia hormonal. Aparecen frecuentemente en 
la perimenopausia, de tal manera que después de 
los 40 años una de cada dos mujeres tienen mio-
mas. Cuando son sintomáticos causan sangrado 
uterino que puede secundariamente provocar ane-
mia, dismenorrea, dolor pélvico y otra sintomatolo-
gía por compresión como poliaquiuria o tenesmo 
rectal. Por todo ello los leiomiomas son causa de 

una merma en la calidad de vida de la mujer y por 
ello un motivo frecuente de consulta ginecológica 
(1,2). 

El tratamiento más habitual para los miomas 
sintomáticos sigue siendo hoy en día la cirugía, 
bien sea conservando el útero o realizando una 
histerectomía. Teniendo en cuenta su dependen-
cia hormonal en ocasiones se utilizan los análogos 
de la GnRH como tratamiento preoperatorio para 
disminuir su volumen y mejorar la anemia de las 
pacientes, sin embargo, sus importantes efectos 
adversos hacen que su utilidad sea limitada.

El acetato de ulipristal (AU) es un modulador 
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selectivo de los receptores de la progesterona 
(MSRP), autorizado recientemente en Europa para 
el tratamiento de los síntomas moderados o inten-
sos causados por los miomas uterinos en mujeres 
adultas en edad reproductiva. El tratamiento con-
siste en la administración de un comprimido de 5 
mg vía oral una vez al día durante 3 meses, pu-
diendo repetirse este ciclo. La eficacia y seguridad 
del tratamiento ha sido documentada en primera 
instancia mediante varios ensayos clínicos aleatori-
zados en los que el AU se compara con placebo y a 
leuprorelina (análogo GnRH) (3,4). Estos primeros 
ensayos que constataron la eficacia y seguridad del 
fármaco valieron para aprobar el fármaco como tra-
tamiento prequirúrgico de los miomas y el estudio 
más reciente (PEARL IV) ha servido para introducir 
en ficha técnica la indicación de tratamiento médico 
intermitente y no sólo de forma preoperatoria (5). 

El tratamiento con AU causa cambios especí-
ficos de clase en el endometrio conocidos con el 
nombre de Cambios Endometriales Asociados a 
los MSRP (CEAP), que revierten al suspender el 
tratamiento. En algunas pacientes también pue-
de originar un engrosamiento endometrial visible 
por ecografía que es así mismo reversible. Estos 
cambios endometriales son a veces de muy difícil 
valoración sobre todo teniendo en cuenta que se 
trata de un fármaco recientemente introducido en la 
práctica clínica diaria y su experiencia a la hora del 
estudio anatomopatológico es limitada.

Presentamos el caso de una paciente en tra-
tamiento con AU que planteó problemas de diag-
nóstico diferencial con un adenocarcinoma endo-
metrioide de tipo  mucinoso. 

Caso clínico

Paciente de 49 años, que es remitida desde el 
Hospital Obispo Polanco de Teruel, por diagnóstico 
anatomopatológico de adenocarcinoma de endome-
trio mucinoso de tipo endocervical bien diferenciado 
(70% mucinoso, 30% endometrioide) y masa pélvica 
con el mismo diagnóstico anatomopatológico. 

No destacaba ningún antecedente familiar ni 
personal de interés excepto que era nuligesta, con 
historia de infertilidad y refería ciclos menstruales 
normales hasta el último año. Mantenía controles 
en su centro Médico de Especialidades de referen-
cia por útero miomatoso que permanecía estable 
en las pruebas de imagen, aunque en los últimos 
meses provocaba anemia leve por lo que paciente 
tomaba sulfato ferroso vía oral. Se indicó un ciclo 
de tratamiento de 3 meses con 5 mg oral de AU con 
objeto de remontar la anemia de forma preoperato-
ria y que inició en abril de 2015, con la intención de 
realizar un tratamiento quirúrgico definitivo 3 meses 
después. Ante la persistencia del sangrado genital 
anómalo, se indica tratamiento quirúrgico el 29 de 
mayo. 

A la apertura de la cavidad abdominal se ob-
jetiva un síndrome adherencial severo con pelvis 
congelada que dificulta acceder a la misma. El úte-
ro está fijo y aumentado de tamaño e íntimamente 
adherido a recto y a sigma. Los anexos son de as-
pecto tumoral y están adheridos a la cara posterior 
y lateral uterina. Debido a la dificultad técnica qui-
rúrgica y la alta sospecha de malignidad se decide 
realizar biopsia de las masas ováricas y legrado 
uterino fraccionado en el mismo acto quirúrgico. El 
resultado del análisis anatomopatológico de ambas 
muestras de tejido es de adenocarcinoma mucino-
so de tipo endocervical bien diferenciado (G1). Por 
ello la paciente es remitida al Hospital Universitario 
Miguel Servet de Zaragoza.

Aporta un TAC abdominopélvico realizado en el 
Hospital de Teruel en el que se informa de útero po-
limiomatoso, con miomas entre 2,5 y 4 cm. En fondo 
y cara lateral izquierda existe masa de 6,5 cm de 
diámetro máximo, heterogénea que contacta y com-
prime sigma y parece depender de útero sin poder 
descartar origen anexial. Los anexos no se delimitan 
claramente y parece estar todo el aparato genital en-
globado en  la misma masa pélvica (Figura 1). 

Al examen se aprecia una paciente con sobre-
peso (IMC 29), que en el momento de la consul-
ta presentaba un sangrado genital importante. Al 
tacto bimanual se objetiva una tumoración dura, 
fija, de unos 9-10 cm dolorosa al tacto que engloba 
todo el aparato genital interno y por ecografía se 
confirman los hallazgos del TAC. En la colonosco-
pia no se detecta ninguna lesión endoluminal y se 
visualiza una compresión extrínseca del sigma con 
mucosa normal. Los marcadores tumorales  están 
alterados: Ca 12.5 de 73,3 U/ml;  Ca 19.9 de 76 U/
ml; HEA de 172 pmol/L; Ca 15.3 de 25,2 U/ml. El 
resto del estudio preoperatorio fue normal. 

Figura 1. TAC abdominopélvico. Utero miomatoso. 
Imagen de masa anexial izquierda.
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Es intervenida mediante laparotomía media in-
fraumbical en la que se objetiva el útero aumentado 
de tamaño, íntimamente adherido a la vejiga, con 
múltiples miomas subserosos e intramurales y tu-
moraciones quísticas en ambos ovarios de 4 y 5 cm 
con apertura de quiste de ovario derecho y salida 
de abundante material mucinoso oscuro a cavidad 
abdominal. Existen adherencias firmes de anexo 
izquierdo a recto y sigma y de asas intestinales a 
pared abdominal, por lo que se requiere la colabo-
ración del Servicio de Cirugía General. Se realiza 
adhesiolisis e histerectomía total simple y doble 
anexectomía posterior sin dejar tumor residual.

En la descripción macroscópica de la pieza qui-
rúrgica se objetiva varios nódulos en cuerpo uteri-
no de entre 1 y 4 cm que corresponden a leiomio-
mas;  en los anexos existe una fibrosis importante 
de mesosalpinx y mesoovario y quistes en ambos 
ovarios, el mayor de 6 cm en ovario izquierdo con 
contenido mucoso-hemorrágico de coloración ne-
gruzca. El análisis histológico plantea serias dudas 
diagnóstico diferencial con la hiperplasia endome-
trial y el adenocarcinoma de endometrio debido a 
la presencia de pequeñas papilas vellosas en la 
muestra. Tras un estudio exhaustivo por varios pa-
tológos y la consulta a la Unidad de Anatomía Pato-
lógica de otro centro Hospitalario, se emite un diag-
nóstico final de hiperplasia endometrial compleja 
con y sin atipia (neoplasia endometrial intraepite-
lial), con importante metaplasia mucinosa, papilar 
y eosinofílica. Además existen leiomiomas intra-
murales con adenomiosis superficial y profunda y 
ambas trompas con implantes endometriósicos y 
quistes ováricos endometriósicos, todos ellos con 
importante metaplasia mucinosa, papilar y eosin-
ofílica muy similar a los cambios mostrados en el 
endometrio (Figura 2 y 3).

En el  postoperatorio la paciente presenta ane-
mia que es tratada con hierro endovenoso y oral, 

Figura 2. Anexo con la lesión hiperplásica, meta-
plásica y endometriosis. HE 200x.

Figura 3. Endometrio con hiperplasia compleja. HE 
200x.

e infección de la herida quirúrgica, la que una vez 
resuelta con antibiótico terapia  es dada de alta a 
su domicilio.

DISCUSIÓN

El AU es un MSRP y como tal tiene actividad 
agonista o antagonista de la progesterona en fun-
ción del tejido diana. Los miomas uterinos tienen 
receptores de progesterona y el AU se une a ellos 
provocando un efecto antagonista de la progestero-
na favoreciendo un efecto antiproliferativo y apop-
tótico que se traduce en una reducción del tamaño 
de los mismos. Además impide los picos de LH y la 
ovulación induciendo amenorrea (3). 

El endometrio es un tejido diana importante de 
la acción de los MSRP en el que ejerce efectos es-
pecíficos que pueden incluir engrosamiento endo-
metrial, con traducción ecográfica en ocasiones, y 
de características histológicas similares a la hiper-
plasia quística (6). Estos cambios específicos de 
clase se han denominado Cambios Endometriales 
Asociados a los MSRP o CEAP (PAEC en la termi-
nología inglesa). Estos cambios endometriales tan 
representativos pueden aparecer hasta en un 60% 
de las pacientes y son reversibles tras la suspen-
sión del tratamiento (6-10).

Los CEAP se caracterizan por: A. Glándulas 
endometriales con arquitectura irregular, frecuen-
temente con extensa dilatación quística, mayorita-
riamente difusas. B. Epitelio glandular con aspecto 
inactivo, con células epiteliales cuboides bajas, no 
estratificadas con pocas mitosis. Este es el rasgo 
principal de los CEAP en el que se suele basar el 
diagnóstico diferencial con la hiperplasia endome-
trial y el endometrio estimulado por estrógenos sin 
oposición con gestágenos. En algunas ocasiones 
puede observarse metaplasia ciliada que afecta 
particularmente al recubrimiento epitelial de las 



REV CHIL OBSTET GINECOL 2016; 81(2)116

glándulas con dilatación quística. C. Aspecto se-
cretor con glándulas en espiral o tortuosas, seme-
jantes a la fase secretora, con vacuolización cito-
plasmática de las células glandulares. La luz de 
las glándulas quísticas puede contener secreción 
acuosa. D. Diseminación irregular de las glándu-
las por todo el estroma con celularidad densa y sin 
cambio predecidual. 

Los estudios de eficacia (PEARL I-IV) muestran 
que AU es un tratamiento seguro a nivel endome-
trial aunque provoca los cambios descritos que es 
necesario conocer (3-5,10). Durante dichos estu-
dios, se realizaron por protocolo biopsias de en-
dometrio de control antes y después de los ciclos 
trimestrales de tratamiento que fueron analizadas 
por 3 patólogos a ciegas y de forma independien-
te. Fueron informadas características no propias 
del endometrio fisiológico en porcentajes variables 
(11-25%) en las biopsias de control realizadas al 
finalizar los ciclos con AU. En sólo una paciente un 
patólogo informó de posible adenocarcinoma de 
endometrio después del tratamiento con AU. Sin  
embargo el mismo patólogo emitió el mismo infor-
me en la biopsia inicial, que después se descartó, 
por lo que no se trata de un efecto derivado del 
tratamiento (5). 

No existen hasta la fecha estudios con AU y en-
dometrioisis, pero dado que se trata de la aparición 
de tejido endometrial extrauterino es de prever que 
los mismos cambios histológicos que puede oca-
sionar el AU en el endometrio se verán reflejados 
en aquellas localizaciones donde se encuentre este 
tejido activo. 

CONCLUSIONES

El AU induce cambios en el endometrio que 
es necesario conocer. Si el patólogo no está fami-
liarizado con dichos cambios o desconoce que la 
paciente ha llevado el tratamiento con AU, puede 
confundir la histología con la de una hiperplasia con 
o sin atipia o incluso un carcinoma de endometrio. 
Por ello resulta fundamental la buena comunica-
ción entre el ginecólogo y el patólogo para enten-
der los hallazgos microscópicos de la muestra de 
tejido que se remite, bien sea una biopsia o la pieza 
definitiva. 
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RESUMEN

Se presentan dos casos de gestación heterotópica, el primero de ellos espontáneo y el segundo tras 
técnicas de fecundación in vitro. En ambos la gestación intrauterina evolucionó de forma favorable, con 
control gestacional normal y llegando a término, con el nacimiento de recién nacidos sanos. La gestación 
heterotópica se define como la presencia simultánea de gestación en dos lugares de implantación distintos, 
lo más frecuente una gestación intrauterina acompañada de otra ectópica. Se trata de una situación poco 
frecuente, con una incidencia de 1/8000 embarazos espontáneos según la bibliografía más reciente.

PALABRAS CLAVE: Gestación ectópica, gestación heterotópica, salpingectomía,
fecundación in vitro

SUMMARY
 
We report two cases of heterotopic pregnancy, the first one spontaneous and the second one after in vitro 
fertilization techniques. In both, the intrauterine gestation evolved favorably, normal pregnancy control and 
coming to terms with the birth of healthy newborns. Heterotopic pregnancy is defined as the simultaneous 
presence of gestation at two different locations, most often in utero accompanied by another ectopic preg-
nancy. This is a rare situation, with an incidence of spontaneous pregnancies 1/8000 according to the most 
recent literature.

KEY WORDS: Ectopic pregnancies, heterotopic pregnancy, salpingectomy, in vitro fertilization 

INTRODUCCIÓN

La gestación heterotópica se define como la co-
existencia de una gestación intrauterina y una ges-
tación ectópica en cualquier localización. La exis-
tencia de un embarazo heterotópico espontáneo, 
es decir, no asociado a técnicas de reproducción 

asistida, es una situación rara, y su incidencia se 
estima en 1/8000 embarazos espontáneos. El uso 
cada vez más frecuentes de técnicas de fertiliza-
ción, hace que el riesgo de que nos encontremos 
con una gestación heterotópica sea mayor y oscila 
entre 1/100 a 1/500 embarazos. 

La localización más frecuente del embarazo ec-
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tópico en el seno de una gestación heterotópica, al 
igual que el que ocurre de forma aislada, es el seg-
mento ampular de la trompa de Falopio. También 
se puede identificar en otra región de la trompa o 
en el ovario, y más raramente en el canal cervical o 
la cavidad abdominal. 

Presentamos dos casos de gestación heterotó-
pica con gestaciones intrauterinas viables que lle-
garon a término, con recién  nacidos sanos. Estos 
dos casos suceden en situaciones muy diferentes, 
el primero de ellos tras una gestación espontánea y 
el segundo en una paciente salpingectomizada en 
el contexto de una fecundación in vitro.

Casos clínicos

Caso 1. Paciente de 38 años, gestante que acu-
de a urgencias en varias ocasiones por dolor ab-
dominal y sangrado vaginal escaso. No presenta 
antecedentes de interés salvo una cesárea previa 
por no progresión de parto y un aborto tardío a las 
16 semanas de gestación por corioamnionitis. La 
gestación actual ha sido conseguida de manera es-
pontánea. 

En la última consulta, presenta una amenorrea 
de 9 semanas y dolor abdominal con signos de irri-
tación peritoneal. En la ecografía se observa gesta-
ción evolutiva intrauterina que corresponde con la 
edad gestacional y en el área anexial derecha se 
visualiza una imagen sólido-quística de 11 cm, que 
ocupa todo el  fondo de saco de Douglas. 

En su anterior consulta por urgencias se visua-
lizó una imagen de mucho menor tamaño y que al 
evidenciar una gestación intrauterina y presentar 
mejor estado general se diagnosticó como primera 
posibilidad un cuerpo lúteo hemorrágico.

En la analítica solicitada en urgencias se evi-
denció una leve anemia y coagulación y fórmula 
leucocitaria normal. Tras mantener a la paciente 
en observación con analgesia intravenosa y por no 
presentar mejoría del dolor se decide realizar lapa-
roscopia diagnóstica. 

Se visualiza hemoperitoneo escaso,  útero au-
mentado de tamaño acorde a la edad gestacional y 
conglomerado de trompa y ovario derecho de unos 
8 x 11 cm, adherido a recto y cara posterior ute-
rina, apreciándose hematoma organizado sin po-
derse precisar origen en trompa o en ovario. Tras 
adhesiólisis cuidadosa se realiza salpingectomía 
derecha y drenaje del hematoma. En ecografía 
de control se comprueba viabilidad fetal y se ob-
jetiva imagen compatible con coágulo organizado 
de 5 cm adyacente a ovario derecho.El informe de 
Anatomía Patológica indica la presencia de vellosi-
dades trofoblásticas en el material remitido, lo que 
confirma el diagnóstico de gestación heterotópica 
(Figura 1 y 2).

Figura 1. Caso 1: Útero gestante a la izquierda de 
la imagen y adherido a éste conglomerado en zona 
anexial derecha de 11 cm.

Figura 2. Caso 1: Imagen de la trompa de Fallopio, 
con necrosis hemorrágica de la pared y solución de 
continuidad completa (HE, 2,4x). En la imagen in-
ferior se identifican vellosidades coriales revestidas 
por cito y sincitiotrofoblasto (HE, 40x).

El resto del control de la gestación cursó sin 
complicaciones importantes. En la ecografía del 
primer trimestre obtuvo un IR elevado por lo que 
se realizó test de DNA fetal en sangre materna 
donde se comprobó cariotipo normal. Por otro lado 
las ecografías morfológicas y las biometrías están 
siendo normales. En su última visita con 32+4 se-
manas, se comprobó feto acorde y con un PFE al-
rededor del p90.
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Caso 2. Paciente de 34 años, gestante de 6 sema-
nas que acude a urgencias por dolor abdominal en 
región hipogástrica que no cede con analgesia. Asi-
mismo presenta sudoración, escalofríos, náuseas 
y vómitos. Como antecedentes gineco-obstétricos 
de interés destacan la realización de quistectomía 
laparoscópica del ovario derecho por teratoma, en-
fermedad inflamatoria pélvica post inseminación, 
salpingectomía bilateral por hidrosálpinx bilateral 
en el contexto de la realización de una FIV y una 
hiperestimulación ovárica tras FIV. Paciente nu-
lípara, con un aborto previo tras FIV. Esta gesta-
ción asimismo ha sido conseguida tras técnicas de 
reproducción asistida, habiéndole transferido dos 
embriones criopreservados las semanas previas 
a su consulta en urgencias. A su llegada a urgen-
cias la paciente está taquicardica y normotensa. 
Presenta intenso dolor a la movilización cervical. 
El abdomen es blando y depresible, presentando 
importante defensa muscular. La paciente refiere 
dolor a la palpación tanto superficial como profunda 
de hipogastrio y de fosas iliacas experimentado un 
dolor intenso a la palpación de fosa iliaca derecha, 
con signo de Blumberg positivo. En la ecografía se 
evidencia útero gestante con embrión de 2 mm con 
latido cardiaco positivo. En región anexial derecha 
y en Douglas, presenta gran conglomerado sólido-
quístico de 7 centímetros, que parece englobar el 
ovario, formado probablemente por coágulos. Pre-
senta líquido libre periuterino con columna vertical 
máxima de 5 cm y líquido libre en goteras.

Ante la situación clínica de la paciente se deci-
de la realización de una laparoscopia diagnóstica. 
En zona anexial derecha se evidencia mínimo teji-
do ovárico residual y punto de sangrado en lo que 
podría corresponder a muñón de salpingectomía 
previa. Asimismo se realiza lavado de cavidad con 
abundantes coágulos y hemoperitoneo moderado. 
Se realiza ooforectomía derecha y coagulación de 
puntos de sangrado. Previa al alta de la paciente 
se comprobó vitalidad fetal. El informe de Anatomía 
Patológica indica la presencia de gestación ectópi-
ca en el material remitido lo que confirma que se 
trata de una gestación heterotópica. 

El control posterior de la gestación intrauterina 
ha sido normal, con ecografías del primer y segun-
do trimestre normales. Las biometrías durante toda 
la gestación correspondían a edad gestacional. A 
las 40+6 semanas la paciente ingresa por rotura 
de bolsa y tras una cesárea indicada por riesgo de 
pérdida de bienestar fetal (pH intraparto 7.18) nace 
recién nacido masculino, de 3696 gm, sano y con 
un pH postparto de 7.21. 

DISCUSIÓN

La gestación heterotópica se define como la 
presencia simultánea de dos gestaciones en dos 
sitios de implantación diferentes. La situación más 

frecuente consiste en una gestación intrauterina y 
otra ectópica en cualquier localización. Se trata de 
una situación poco frecuente descrita en 1948 por 
Devoe y cols (1). Se ha determinado una incidencia 
en torno a 1/7000-9000 gestaciones (2). 

Al igual que ocurre en la gestación ectópica ais-
lada, la localización más frecuente en la gestación 
heterotópica es la porción ampular de la trompa, 
situándose aquí alrededor del 90% de los casos. 
Otros lugares descritos como posibles localizacio-
nes son la cicatriz de cesárea previa, el cuerno del 
útero, el ovario, el cérvix y la localización abdominal 
en el fondo de saco de Douglas.

Con el uso cada vez más frecuente de técnicas 
de reproducción asistida, la incidencia de estas ges-
taciones heterotópicas está aumentando. Clayton y 
cols en 2007 (3), realizan un estudio retrospectivo 
analizando las complicaciones materno-fetales tras 
gestación espontánea versus gestación consegui-
da mediante técnicas de reproducción. La tasa de 
gestación heterotópica era más frecuente en el se-
gundo grupo con una incidencia de 1,5/1000 ges-
taciones. 

Esta diferencia con respecto a las gestaciones 
espontáneas puede deberse a que las pacientes 
que se someten a técnicas de reproducción asisti-
da presentan por sí misma un factor de riesgo: se 
trata de pacientes que suelen presentar alteracio-
nes a nivel de la trompa tanto de su permeabilidad 
como de su motilidad. Por otro lado determinados 
fármacos utilizados para inducir la ovulación, como 
el citrato de clomifeno (4), se han asociado a un in-
cremento de la tasa de gestaciones heterotópicas. 
Otros factores que parecen intervenir en la elevada 
tasa de este tipo de embarazos tras tratamiento de 
fertilidad es el número de embriones transferidos. 
En algunos centros con el objetivo de aumentar la 
tasa de éxito, se transfieren más de un embrión, 
existiendo la posibilidad que uno refluyera hacia la 
trompa. 

Otros factores de riesgos reconocidos para la 
gestación heterotópica son el antecedente de una 
gestación ectópica previa, la endometriosis y el an-
tecedente de una enfermedad inflamatoria pélvica, 
aumentando el riesgo entre 7-10 veces. La ligadura 
tubárica bilateral reduce de forma drástica la posi-
bilidad de gestación, pero cuando ésta se produce, 
en el 16% de los casos se trata de una gestación 
ectópica (5). 

En nuestros casos las gestaciones ectópicas 
estaban situadas en el primero de ellos en la por-
ción ampular de la trompa y en la segunda lo que 
es menos frecuente en el muñón de la salpingecto-
mía previa. En cuanto a los factores de riesgo los 
encontramos presentes en nuestros casos: antece-
dente de enfermedad inflamatoria pélvica, fecunda-
ción in vitro, transferencia de más de un embrión.

Desde el punto de vista clínico las pacientes 
con gestaciones heterotópicas no son fácilmente 
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identificables ya que presentan un cuadro bastante 
inespecífico, superponible al de un aborto diferido 
o una gestación ectópica. Reece y cols (2), defi-
nieron los cuatro síntomas cardinales de la gesta-
ción heterotópica: dolor abdominal, presencia de 
imagen anexial en la ecografía, irritación peritoneal 
y altura uterina mayor que amenorrea. La presen-
cia de sangrado escaso no es infrecuente y puede 
deberse a sangrado de la gestación ectópica en la 
mayoría de los casos. 

A pesar de conocer estos síntomas, el diagnós-
tico de una gestación heterotópica supone a veces 
todo un reto para el obstetra. En pacientes con 
gestaciones espontáneas el grado de sospecha 
de una gestación heterotópica es realmente bajo, 
por otro lado una vez que se evidencia una gesta-
ción intrauterina la evaluación que se realiza de los 
anexos no es tan exhaustiva. Todo ello hace que 
se pueda subdiagnosticar y que con el paso de los 
días el cuadro se transforme en una urgencia vital. 

Además del cuadro clínico que presente la pa-
ciente, la ecografía transvaginal es una herramienta 
clave para realizar el diagnóstico. Nos permite eva-
luar la cavidad uterina y los anexos. La evaluación 
de los anexos es clave para descartar la presencia 
de una gestación heterotópica, ya que en ellos se 
sitúan el 90% de los ectópicos. Situaciones como la 
presencia de un cuerpo lúteo, la hiperestimulación 
ovárica, la presencia de quistes anexiales pueden 
dificultar el diagnóstico. 

A diferencia de la gestación ectópica aislada, la 
determinación de BHCG no es realmente útil, ya 
que sus niveles van a estar determinados por la 
gestación intrauterina y no nos servirán para valo-
rar la posibilidad de una gestación ectópica simul-
tánea. 

La presencia de líquido libre y sobre todo la 
cantidad del mismo nos puede hacer sospechar 
una gestación ectópica complicada. No debemos 
olvidar que situaciones como la ovulación, una tor-
sión ovárica, o una hiperestimulación ovárica pue-
den estar asociadas a ascitis que no debe ser con-
fundida con un hemoperitoneo (6). 

Un claro ejemplo de la dificultad diagnóstica que 
puede entrañar esta entidad es el caso de nuestra 
primera paciente. Había sido visita en urgencias 
con anterioridad y ante la ausencia de un cuadro 
clínico marcado y que se trataba de una gestación 
espontánea intrauterina viable, la imagen se cata-
logó de cuerpo lúteo complicado. No fue hasta que 
el cuadro clínico evolucionó y la imagen anexial au-
mentó de tamaño cuando se sospechó la posibili-
dad de una gestación heterotópica.

Debido a esta dificultad diagnóstica la realiza-
ción de una laparoscopia de carácter diagnóstico 
frecuentemente es la técnica que más nos ayuda. 
Mediante esta técnica además de realizar una eva-
luación de la cavidad abdominal, aspiración del 
posible hemoperitoneo y valoración de los anexos 

bajo visión directa nos permite realizar el tratamien-
to en el mismo acto quirúrgico. 

El manejo de la gestación ectópica es contro-
vertido. Entre las posibilidades terapéuticas desta-
can fundamentalmente dos: el manejo quirúrgico y 
el manejo médico. Entre las posibilidades quirúrgi-
cas encontramos la realización de una salpingec-
tomía o bien de una salpingostomía, la diferencia 
fundamental entre ellas radica en la conservación 
o no de la trompa. 

Dos estudios recientes randomizados han eva-
luados las diferencias entre uno y otro tratamiento. 
Ninguno de ellos encontró diferencias estadística-
mente significativas. 

En el primero de ellos (7), con 199 pacientes, 
encontraron que la tasa de gestación espontáneo 
tras la gestación ectópica era similar dos años des-
pués, 70% vs  64%. En el grupo de salpingostomía 
el 21% tuvieron que ser sometidas a una salpin-
gectomía posterior por persistencia del sangrado 
tras salpingostomía. La recurrencia de gestación 
ectópica tampoco difería mucho en ambos grupos, 
entre un 8 y 12%. 

El segundo de ellos (8), con 446 pacientes en-
cuentra resultados parecidos. La tasa de gestación 
espontanea tras 36 meses era similar en ambos 
grupos, 61% vs 56%. La tasa de recurrencia de 
gestación ectópica la situaban en ambos grupos 
entre el 1 y 3%. Por último la persistencia de teji-
do trofoblático como era esperable era mayor en 
el grupo de la salpingostomía (14%). La salpingec-
tomía debe ser la técnica elegida en determinadas 
situaciones como la rotura de la trompa, una situa-
ción hemodinámica inestable y la recurrencia de la 
gestación ectópica. 

La vía de abordaje queda al juicio del cirujano, 
siendo la más deseada la vía laparoscópica. Esta 
nos ofrece unos resultados en cuanto a fertilidad 
posterior y no afectación de la gestación intraute-
rina similar a la vía abierta pero con las ventajas 
ya conocidas en cuanto a la recuperación posope-
ratoria. 

El tratamiento médico consiste en la adminis-
tración de fármacos que producirían una reduc-
ción selectiva de la gestación ectópica. La técnica 
consiste en la inyección de estas sustancias por 
punción eco guiada por vía vaginal o por vía ab-
dominal y la aspiración posterior de la gestación. 
Entre los distintos fármacos utilizados destacan el 
metotrexate, el cloruro potásico y las prostaglandi-
nas. El metotrexate está actualmente formalmen-
te contraindicado por las posibles malformaciones 
que podría generar en la gestación intrauterina. El 
cloruro potásico es el más utilizado, con una tasa 
muy alta de efectividad y de seguridad tanto para la 
otra gestación como para la madre. 

Doubilet y cols publicaron en 2004 (9) su expe-
riencia en el manejo de gestación ectópicas de rara 
localización con tratamiento médico. Identificaron 
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27 casos entre 1992 y 2003, 18 ectópicos cervi-
cales, 6 cornuales, 1 tubárico y 2 ectópicos sobre 
cicatriz de cesárea previa. En total había 4 gesta-
ciones heterotópicas. El tratamiento en todos fue la 
administración de cloruro potásico por vía vaginal o 
abdominal en función de la facilidad del acceso. El 
tratamiento fue exitoso en 25 de los 27 pacientes. 
De las cuatro gestaciones heterotópicas en tres de 
ellas las gestación intrauterina cursó sin inciden-
cias con un recién nacido sano. La cuarta interrum-
pió voluntariamente el embarazo. Posteriormente, 
8 de las pacientes incluidas en el trabajo han tenido 
gestaciones únicas intrauterinas que han cursado 
sin complicaciones. 

En los casos que se presentan en este trabajo 
la vía de abordaje fue la quirúrgica debido al cuadro 
clínico que presentaba la paciente y la sospecha 
fundada de hemoperitoneo en ambas pacientes.

CONCLUSIÓN

La gestación heterotópica aunque se trate de 
una entidad poco probable siempre debe formar 
parte del diagnóstico diferencial ante una paciente 
gestante con gestación intrauterina viable o no y la 
presencia de un dolor abdominal de difícil control. 
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RESUMEN

El cáncer de cuello uterino es la neoplasia más frecuente del tracto genital femenino, que en su forma 
avanzada puede invadir localmente a tejido paracervical, vagina, vejiga y recto. Se presenta un caso, muy 
poco frecuente, de carcinoma cervical con extensión endometrial como neoplasia in situ, en una paciente 
de 76 años y que se manifestó clínicamente como piometra.
   

PALABRAS CLAVE: Neoplasia cervical uterina, extensión superficial, neoplasia endometrial

SUMMARY

Cervical cancer is the most common malignant tumor of the female genital tract, which in its advanced stage 
can invade locally paracervical tissue, vagina, bladder and rectum. A case extremely rarely is reported of 
cervical carcinoma with in situ carcinoma involving to endometrium in a patient of 76 years old and clinically 
manifested as pyometra.

KEY WORDS: Cervical uterine neoplasms, superficial spreading, endometrial neoplasms

INTRODUCCIÓN

El carcinoma epidermoide de cuello uterino es 
la neoplasia más frecuente del tracto genital feme-
nino. Se caracteriza por extenderse principalmente 
por vía directa a tejidos vecinos y vasos linfáticos 
y más infrecuente compromiso vascular sanguí-
neo. Al inicio, el tumor crece extendiéndose a pla-
nos tisulares como tejido perineural y perivascular, 
hacia áreas paracervical y parametrial, y hacia los 

ligamentos cardinales y uterosacros. Por extensión 
directa, puede afectar miometrio, vagina, vejiga y 
recto. En etapas posteriores, puede invadir uré-
teres y hueso pélvico. La extensión in situ de un 
carcinoma epidermoide cervical hacia endometrio 
se denomina carcinoma epidermoide de extensión 
superficial (CEES) y ha sido escasamente repor-
tado (1,2). Se reporta un nuevo caso de CEES a 
endometrio, en una paciente de 76 años que se 
manifestó clínicamente como piometra.
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MÉTODO

La pieza quirúrgica fue fijada en formalina neu-
tra tamponada a 10%. Las muestras representa-
tivas obtenidas se incluyeron en parafina para el 
procesamiento histológico y fueron teñidas con he-
matoxilina-eosina (H&E). Para la revisión de la lite-
ratura se efectuó búsqueda y selección de artículos 
bibliográficos, en inglés y español, desde MEDLINE 
usando términos libres y MESH, entre otros: uteri-
ne cervical neoplasms, squamous cell carcinoma, 
cervical intraepithelial neoplasia. Un número extra 
de publicaciones se obtuvo de las referencias de 
los artículos previamente seleccionados, también 
mediante la función “related papers” en MEDLINE y 
búsquedas dirigidas en tablas de contenido de re-
vistas especializadas de patología, oncología, gine-
cología y cirugía. La selección bibliográfica incluyó 
mayoritariamente artículos en inglés o español, con 
texto en extenso o resumen completo.

Caso clínico

Paciente de 76 años, hipertensa, con 
antecedentes de 14 embarazos y 11 partos, 
esterilización quirúrgica a los 42 años, conización 
de cuello uterino hace 27 años por lesión cervical de 
alto grado. Consulta por dolor pélvico de 2 meses 
de evolución sin alteraciones en examen físico. En 

Figura 1. Foto macroscópica de cavidad uterina revestida por endometrio blanquecino amarillento, de as-
pecto trabecular y granular. En cuello uterino (C), carcinoma epidermoide invasor, anular. Anexos uterinos 
(A), sin evidencias de neoplasia.   

ecografía abdominal y transvaginal se detecta masa 
quística, ecogénica negativa, de contenido finamente 
granular, de 68x60x67 mm, que presumiblemente 
corresponde a útero. Exámenes de laboratorio dentro 
de rangos normales, excepto antígeno carcinoma 
embrionario CEA elevado (21,9 µg/L). Se decide 
realizar laparotomía exploradora, donde se observa 
útero aumentado de tamaño, de consistencia blanda 
y ambos ovarios pequeños, atróficos. Trompas 
uterinas sin alteraciones. El examen macroscópico 
revela útero de aspecto globuloso de 8 cm de ancho 
por 9 cm de longitud y 6 cm en eje antero-posterior. 
Serosa pardo anaranjada lisa y brillante. Cuello 
uterino parcialmente borrado. Al corte, cavidad uterina 
dilatada, redondeada ocupada por abundante material 
purulento. Cara interna trabeculada y miometrio de 
hasta 6 mm de grosor, sin lesiones. Cuello uterino 
con zona blanquecina indurada, anular de 1x1 
cm. Anexos uterinos sin alteraciones (Figura 1). El 
estudio histológico concluye carcinoma epidermoide 
moderadamente diferenciado, queratinizante, de 12 
mm de extensión horizontal por 7 mm de infiltración 
estromal (Figura 2A) con diseminación extensa de 
carcinoma epidermoide in situ a endometrio (Figura 
2B). Paciente evoluciona en buenas condiciones, 
decidiéndose manejo adicional con radioterapia, 
quimioterapia y braquiterapia, sin evidencia de 
recurrencia o metástasis por 24 meses.
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 Figura 2. Microfotografía que muestra carcinoma epidermoide invasor de cuello uterino (Figura 2A, H&E, 
40x) y reemplazo de la mucosa endometrial por extensión de carcinoma epidermoide in situ (Figura 2B, 
H&E, 100x).

DISCUSIÓN

El CEES a endometrio es una forma muy poco 
frecuente de diseminación del cáncer de cuello 
uterino, con menos de 30 casos publicados hasta 
la fecha. En la literatura, se describe una edad de 
presentación entre 52 a 72 años, con un promedio 
de edad de 61,9 años, la mayoría de las pacientes 
son de raza blanca y postmenopáusicas. La 
manifestación clínica más frecuente es sangrado 
genital, pero también ha sido reportado piometra, 
descarga vaginal, hematómetra, estenosis cervical, 
masa pélvica y cuadros asintomáticos (1,3,4,5) . La 
resonancia nuclear magnética, puede ser de ayuda, 
pero no debe ser malinterpretada como carcinoma 
de endometrio, especialmente si la neoplasia 
cervical uterina es pequeña o no sospechada (6) 

Macroscópicamente, el endometrio comprometido 
se describe gris blanquecino, focal o parcialmente 
rugoso o trabeculado. Este particular aspecto de 
placas blanquecinas se ha comparado con una "torta 
glaseada" (7,8,9). 

En la literatura se describe que el diagnóstico 
histológico del componente primario cervical uterino 
puede corresponder a carcinoma epidermoide in situ, 
microinvasor, invasor o carcinoma adenoescamoso 
(1,2,10,11).   

Las teorías que intentan explicar esta particular 
forma de diseminación apuntan a un compromiso 
secundario a invasión miometrial, diseminación 
linfática o más frecuentemente por diseminación 

horizontal o superficial a través del deslizamiento 
mecánico de las células neoplásicas (8). También 
se ha postulado su origen en forma primaria o de 
novo en el endometrio, a partir de la malignización 
de una metaplasia epidermoide en la superficie 
endometrial, un adenocarcinoma endometrioide 
con diferenciación escamosa o según la teoría 
de la cancerización de campo, surgir como foco 
separado del cuello a raíz del mismo factor etiológico 
o diseminación vertical, que originó la neoplasia 
cervical. El componente endometrial puede ser in 
situ o invasor y culminarían colisionando ambas 
lesiones (7,9,10,12).

Algunos autores concluyen que la mayoría 
de estos tumores corresponden a una neoplasia 
monoclonal procedente de la mucosa cervical que 
presenta posterior extensión superficial a la mucosa 
genital superior con pérdida de heterocigosidad. El 
mecanismo molecular de este proceso aún no se 
comprende bien, pero estarían implicadas algunas 
alteraciones moleculares como la que compromete 
a CD138, molécula de señalización celular, que se 
expresa normalmente en células epiteliales, como 
epitelio escamoso estratificado y plasmocitos. Esta 
molécula ha sido estudiada en varias neoplasias, 
determinándose un aumento en su expresión 
en carcinomas de endometrio y ovario y una 
disminución de su expresión en invasión tumoral 
y progresión de cáncer cervical. Su alteración 
sería un evento temprano en la carcinogénesis 
cervical, con sobreexpresión en etapas precoces 
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de neoplasia intracervical (NIC) 1 y 2, y reducción 
en etapas posteriores como NIC 3 y carcinoma 
epidermoide cervical microinvasor e invasor. La 
expresión de CD138 sugiere que participaría en 
la extensión superficial mediante la regulación de 
las interacciones célula-célula, estando ausente en 
células neoplásicas invasoras (3).

Se han reportados algunos casos en la literatura 
en que el CEES además se extiende a trompas, 
ovarios y vagina. El mecanismo de diseminación 
en estos casos también se ha planteado como 
diseminación horizontal hasta las trompas uterinas, 
vía endometrio (1,4,12).

El diagnóstico de CEES a endometrio debe 
diferenciarse del carcinoma epidermoide primario 
del endometrio. Para este último, se han establecido 
los criterios de Flühmann, modificados por Kay, 
estos son: ausencia de adenocarcinoma endometrial 
concomitante, neoplasia endometrial y el epitelio 
escamoso estratificado del cuello uterino sin 
contacto físico y ausencia de un carcinoma cervical 
primario (4,5,7,8).

Aun es difícil determinar un tratamiento óptimo 
para CEES a endometrio, ya sea histerectomía 
simple, histerectomía radical, linfadenectomía pélvica 
o el uso de quimioterapia o radioterapia adyuvante o 
como tratamiento. Aunque los datos son limitados, la 
información de sobrevida es contradictoria, algunos 
reportan que ésta no parece alterarse por lo que no 
alteraría la etapificación clínica, según la Federación 
Internacional de Ginecólogos y Obstetras (FIGO) y 
Comité Conjunto Estadounidense para el Cáncer, 
siendo considerado por algunos como un fenómeno 
similar a la enfermedad de Paget del pezón (1,7,9), 
pero otros reportan que aumentaría la recurrencia 
locorregional del cáncer y disminuye el tiempo de 
estadía libre sin tumor. En una revisión de 25 casos 
de forma retrospectiva de legrados endometriales 
en pacientes con carcinoma cervical, se informó 
que la presencia de invasión tumoral del estroma 
endometrial disminuye la tasa de sobrevida versus 
la etapa clínica comparable de cáncer de cervical sin 
esta característica (2,4,8,10) Por lo tanto, aún faltan 
estudios para confirmar la importancia pronóstica de 
este hallazgo.

CONCLUSIÓN

Presentamos un nuevo caso de CEES a 
endometrio, entidad muy infrecuente, para la cual 
aún no existe consenso respecto a su patogénesis y 
óptimo manejo terapéutico. El reporte, acumulación 
y análisis de un mayor número de casos podría 
contribuir a aclarar las interrogantes de esta inusual 
forma de diseminación.    
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RESUMEN

El trombohematoma subcoriónico masivo o Mola de Breus, por ser éste el autor que lo describió por pri-
mera vez en abortos, es un hematoma subcorial de al menos 1 cm de grosor que ocupa al menos, el 50% 
de la superficie fetal. Suele asociar una alta morbimortalidad fetal y perinatal, en forma de abortos, retraso 
del crecimiento intrauterino, muerte intrauterina, desprendimiento de placenta normalmente inserta y re-
cién nacidos de bajo peso, generalmente pretérminos. Esta entidad debe diferenciarse de otros procesos 
que pueden asentar bajo la placa corial, hacia la superficie fetal como: corioangioma, depósitos de fibrina 
y trombosis del espacio intervelloso. Se han intentado postular mecanismos que pudieran causar dicha 
circunstancia, sin que por el momento podamos definir factores de riesgo médicos que claramente predis-
pongan a padecer esta entidad. El objetivo de describir estos dos casos clínicos diagnosticados en 2013 
es resaltar que, gracias a la sospecha ecográfica de un trombohematoma subcoriónico masivo, podemos 
estudiar la pieza de placenta y membranas tras la finalización de la gestación, con lo que obtendríamos así 
la confirmación anátomo-patológica, de otra manera esta información podría perderse.

PALABRAS CLAVE: Trombohematoma subcoriónico masivo, mola de Breus, aborto tardío,
retraso del crecimiento intrauterino, diagnóstico prenatal

SUMMARY

The massive subchorionictrombo hematoma or Breus´s Mola, this was the author who first described it in 
miscarriages, is a subchorionic hematoma at least 1 cm in thickness which occupies at least 50% of the fetal 
surface. Usually associated with high fetal and perinatal morbidity and mortality, as miscarriages, intrau-
terine growth retardation, stillbirth, placental abruption and low birth weight, preterm generally. This entity 
should be distinguished from other processes that can seat under the chorionic plate to the fetal surface as 
chorioangioma, fibrin deposition and thrombosis intervillous space. They have tried to apply mechanisms 
that could cause such a circumstance, but for now we don’t define medical risk factors that predispose 
clearly suffer from this entity. In order to describe these two cases diagnosed in 2013 is to emphasize that 
thanks to the sonographic suspicion of a massive subchorionic trombohematoma, can study the piece of 
placenta and membranes after the end of pregnancy, so it would provide pathologic confirmation, otherwise 
this information could be lost.

KEY WORDS: Massive subchorionictrombo hematoma, Breus´s mola, late miscarriage, 
intrauterine growth retardation, prenatal diagnosis
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INTRODUCCIÓN

Las anomalías macroscópicas de la placenta 
pueden asociarse a una amplia variedad de efectos 
obstétricos desfavorables, debido a diferentes me-
canismos patológicos, como insuficiencia útero-pla-
centaria, hemorragia de vasos fetales, hemorragia 
retroplacentaria, trastornos de los vasos maternos, 
enfermedad trofoblástica gestacional, corioangio-
ma, placenta previa increta y un amplio espectro de 
hemorragia dentro de la placenta. 

Grandes áreas de hemorragia en el espacio 
subcoriónico fueron descritas inicialmente por 
Breus (año 1892) en abortos del primer trimestre 
(1). Posteriormente la mayoría de las publicaciones 
en relación a la mola de Breus o trombohematoma 
subcoriónico (THS), término con el que se denomi-
na actualmente la entidad, se refieren a descripción 
de casos o pequeñas series.

El pronóstico tras la sospecha ecográfica de 
este hallazgo, varía según el tamaño, localización, 
características maternas y Doppler fetoplacentario, 
pudiendo conducir a abortos espontáneos, retraso 
del crecimiento intrauterino (RCIU), muerte fetal, 
mortalidad perinatal, abruptio de placenta y naci-
dos vivos de bajo peso generalmente pretérminos.

En esta comunicación describimos 2 casos 
observados en el año 2013, con distinto resultado 
obstétrico. En ellos se sospechó ecográficamente 
un THS, gracias a lo cual pudo realizarse la confir-
mación anátomo-patológica.

Casos clínicos (Tabla I)

Caso clínico 1. Primigesta de 27 años con ges-
tación única espontánea de 13+6 semanas, que 

acude al servicio de urgencias por metrorragia del 
segundo trimestre. Como antecedentes personales 
refiere, peritonitis por apendicitis perforada y coni-
zación cervical con asa de diatermia (H-SIL), con 
posterior seguimiento cito-histológico sin lesiones. 
Fuma 3 a 4 cigarros/día. Los controles fueron nor-
males, con ecografía de las 12 semanas acorde, 
translucencia nucal de 1,6 mm (<p99) y tamizaje 
combinado de primer trimestre de bajo riesgo para 
trisomía 21 (1:5466) y trisomía 18 (<1:100000). La 
determinación plasmática de β-HCG libre fue 0,909 
MoM y la de PAPP-A 0,578 MoM. Estudio serológi-
co negativo para virus hepatotropos, toxoplasma y 
VIH e inmune para rubéola. La ecografía evidencia 
un feto vivo con longitud cráneo-raquis de 75,7 mm 
(acorde para 13+5 semanas), cantidad normal de lí-
quido amniótico y  placenta en cara posterior previa 
oclusiva total, con zona eco mixta subamniótica de 
60 mm de grosor, ocupando un 50% de la superfi-
cie placentaria fetal. Tras 72 horas de ingreso en 
reposo y observación, pese a disminuir el sangrado 
genital, se comprueba ecográficamente ausencia 
de latido cardiaco fetal, por lo que se inicia madu-
ración cervical con prostaglandina E1 vaginal para 
evacuar el útero, que se logra con éxito. El resul-
tado anátomo-patológico mostró un feto masculino 
de 8,5 cm de longitud, sin anomalías anatómicas 
visibles y un cordón con 3 vasos sin alteraciones. 
La placenta, de 10 cm de longitud máxima, macros-
cópicamente presenta gran hematoma subcorióni-
co que la microscopía informa como hematoma 
subcorial y que ocupa prácticamente la totalidad 
de la superficie placentaria (hematoma subcorial-
Mola de Breus con desprendimiento prematuro de 
placenta). Pasadas 12 semanas post-aborto, se 
descartaron trombofilias y síndrome antifosfolípido.

Tabla I
RESUMEN DE ANTECEDENTES OBSTÉTRICOS DE LOS CASOS CLÍNICOS

Variable

Edad (años)

Paridad

Hábitos tóxicos

Trombofilia

PAPP-A sérica primer trimestre

Cariotipo fetal prenatal

RCIU

Edad gestacional al diagnóstico

Doppler AU

Edad gestacional de finalización

Resultado obstétrico

Tamaño ecográfico THS (mm)

Caso 1

27

Primigesta

Fumadora de 3-4 cigarrillos/día

No

0,578 MoM

No

No

13+6 semanas

-

14+2 semanas

Aborto espontáneo segundo trimestre

60

Caso 2

39

Primigesta

Fumadora de 5 cigarrillos/día

Mutación MTHFR homocigota

0,17 MoM

46XY

Si

21+0 semanas

Flujo diastólico ausente

25+5 semanas

Muerte intraútero 25+5 semanas

85,6
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Caso clínico 2. Primigesta de 39 años con gesta-
ción única tras técnica de reproducción asistida 
(FIV-TE) y diagnóstico de RCIU a las 21+4 sema-
nas. Como antecedentes personales destacan: 
distrofia simpático refleja, síndrome de Raynaud, 
trombofilia por mutación del gen MTHFR homoci-
gota (síndrome antifosfolípido negativo). Fuma 5 
cigarrillos al día. Desde el inicio de la gestación ha 
recibido tratamiento con ácido acetilsalicílico 100 
mg/día, enoxaparina 40 UI/día y levofolinato cál-
cico 7,5 mg/día. En primer trimestre se obtuvo un 
tamizaje combinado de bajo riesgo para trisomía 21 
(1:970) y alto riesgo para trisomía 18 (1:220, punto 
de corte 1:270), con β-HCG libre 0,23 MoM, PAPP-
A 0,17 MoM y translucencianucal 0,6 mm (<p99). 
Se practicó una amniocentesis genética con resul-
tado normal (46 XY). Tras diagnóstico de RCIU a 
las 21 semanas, se descarta infección feto-materna 
por citomegalovirus y preeclampsia (proteinuria 24 
horas: 157 mg). A las 23 semanas ecográficamente 
se observa un peso fetal estimado de 276 g (per-
centil 0) y oligoamnios. La placenta en cara ante-
rior-fondo presenta una imagen compatible con 
hematoma subcoriónico de 7,2 cm de grosor, que 
ocupa más del 50% de la superficie placentaria fe-
tal sin vascularización Doppler (Figura 1). El estudio 
Doppler feto-placentario mostró signos de redistri-
bución hemodinámica y de compromiso subagudo 
fetal (ductus venoso con contracción atrial reversa, 
IPACM <p5 y flujo diastólico ausente en arteria um-
bilical). Con 25+3 semanas, acude al hospital por 
dinámica uterina y sangrado genital escaso oscuro, 
objetivándose ecográficamente un feto vivo de 340 
g, anhidramnios y la imagen placentaria anterior-
mente descrita. Se inicia tocolisis intravenosa con 
atosiban, neuroprotección fetal con sulfato de mag-
nesio intravenoso y maduración pulmonar fetal con 
dos dosis de betametasona intramuscular (pauta 
rápida). Tras 48 horas de tocolisis, se comprueba 
latido cardiaco fetal ausente y se asiste al parto 
espontáneo de feto, placenta y membranas en blo-
que. Se obtiene feto masculino de 290 g y placenta 
de 360 g con hematoma subcoriónico (Figura 2). El 
resultado anátomo-patológico de placenta y mem-
branas informa de gran hematoma en el espacio 
intervelloso placentario con áreas de organización, 
que desplaza las vellosidades y diseca la placa 
coriónica, compatible con THS masivo (mola de 
Breus). El feto es macroscópicamente normal con 
retraso de crecimiento para la edad gestacional y 
signos de aspiración de líquido amniótico.

DISCUSIÓN

Los casos expuestos son excepcionales por su 
presentación y por el diagnóstico prenatal del THS, 
ya que lo más frecuente es el diagnóstico histológi-
co casual tras un aborto de primer trimestre. 

Figura 1. Caso 2: Trombohematoma subcoriónico 
de  85,6 x 58,5 mm.

Figura 2. Feto, membranas y placenta en bloque. 
La flecha señala el trombohematoma subcoriónico.

Reportamos nuestros 2 casos clínicos para des-
tacar la importancia de sospechar ecográficamente 
esta entidad, debido a su baja frecuencia, para así 
evaluar placenta y membranas, obteniendo la con-
firmación anátomo-patológica.

El THS se describe como una imagen ecográ-
fica eco mixta en la escala de grises, no vascula-
rizada y ubicada en la placa corial. Los criterios 
diagnósticos son: grosor mayor de 1 cm (2) y ocu-
par un 50% o más de la superficie fetal placentaria 
(3). Tras la sospecha ecográfica deben descartarse 
procesos que pueden asentar en el área subcorial, 
como corioangioma, depósitos de fibrina y trombo-
sis del espacio intervelloso.

Los corioangiomas son tumores vasculares 
intraplacentarios que pueden sobresalir a la 
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superficie fetal y presentar vascularización con 
Doppler color (4). Los depósitos subcoriónicos de 
fibrina son áreas ecográficas hipo o anecogénicas, 
con flujo lento en su interior y la trombosis 
intervellosa aparece como una lesión hipo o 
anecogénica intraplacentaria que puede extenderse 
al espacio subcoriónico (4). Si se presentan dudas 
diagnósticas y para diferenciarlo de las entidades 
previas, puede realizarse Resonancia Magnética 
(3).

Se han descrito tasas de supervivencia varia-
bles, del 30% para Shankiln y Scott (5) y del 50% 
para Alanjari y cols (3), lo cual no ha podido de-
mostrarse en nuestros casos, ya que uno fue una 
pérdida espontánea del segundo trimestre y el otro 
un nacido muerto con extrema prematuridad y bajo 
peso. Las causas de mortalidad se han relacionado 
con la prematuridad extrema y con el RCIU con Do-
ppler anormal de la arteria umbilical (AU) (3). 

Así se han propuesto dos mecanismos de pro-
ducción del RCIU: uno debido a insuficiencia úte-
roplacentaria con Doppler anormal de la AU y otro 
debido a que el acúmulo de sangre materna en el 
trombohematoma podría comprimir la placenta y/o 
los vasos umbilicales fetales (6). Por lo que se ha 
establecido que presentar un Doppler normal de la 
AU presumiría un buen pronóstico del THS.

Además del THS, otras anomalías de la pla-
centa y membranas que puedan asociarse pueden 
contribuir a la mortalidad perinatal (3), como la for-
mación anormal de vellosidades coriales, infartos 
úteroplacentarios o un cordón hiperenrollado. 

Dado que se han visto involucrados muchos 
mecanismos patológicos en los casos con malos 
resultados obstétricos, parece improbable que es-
tos mecanismos puedan revertirse con heparina, 
tal como ocurrió en nuestro caso clínico 2.

El RCIU se relaciona frecuentemente con trom-
bosis e infartos placentarios y débilmente con trom-
bofilias. Así, la hemorragia placentaria no se con-
sidera, intuitivamente, una parte dominante de la 
patología placentaria en el RCIU (7). Además las 
lesiones placentarias del segundo trimestre son 
más frecuentemente causadas por hemorragias 
que por infartos placentarios (8). 

De nuestros dos casos, la paciente 2 era por-
tadora de una trombofilia, y a pesar de tratamiento 
con heparina de bajo peso molecular a dosis profi-
láctica desde el primer trimestre, no se evitó la apa-
rición del THS. Los resultados del estudio de trom-
bofilia y síndrome antifosfolípido a las 12 semanas 
del aborto en la paciente 1, fueron negativos.

En un estudio amplio de cohortes se encontró 
que la combinación de niveles en sangre materna 
bajos de PAPP-A (Pregnancy-associated plasma 

protein A) y elevados de AFP (alfa fetoproteína), 
confería un 40% de exceso de riesgo de muerte 
intraútero y un 10% de exceso de riesgo de RCIU 
en poblaciones no seleccionadas (9). En nuestro 
caso 2, hallamos una PAPP-A baja en el primer tri-
mestre con cariotipo en líquido amniótico normal. 
Los orígenes del desarrollo del THS en la gestación 
temprana, comenzando con niveles disminuidos de 
PAPP-A, parecen contener una base genética (10).

CONCLUSIÓN

No parecen existir por el momento, factores de 
riesgo médicos que predispongan a esta condición. 
La importancia de esta entidad radica en sospe-
charla prenatalmente, ya que la orientación diag-
nóstica permitirá al patólogo la confirmación de la 
presencia simultánea de áreas de trombosis y de 
hemorragia desplazando el tejido corial normal.
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RESUMEN

Antecedentes: La prevalencia de los miomas uterinos en la gestación es de 0,3 a 2,6% de los cuales un 
10% se complican durante el embarazo. El manejo quirúrgico de los miomas en la gestación se reserva 
solo para los casos complicados. Caso clínico: Paciente de 36 años, primigesta, que consulta a las 11 
semanas de gestación por cuadro de distensión abdominal, edema en extremidades inferiores y sangrado 
vaginal escaso. El examen físico y la ecografía evidencia un mioma de 23 cm de diámetro y saco gesta-
cional con embrión vivo a nivel de hipocondrio izquierdo. En controles posteriores la paciente empeora 
clínicamente debido al crecimiento del mioma, presentado dolor abdominal intenso, aumento de edemas 
en ambas extremidades inferiores. Los estudios de imagen informan ectasia pielocalicial bilateral y com-
presión de venas ilíacas. Ante los hallazgos y clínica se realiza miomectomía sin incidencias a las 14 
semanas de gestación. El postoperatorio y controles posteriores son normales y se programa cesárea a 
las 37 semanas de gestación. Discusión: La miomectomía en la gestación conlleva riesgos de hemorragia 
y aborto. Se reserva para casos puntuales que no respondan al manejo expectante. La recomendación 
actual y la experiencia indican que se debe realizar en el segundo trimestre de gestación. Conclusión: La 
miomectomía en la gestación es una técnica que se debe plantear en casos seleccionados y que presenta 
pocas complicaciones.

PALABRAS CLAVE: Mioma uterino, miomectomía, embarazo

SUMMARY

Background: The prevalence of uterine fibroids in pregnancy is 0.3 to 2.6%, 10% of which complicate du-
ring pregnancy. The surgical management of fibroids in pregnant women is reserved for complicated cases. 
Case report: The patient is 36 years old, first pregnancy, consulting at 11 weeks of gestation with bloating, 
edema in the lower extremities and mild vaginal bleeding. Physical examination and ultrasound evidence 
a 23 cm diameter fibroid and gestational sac with live embryo in the left upper abdominal quadrant. In 
subsequent tests the patient worsens clinically due to fibroid growth, presenting intense abdominal pain, 
increased edema in both lower extremities. Imaging studies report pyelocalyceal bilateral ectasia and com-
pression of iliac veins. Given these findings and symptoms a myomectomy is performed without incidents at 
14 weeks of gestation. Postoperative and subsequent tests are normal and caesarean section is preformed 
at 37 weeks of gestation. Discussion: myomectomy in pregnancy carries risks of bleeding and abortion. It is 
reserved for cases that do not respond to expectant management. The current recommendation and expe-
rience indicate that it has to be performed in the second trimester. Conclusion: Myomectomy in pregnancy 
is a technique that should be considered in selected cases and has few complications.

	 KEY WORDS: Uterine fibroid, myomectomy, pregnancy
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INTRODUCCIÓN

Los miomas son tumores monoclonales que 
surgen de la musculatura lisa del útero y que tie-
nen características moleculares particulares lo que 
hace que la tasa de crecimiento intrínseco de cada 
uno de ellos sea distinto, independiente del tamaño 
y la localización (1-3). La etiopatogenia exacta de 
los miomas aun no está del todo dilucidada, pero 
se sabe que hay una mayor concentración de re-
ceptores de estrógenos y progesterona en estas 
tumoraciones en comparación con el miometrio 
adyacente, por lo que la exposición prolongada a 
hormonas esteroidales sexuales afecta su desarro-
llo y crecimiento: menarquia temprana, embarazo, 
perimenopausia y obesidad. Además su reducción 
en la menopausia claramente denota su dependen-
cia a los estrógenos (1).

Los datos de la literatura sugieren que el creci-
miento de los miomas en la gestación no está direc-
tamente relacionado con los niveles séricos de es-
trógenos, ya que los miomas tienen un crecimiento 
importante en el primer trimestre de embarazo, en 
particular doblan su tamaño a las 6-7 semanas ges-
tacionales, cuando lo estrógenos y la progesterona 
aun mantienen niveles bajos. Después, tras una 
fase de desaceleración en su crecimiento en la se-
gunda mitad del embarazo, disminuyen su tamaño 
en el tercer trimestre (4).

Al parecer la hipertrofia e hiperplasia de las cé-
lulas miometriales es por una serie de hormonas, 
citoquinas y factores de crecimiento producidas por 
la unidad fetoplacentaria (5), a través de mecanis-
mos directos e indirectos. Independientemente hay 
suficiente evidencia para decir que los estrógenos 
son presumiblemente los promotores primarios del 
crecimiento de los miomas y los progestágenos 
estarían involucrados en su mantenimiento y cre-
cimiento (6).

La prevalencia de los miomas uterinos en la 
gestación es de 0,3 a 2,6% de los cuales un 10% 
se complican durante el embarazo (7). El manejo 
quirúrgico de los miomas en el embarazo se reser-
va solo para los casos complicados ya que siempre 
se aboga por el manejo conservador que consiste 
en reposo, hidratación y analgesia.

Las complicaciones más frecuentes son aborto, 
dolor pélvico, desprendimiento prematuro de pla-
centa normo inserta (DPPNI), hidronefrosis, rotura 
prematura de membranas (RPM), parto prematuro, 
restricción de crecimiento intrauterino, distocias de 
presentación y hemorragias posparto (8). La preva-
lencia de estas complicaciones aumenta cuando el 
mioma es múltiple, retroplacentario y mayor de 3,6 
cm de diámetro (7). También aumenta la tasa de 
cesáreas e histerectomías obstétricas.

En casos seleccionados la miomectomía 
mejora el resultado obstétrico cuando se compara 
con el manejo conservador (9). El objetivo de esta 

comunicación es presentar el caso del manejo de 
un mioma de gran volumen durante la gestación.

Caso clínico

Paciente de 36 años, primigesta, con antece-
dentes personales de hipotiroidismo en tratamiento 
que consulta en urgencias por cuadro de disten-
sión abdominal, edema en extremidades inferiores 
y sangrado vaginal escaso  a las 11 semanas de 
amenorrea. A la exploración se evidencia tumora-
ción que llega hasta nivel supraumbilidad, dura y 
pétrea. Cérvix desviado a la izquierda de muy difícil 
visualización, sin sangrado activo. Edema leve en 
extremidades inferiores. En la ecografía abdomi-
nal, gran mioma que ocupa toda la pelvis menor de 
23x20x13 cm y saco gestacional con embrión que 
corresponde a la amenorrea, latido cardiaco positi-
vo, localizado a nivel de hipocondrio izquierdo.

Se inicia controles de la paciente en la consulta 
de alto riesgo obstétrico evidenciando empeora-
miento del cuadro clínico debido al crecimiento del 
mioma, manifestado por dolor abdominal y dolor 
asociado al aumento del edema en extremidades 
inferiores. Se solicita RNM a las 13 semanas de 
amenorrea que informa: tumoración pélvica com-
patible con mioma (Figura 1). Ectasia pielocalicial 
bilateral y compresión de venas iliacas externas. 
Eco doppler de extremidades inferiores: sin eviden-
cia de trombosis a nivel de venas femorales comu-
nes, flujo lento en iliacas externas. Se decide ini-
ciar profilaxis antitrombótica con bemiparina sódica 
3500 UI subcutáneo al día.

Ante los hallazgos de gestación de 14 semanas 
y mioma uterino con compromiso vascular se plan-
tea intervención quirúrgica previo consentimiento 
de la paciente. Se procede a la miomectomía de 
mioma intramural subseroso en borde derecho ute-
rino, de 27 cm de diámetro (Figura 2). Se inyectan 
20 cc de adrenalina diluida en suero (1 mg adrena-
lina en 250 cc de suero fisiológico) en la capa sub-
serosa donde se realiza incisión inicial y se procede 
a la decapsulación del mioma sin incidencias, sin 
entrar a la cavidad endometrial (Figura 3). Sutura 
discontinua por capas y se deja un hemostático en 
el lecho quirúrgico (matriz formada por gránulos de 
gelatina de origen bovino y de trombina humana en 
presentación de gel)  (Figura 4). La anatomía pato-
lógica posteriormente informa leiomioma.

El postoperatorio fue de curso normal. Se 
realizó ecografía previa al alta evidenciando em-
brión único, vivo y biometría que correspondía a 
la amenorrea. Placenta en cara posterior, líquido 
amniótico normal. La paciente continuó controles 
prenatales con un embarazo de curso normal. Se 
programó cesárea en la semana 37 de gestación 
extrayendo recién nacido masculino de 3020 g en 
presentación transversa, sin incidencias.
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Figura 1. La flecha gris señala saco gestacional con embrión de 13 semanas, la flecha blanca señala mioma 
uterino previo de gran tamaño (RNM).

Figura 2. Se procede a miomectomía previa inyec-
ción subserosa de adrenalina y tras extracción de 
útero grávido de la cavidad abdominal.

Figura 3. Se realiza decapsulación sin incidencias, 
extrayendo pieza quirúrgica.
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Figura 4. Sutura por capas con puntos discontinuos y aplicación de hemostático en gel en lecho quirúrgico.

DISCUSIÓN

Los miomas son los tumores sólidos que con 
más frecuencia se detectan durante la gestación 
(9) y pueden ser causa de resultado obstétrico 
desfavorable, aunque los miomas de gran tamaño, 
previos y de crecimiento rápido son más raros. La 
revisión de la literatura indica que las complicacio-
nes oscilan entre un 10 a un 40%, pero esto no 
es real ya que la incidencia de los miomas en la 
gestación es infraestimada y las complicaciones 
sobrestimadas (10). 

El dolor es una de las complicaciones más fre-
cuentes que en ocasiones requiere hospitalización 
para su manejo y es más frecuente en miomas de 
más de 5 cm. El dolor se produciría por una dismi-
nución de la perfusión en el contexto de un rápido 
crecimiento que llevaría a isquemia y necrosis. Es 
debido a esto que generalmente se desencadena a 
finales del primer trimestre o inicios del segundo tri-
mestre que es el periodo de mayor crecimiento (10) 
y que coincide con el caso de nuestra paciente.

La miomectomía conlleva riesgos de hemorra-
gia y aborto por lo que solamente se reserva para 
casos puntuales que no respondan al manejo ex-
pectante (11). La recomendación actual y la expe-
riencia indican que se debe realizar en el segundo 

trimestre de gestación aunque hay casos reporta-
dos en el primer trimestre. Incluso estas pacientes 
tendrían mejor resultado obstétrico que las tratadas 
de forma expectante (12). 

Mollica y cols (13) realizaron un estudio con 106 
gestantes con miomas uterinos comparando trata-
miento quirúrgico vs expectante. La miomectomía 
se realizó en 18 mujeres con rápido crecimiento del 
mioma y dolor, miomas de más de 5 cm en seg-
mento uterino o retroplacentarios. Se evidenció 
mayores tasas de aborto, parto prematuro e histe-
rectomía obstétrica en el grupo de manejo expec-
tante.

Las recomendaciones actuales respecto a mio-
mectomía y gestación nos indican que el tiempo 
ideal para lograr la cicatrización del miometrio son 
12 meses y así disminuir el riesgo de rotura uterina 
que es de un 0,2% en estas pacientes.

En nuestro caso se programa cesárea a la se-
mana 37 por presentación transversa y por dis-
minuir el riesgo de rotura uterina que aumenta en 
las últimas semanas de gestación y evitar que se 
desencadene trabajo de parto espontaneo. Aun no 
existen recomendaciones ni protocolos sobre como 
finalizar la gestación en las pacientes que se rea-
lizan miomectomías en segundo trimestre del em-
barazo.

MIOMECTOMÍA EN GESTANTE DE 14 SEMANAS: A PROPÓSITO DE UN CASO / IMA MOSLEMI Y. y cols.
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CONCLUSIÓN

La revisión de la literatura indica que la miomec-
tomía en la gestación es una técnica que se debe 
plantear en casos seleccionados y que presenta 
pocas complicaciones. La intervención se debe 
programar con un equipo con experiencia y la vía 
de abordaje y la técnica se debe consensuar según 
las características del mioma y los antecedentes de 
la paciente. Aun se necesitan más estudios para 
determinar los criterios de inclusión y la seguridad 
del procedimiento para llegar a un consenso.
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Casos Clínicos
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RESUMEN

La dismenorrea membranosa se caracteriza por dolor menstrual acompañado de la expulsión de la muco-
sa endometrial en forma de grandes fragmentos, e incluso en una única pieza, con la forma del molde de 
la cavidad uterina. Se presenta el caso de una paciente con expulsión de un gran molde de endometrio 
durante la menarquia. Se presentan las imágenes del molde endometrial íntegro de la cavidad uterina y el 
estudio anatomopatológico.

PALABRAS CLAVE: Dismenorrea membranácea, dismenorrea, endometrio, progesterona

SUMMARY

Membranous dysmenorrheal consist of menstrual pain accompanied by the expulsion of endometrial mu-
cosa in the form of large fragments or even in one piece with the shape of the uterine cavity. We present 
the case of a patient with expulsion of endometrial during menarche. The pictures of endometrial piece, the 
shape of the uterine cavity and anatomo-pathological study has presented. 

KEY WORDS: Membranous dysmenorrhea, dysmenorrhea, endometrium, progesterone

INTRODUCCIÓN

La dismenorrea es definida como dolor tipo cóli-
co en la región inferior del abdomen al comienzo de 
la menstruación y está asociado al ciclo ovulatorio. 
Se han descrito dos tipos de dismenorrea: prima-
ria de origen desconocido y secundaria asociada a 
una causa identificable (1,2).

La dismenorrea membranácea fue descrita por 
Morgagni en el siglo XVIII. Consiste en el desprendi-
miento brusco y completo durante la menstruación 
de la decidua. El molde de mucosa endometrial se 
comporta como un cuerpo extraño en el interior del 

útero y es expulsado en su totalidad mediante con-
tracciones miometriales dolorosas (3-5).

Esta es una entidad cuya etiología es desco-
nocida, en la mayoría de los casos, son resultado 
de un estado de hiperprogesteronismo similar al 
ocurrido durante el embarazo. Los altos niveles de 
progesterona estimulan la conversión de las célu-
las estromales en células deciduales (3,6-8).

Presentamos el caso clínico de una paciente 
adolescente que acude por dolor abdominal inten-
so y sangrado vaginal, observándose la expulsión 
de un molde total e íntegro de endometrio.

REV CHIL OBSTET GINECOL 2016; 81(2): 135 - 137
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Caso clínico

Paciente de 13 años de edad, color de piel blan-
ca, sin historia de sangrado vaginal, ni dolor pélvi-
co, y refiere no haber tenido relaciones sexuales 
desde hace seis meses.

La paciente es valorada en el servicio de ur-
gencias del hospital por presentar dolor intenso de 
tipo cólico en hipogastrio, y sangrado vaginal que 
apareció tres días atrás por primera vez, y que po-
día estar en relación con la   menarquía. Presentó 
lipotimia en dos ocasiones. 

Durante el examen físico se observó un ab-
domen plano, que sigue los movimientos respira-
torios, sin lesiones en piel, ni cicatrices, doloroso 
a la palpación superficial y profunda en región de 
hipogastrio, sin signos de irritación peritoneal, ni tu-
moraciones palpables.

El examen con espéculo mostró vagina de colo-
ración rosada, con restos de sangre. Por el orificio 
cervical externo, que se encontraba muy dilatado, 
se observa la expulsión de una masa de tejido de 
color rosado pálido, de contorno irregular y consis-
tencia friable.   

Se realizaron exámenes complementarios de 
urgencia. Hemoglobina: 116 g/l; tiempo de coagu-
lación: 1 minuto; tiempo de sangrado: 8 minutos; 
plaquetas: 270 x 109/L; leucocitos: 15 x 109/L; poli-
morfonucleares 70 x109/L; linfocitos 29 x 109/L. Se 
procedió al alivio del dolor.

Se indicó ingreso hospitalario, a la paciente, 
mientras se encontraba en sala de observación ex-
pulsó por la vagina un molde endometrial total de 
cavidad uterina con alivio del dolor y mejoría clínica 
(Figura1). Se tomó muestra del tejido expulsado 
para examen anatomopatológico que confirmó las 
características microscópicas de la dismenorrea 
membranácea (Figura 2 y 3). 

Figura 1. Molde de endometrio complete e íntegro 
que recuerda la forma de la cavidad endometrial.

Figura 2. Microfotografía que muestra glándulas 
endometriales revestidas por células cuboideas

Figura 3. Microfotografía que muestra infiltración 
por polimorfonucleares y estroma predecidual con-
células de morfología alargada y fusiforme.

La paciente fue dada de alta y seguida por con-
sulta externa trimestralmente. No ha presentado 
nuevos episodios.

DISCUSIÓN  

La dismenorrea membranácea se caracteriza 
por un cuadro dolor hipogástrico de aparición súbi-
to (9). Al diagnosticarla se debe tener en cuenta el 
examen histopatológico del tejido expulsado, que 
muestra un endometrio con estroma predecidual o 
decidual, cuyas células adoptan una forma alarga-
da, y que se encuentra intensamente infiltrado por 
polinucleares, con unas glándulas revestidas por 
epitelio cuboideo, hipotrófico, con los núcleos se-
mejando los eslabones de una cadena (10).

A pesar de conocer la existencia de esta pato-
logía desde hace tiempo, hay muy pocos artículos 
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publicados sobre la misma. Los casos revisados 
predominan en la tercera y cuarta décadas de la 
vida, en mujeres sin antecedentes de dismenorrea 
y tras la administración de terapia hormonal con 
progesterona, sin ninguna relación con la duración 
ni con la dosis del tratamiento (11).

Existen autores que explican la dismenorrea 
membranácea como un episodio precoz de abor-
to con la expulsión temprana de todo el fragmen-
to ovular, también en la expulsión de la reacción 
decidual en un embarazo ectópico, sin embargo, 
existen casos descritos en mujeres sin relaciones 
sexuales (3). 

Por otro lado se ha reportado su asociación a 
los progestágenos. Algunos autores postulan que 
un exceso de progesterona determinaría una ex-
cesiva reacción deciduoide del endometrio y exce-
siva infiltración linfocitaria, que al venir el esfacelo 
menstrual se desprendería en grandes y gruesos 
colgajos de la capa  funcional, lo que explicaría la 
dismenorrea membranosa (2). 

Sin embargo, en la mayoría de los casos la pro-
gesterona permite estabilizar el ciclo e incluso me-
jorar el dolor de la dismenorrea habitual. Lo que sí 
se sabe es que en un ciclo menstrual normal el nivel 
de progesterona va aumentando hasta que se pro-
duce la regresión del cuerpo amarillo (si no se pro-
duce embarazo) con la subsiguiente disminución 
en la producción de progesterona, que desencade-
na fenómenos líticos a nivel endometrial, ruptura de 
la arquitectura endometrial y descamación, ruptura 
vascular y presencia de sangrado menstrual. Si por 
aporte externo el nivel de progesterona se mantie-
ne o aumenta, podría dificultar dichos fenómenos 
líticos a nivel endometrial y la descamación sería 
más dificultosa (3).

En el caso que nos ocupa no existía uso exter-
no de progestágenos y la posibilidad de embarazo 
fue descartada. La paciente presentó el cuadro en 
el curso de su menarquia y en este por primera vez 
se presenta la evidencia de un molde de endome-
trio íntegro y total que muestra el contorno de la 
cavidad uterina (Figura 1).

 La baja incidencia de esta afección, ha con-
llevado a que se encuentren pocos artículos publi-
cados sobre el tema, no obstante se ha observa-
do que haber sufrido un episodio de dismenorrea 
membranácea no predispone a que se repita, y 
dicha patología no se asocia a alteraciones poste-
riores del endometrio que pudiera repercutir en la 
fertilidad de las pacientes (3).

 Es fundamental para realizar el diagnóstico que 
se tenga en mente la posibilidad de dismenorrea 
membranácea, tratando así de realizar la demos-
tración anatomopatológica (1). 

CONCLUSIÓN

La dismenorrea membranácea constituye una 
entidad rara en ginecología, el escaso número de 
artículos publicados y la poca información al res-
pecto que se puede encontrar tanto en los libros 
clásicos de ginecología como en los textos actua-
les avala este planteamiento. La causa, incidencia 
y posibilidad de recurrencia son desconocidas, por 
ello es importante presentar evidencia científica de 
cualquier caso relacionado con esta entidad que 
pueda incrementar el arsenal de conocimientos so-
bre la dismenorrea membranácea.
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Artículo de Revisión
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RESUMEN

Estudios recientes han demostrado que el láser fraccionado es una opción terapéutica no hormonal efec-
tiva, sencilla, bien tolerada y sin efectos adversos, para el tratamiento del Síndrome Genitourinario de la 
Menopausia. La reacción térmica originada produce la restauración del epitelio vaginal, un proceso de 
neocolagénesis y una mayor vascularización que favorece la llegada de nutrientes, reestableciéndose la 
estructura de la mucosa, su grosor y trofismo funcional, mejorando por tanto la sintomatología. No obs-
tante, se precisan estudios a largo plazo, controlados, frente a estrógenos locales y otros tratamientos no 
hormonales para validar la duración de los efectos y la seguridad de las sucesivas aplicaciones. El objetivo 
de este trabajo es revisar la evidencia relacionada con esta terapia emergente.

PALABRAS CLAVE: Láser, atrofia vaginal, síndrome genitourinario, menopausia

SUMMARY

Recent reported studies have demonstrated that non-invasive fractional laser is a valid, safe, effective and 
well tolerated therapeutic option, without adverse events to treat the Menopause Genitourinary Syndrome. 
The heat shock effect induces the increase of vaginal epithelium thickness, the new glycogen content and 
the vascular changes, improving the vaginal epithelium structure, functionality and menopausal symptoms. 
Nevertheless, duration of treatment effects and safety of repeated session are not clear enough. Further 
controlled long-term follow-up research on laser versus local estrogens and other non-hormonal thera-
pies are needed. The objective of this paper is to review the scientific evidence related to this emergent 
treatment.

KEY WORDS: Laser, vaginal atrophy, genitourinary syndrome, menopause
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INTRODUCCIÓN

La carga genética determina, junto con la in-
fluencia de los factores ambientales, el proceso de 
envejecimiento en la mujer. La depleción de los ni-
veles de estrógenos (E), que ocurre después de la 
menopausia origina una serie de modificaciones en 
numerosas zonas del cuerpo femenino, incluyen-
do el suelo pélvico y el área genital, debido a la 
presencia de receptores de estrógenos en el trac-
to urogenital inferior y genitales externos (trígono, 
uretra, vagina, vulva, vestíbulo y labios). La meno-
pausia causará en algún momento, síntomas geni-
tourinarios importantes que afectarán la calidad de 
vida (CV) de la mujer (1,2).

Hay 64 millones de mujeres postmenopáusia-
cas en Estados Unidos y aproximadamente 32 mi-
llones de ellas pueden sufrir signos y síntomas de 
atrofia vulvovaginal (AVV), como sequedad vaginal, 
sensación de escozor, picor, irritación o quemazón 
y dispareunia (Tabla I). La AVV severa puede in-
terferir en otros aspectos de la CV de las mujeres 
tales como la práctica de ejercicio, el uso de deter-
minadas prendas de vestir y en aspectos generales 
relacionados con el normal funcionamiento del sue-
lo pélvico (3-6) (Tabla II).

La AVV se definía como la involución crónica y 
progresiva de los tejidos de la vulva y vagina con-
secuencia de la pérdida de E durante la menopau-
sia, originándose un estrechamiento y acortamien-
to vaginal y un cierto grado de estenosis del  introito 
(7-11). Pero este concepto clásico de AVV se mo-
dificó recientemente por la International Society for 
the Study of Women´s Sexual Health (ISSWSH) y 
la North American Menopause Society (NAMS), por 
una nueva y más amplia definición, el síndrome ge-
nitourinario de la menopausia (SGM). La intención 

Tabla I
SÍNTOMAS DE AVV REFERIDOS POR LAS
PARTICIPANTES DEL ESTUDIO REVIVE (3)

Síntoma

Sequedad vaginal 

Dispareunia 

Irritación vaginal 

Sensibilidad vaginal 

Sinusorragia 

Dolor durante el ejercicio 

Participantes en estudio
REVIVE que refieren
síntomas de AVV (%)

55

44

37

17

8

2

REVIVE: REal Women’s VIews of Treatment Options for 
Menopausal Vaginal ChangEs. AVV: atrofia vulvar y va-
ginal.

Tabla II
PORCENTAJE DE MUJERES QUE REFIEREN 
PROBLEMAS/INTERFERENCIAS, DEBIDO A 
LOS SÍNTOMAS VULVARES Y VAGINALES (3)

Actividad 

Disfrutar con las relaciones sexuales 

Sensación de espontaneidad sexual 

Habilidad para intimar 

Capacidad de relacionarse 

Conciliar el sueño

Disfrutar de la vida en general 

Temperamento 

Búsqueda de una nueva relación íntima 

Viajar 

Actividades deportivas 

Actividades cotidianas 

Participación en actividades sociales 

Capacidad de trabajo

Mujeres que
refieren

interferencias
(%)

63

55

54

45

29

27

26

13

13

12

11

10

7

es integrar la enorme variedad de signos y sínto-
mas asociados a los progresivos cambios vulvova-
ginales (labios mayores y menores, clítoris, vulva, 
vestíbulo, introito y vagina) y que abarca también 
al tracto urinario inferior (vejiga, uretra), todos ellos 
relacionados con la deficiencia estrogénica y de 
otros esteroides sexuales (12-14). La expectativa 
de vida en la mujer para el año 2050 es de 81 años 
y la edad media de la menopausia es 51 años, por 
tanto, muchas de ellas vivirán un 40% de sus vidas 
afectadas por el SGM (14,15).

SÍNDROME GENITOURINARIO DE LA MENO-
PAUSIA

Los síntomas y signos del SGM afectan de ma-
nera progresiva en la  menopausia desde su apari-
ción, a diferencia de los síntomas vasomotores que 
mejoran o desaparecen con el paso del tiempo. Las 
molestias más frecuentes en pacientes con SGM 
son la sequedad vaginal, prurito, ardor disuria y 
dispareunia, que se asocian con frecuencia a pro-
blemas cutáneos en los genitales externos. Como 
consecuencia, la calidad de vida se ve afectada en 
un 30-50% en este grupo poblacional. Además, las 
infecciones vaginales de repetición ocurren por la 
alteración de la microbiota vaginal (disminución de 
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lactobacilos y aumento de bacterias patógenas), 
originada por la pérdida del contenido de glucóge-
no de la mucosa vaginal derivada del cese de la 
función ovárica (16).

El diagnóstico del SGM se basa en la historia 
clínica, orientada hacia la presencia de síntomas 
genitourinarios, incluida la incontinencia urinaria de 
urgencia y un aumento de infecciones de orina, y 
en la exploración clínica, que revelará una disminu-
ción de los pliegues vaginales o adelgazamiento de 
la mucosa y afectación de la piel de la vulva (13).

La pérdida de E y la edad originan cambios 
anatómicos, fisiológicos y clínicos que ocurren en 
el SGM. Hasta la menopausia, la vagina presen-
ta unas rugosidades características. La mucosa 
vaginal consta de epitelio y lámina propia sin pla-
no submucoso, como ocurre en la piel. El epitelio 
está formado por  varias capas de células ricas en 
glucógeno y los E favorecen su correcto desarrollo, 
constituyendo un epitelio escamoso poliestratifi-
cado (17-20 capas) no queratinizado. Las células 
epiteliales se van renovando y liberan glucógeno 
que es hidrolizado a glucosa, transformada en áci-
do láctico mediante la acción de los lactobacilos de 
la flora. 

La lámina propia está integrada por tejido co-
nectivo rico en colágeno y fibras elásticas, no con-
tiene glándulas secretoras propias, pero sí abun-
dantes fibroblastos y fibrocitos, con numerosos 
vasos, y es la responsable de la nutrición, soporte 
y arquitectura de las paredes vaginales. Debido a 
esta estructura, la vagina presenta esa consistencia 
elástica y flexible típica (12,14-18). La progresiva 
reducción de los E circulantes que ocurre durante 
la menopausia, induce cambios matabólicos y tisu-
lares, más importantes en el área geintourinaria, 
debido a su mayor sensibilidad a los cambios en 
los niveles de las hormonas sexuales (7,13,16-20). 
Por ello, el epitelio vaginal se adelgaza y existe una 
menor cantidad de glucógeno en las células super-
ficiales con las consecuencias en la flora vaginal 
y el aumento del pH. Los cambios en la microbio-
ta originan un crecimiento de bacterias patógenas 
que pueden originar infecciones recurrentes. La 
superficie vaginal aparece más friable y con mayor 
sequedad, pudiendo sangrar después de mínimos 
traumas, perdiendo su característico aspecto rugo-
so, y en la zona vulvar, el clítoris se atrofia, junto 
con los labios menores y mayores, objetivándose 
en ocasiones una carúncula uretral, consecuencia 
de la prominencia del meato urinario (14,21).

Además, se produce una alteración en la pro-
porción de fibras de colágeno tipo I y tipo III con 
una pérdida en su disposición trabecular, una dis-
minución del número de fibras elásticas, una menor 
vascularización y un adelgazamiento del epitelio 
vaginal que puede originar en las capas más su-

perficiales zonas de queratinización. Como conse-
cuencia, el canal vaginal se estrecha y se acorta, 
perdiendo su elasticidad y los típicos pliegues va-
ginales. El epitelio se hace más pálido, fino y con 
mayor presencia de petequias (1,7,22). Además, la 
secreción originada mediante transudado de los te-
jidos vecinos disminuye, afectando a la lubricación 
que se reduce enormemente durante la relación 
sexual (7,11,12,14,22-25).

Todas estas modificaciones clínicas se asocian 
con la pérdida de actividad sexual y/o con disfun-
ciones sexuales en la mujer (4,26,27). Las pacien-
tes con SGM se quejan de quemazón, prurito, se-
quedad, irritación, escozor, dispareunia y disuria 
(28-31), y los tejidos debilitados  son más propen-
sos a desarrollar traumas, infecciones y sangrados  
(7). Estudios sobre la prevalencia de los síntomas 
del SGM indican que aproximadamente el 50% de 
las mujeres postmenopáusicas refieren como míni-
mo uno de los síntomas descritos (8,32). A pesar 
del impacto negativo en la CV, en el ámbito sexual 
y en las relaciones interpersonales durante esta 
etapa, estas cuestiones son todavía un tabú en las 
consultas de ginecología y somos los profesionales 
de la salud los que debemos mantener una acti-
tud proactiva al respecto, procurando una adecua-
da educación sanitaria, un diagnóstico temprano 
y un consenso sobre las opciones terapéuticas, 
para establecer la más adecuada en función de 
los síntomas (8,21,32-35), porque la clínica puede 
empeorar con el paso de los años, agravando los 
indicadores de CV (36). 

En el estudio  VIVA (Vaginal Health: Insight, 
Views and Attitudes), casi la mitad de las mujeres 
postmenopáusicas presentan síntomas de intensi-
dad variable, desde leves y moderados hasta seve-
ros e intolerables, pero solo un 25% de ellas solici-
taron asistencia médica, debido a la sensación de 
vergüenza y a la creencia de que los síntomas eran 
normal consecuencia del envejecimiento (34,35). 
En el estudio Women´s Voices in Menopause, se 
evidenció el impacto del SGM en la CV en el 52% 
de las mujeres, incluyendo indicadores sobre sa-
lud sexual, autoestima, relaciones de pareja y re-
laciones sociales (33). Estos estudios corroboran 
que debido al progresivo envejecimiento de la po-
blación, las mujeres podrán verse afectadas por el 
SGM durante más de un tercio de su vida (4,33-38). 

Las mujeres postmenopáusicas que han pade-
cido un cáncer de mama  presentan síntomas del 
SGM en un 70% de los casos, comparadas con el 
50% de las no afectas, y sobre todo las pacientes 
más mayores que han recibido tratamientos farma-
cológico (quimioterapia y/o hormonoterapia). Los 
inhibidores de la aromatasa se relacionan especial-
mente con la afectación vaginal y con la pérdida de 
calidad de vida en ese grupo de mujeres (39,40). 
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OPCIONES TERAPÉUTICAS DEL SGM

Hoy en día tenemos diferentes opciones tera-
péuticas para aliviar los síntomas del SGM. Cuando 
la terapia hormonal sustitutiva (THS) se utiliza solo 
para el tratamiento de la atrofia vaginal, los E loca-
les representan la alternativa de primera línea (43-
50). Sin embargo, la aceptación, la adhesión y la 
preferencia por este tratamiento de las mujeres es 
relativamente pobre (14,38-43). Otras modalidades 
terapéuticas paliativas de los síntomas, tales como 
hidratante y/o lubricantes en forma de crema o gel, 
se han propuesto con frecuencia y aunque mejoran 
los síntomas inicialmente, no presentan efectos te-
rapéuticos a largo plazo ni mejoran los indicadores 
de maduración vaginal (1,4,7,13,14,42,44-52). Así, 
las últimas guías clínicas indican diferentes opcio-
nes en función de la severidad de los síntomas, de 
su eficacia y seguridad y de las preferencias de las 
pacientes (4,7,14,26,27,47). 

Los lubricantes son utilizados principalmente 
para aliviar la sequedad vaginal durante la relación 
sexual pero los estudios no les avalan como so-
lución a largo plazo, mientras que el uso continuo 
de los hidratantes vaginales puede tener un efecto 
beneficioso duradero especialmente si la paciente 
tiene relaciones sexuales con regularidad. Un re-
ciente modulador selectivo de los receptores de E, 
ospemifeno, ha sido aprobado como tratamiento de 
la dispareunia en mujeres postmenopáusicas con 
SGM, demostrándose efectivo y seguro en la pauta 
diaria de 60 mg en más del 93% de los casos du-
rante más de 1 año (13,14,17,47-49).

La THS sistémica debe considerarse para los 
síntomas climatéricos, especialmente sofocos, en 
ausencia de contraindicaciones; sin embargo, esta 
terapia puede asociarse con más efectos secunda-
rios que la terapia local, por lo que ésta resulta de 
elección para mejorar la sintomatología y revertir 
los cambios histológicos que sufre la vagina, en los 
casos en que la AVV represente el único cuadro 
clínico de la mujer (7,14,43,48,50). Aunque el trata-
miento local con E es efectivo y seguro a dosis muy 
bajas (8,10,14,23,38,43), el porcentaje de adhe-
sión al mismo es bastante variable (52-74%) (51), 
principalmente en lo relacionado a la seguridad a 
largo plazo y a la ausencia de alivio uniforme de 
los síntomas (52,53). Faltan datos de seguridad a 
largo plazo, más de 1 año, sobre el uso local de E 
y aunque no parece incrementar el riesgo trombo 
embolismo venoso, no existe evidencia disponible 
en mujeres de alto riesgo (7,17-19,27,46,47,49,52-
54). Además, las mujeres con cáncer ginecológi-
co estrógeno-dependiente (fundamentalmente 
mama), presentan un alto riego de AVV asociado 
a problemas importantes relacionados con la es-
fera sexual (39,40,54), y requieren una especial 
consideración y consenso individualizado antes 
de prescribir cualquier tipo de tratamiento con E 

local (7,14,17,38,55-58). Por otra parte, la mayor 
desventaja que presenta  esta pauta local, es la re-
currencia de los síntomas una vez suspendido el 
tratamiento, resultando únicamente efectivo en las 
capas más superficiales del epitelio vaginal (17).

TRATAMIENTO DEL SGM CON LÁSER FRAC-
CIONADO

En el ámbito de la medicina actual y desde hace 
años, la terapia “antiaging” ofrece una serie de al-
ternativas para eliminar los daños o efectos dele-
téreos que el envejecimiento fisiológico produce 
en el organismo, restaurando, regenerando o res-
tableciendo el aspecto y funcionalidad normal de 
nuestro cuerpo. En este campo se aplica la tecno-
logía láser, para que sea el propio organismo quién 
active los mecanismos biológicos propios de repa-
ración tisular. Es en el proceso del envejecimiento 
cutáneo, en el que la utilización del láser fraccio-
nado microablativo de dióxido de carbono (CO2), 
ha generado una enorme expectativa y aceptación, 
aplicándose fundamentalmente en dermatología y 
cirugía plástica, como una opción terapéutica rege-
nerativa no invasiva, dada su eficacia y precisión. 

El láser CO2 tiene además muchas aplica-
ciones en otras especialidades médicas como la 
podología, otorrinolaringología, ginecología, trau-
matología, neurología, cirugía torácica, cirugía 
maxilofacial y cirugía uroginecológica. Permite la in-
cisión, excisión, vaporización y coagulación tisular, 
por lo que desde sus inicios se ha utilizado para el 
tratamiento de lesiones cutáneas del cuerpo, cuello 
y cara (queratosis seborréicas, xantelasmas, etc.), 
lesiones de la mucosa oral, condilomas acumina-
dos, enfermedades de las uñas, etc. Además, tiene 
una función ablativa indicada para el antienvejeci-
miento cutáneo (resurfacing-reshaping) que gana 
más adeptos día a día (1), debido a su seguridad 
y efectos de remodelado tisular (1,7,14,17,38,59-
62). Por ello, y basado en los resultados obtenidos 
sobre la piel, el uso del laser fraccionado de CO2, 
específicamente diseñado para la mucosa vaginal 
con unos parámetros predeterminados, ha sido 
publicado como tratamiento satisfactorio para los 
síntomas del SGM, sin efectos secundarios, le-
siones posteriores y muy bien tolerado por las pa-
cientes (1,7,14,17,33). Desde que la US Food and 
Drug Administration (FDA) aprobara en 2014 esta 
tecnología para uso vaginal, otros sistemas láser 
que utilizan medios activos diferentes al CO2 se 
han posicionado también en el mercado (63). Así, 
diferentes publicaciones han comunicado reciente-
mente la utilidad del láser Erbio:YAG (VEL) como 
tratamiento del SGM (38,64-69).

El mecanismo de acción  del láser CO2 fraccio-
nado microablativo permite su aplicación en casos 
de piel atrófica, evidenciándose unas propiedades 
regenerativas por la contracción tisular generada 
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(70-74), con cambios histológicos y moleculares im-
portantes en los componentes del tejido conectivo, 
que son igualmente observados cuando se aplica a 
la mucosa vaginal mediante un tipo de pulso espe-
cífico para esta zona (75). Los efectos conseguidos 
ocurren gracias a la microablación que estimula el 
remodelado tisular. Este proceso es debido a la 
reacción térmica generada que ocasiona la activa-
ción del las proteínas “heat schock proteins” (HSP), 
43, 47 y 70 (74,76). Estas proteínas desencadenan 
un incremento local de varias citokinas, destacan-
do: el factor de crecimiento A (que estimula las pro-
teínas de la matriz extracelular, como el colágeno); 
el factor de crecimiento de los fibroblastos (que 
estimula la síntesis de colágeno); factores angio-
génicos (con aumento de migración y proliferación 
de células endoteliales); el factor epitelial de creci-
miento (que estimula la reepitelización); el factor de 
crecimiento plaquetario (estimula los fibroblastos 
para producir nuevo colágeno y otros componentes 

de la matriz extracelular); y el factor de crecimiento 
endotelial vascular (que regula la vasculogénesis y 
angiogénesis). El conjunto de estas interacciones 
derivadas de la energía térmica aplicada sobre el 
tejido es la activación de la célula clave o fibroblas-
to, que origina la producción de nuevas fibras de 
colágeno, fibras elásticas y otros componentes de 
la sustancia extracelular (proteoglicanos, glicosa-
minglicanos, ácido hialurónico y otras moléculas), y  
la neovascularización, con efectos nutritivos espe-
cíficos sobre el tejido epitelial (77).

Basados en los datos publicados hasta la fe-
cha, las primeras experiencias con estudios pilo-
tos a corto y medio plazo, muestran que el trata-
miento mediante laser fraccionado de CO2, con 
una adecuada selección de pacientes (Tablas III 
y IV), constituye  una nueva opción terapéutica no 
hormonal para las mujeres postmenopáusicas con 
SGM, factible, eficaz y muy bien tolerada (7,17,38).

Tabla III
CRITERIOS DE INCLUSIÓN (TRATAMIENTO LÁSER) (7)

- Menopausia establecida (incluyendo menopausia precoz): mínimo 12 meses desde la última menstruación o de una
  ooforectomía bilateral 

- Síntomas de AVV: sequedad vaginal y/o picor, quemazón y/o dispareunia (78)

- Sin respuesta o respuesta insatisfactoria al tratamiento previo con estrógenos u otras terapias locales

AVV: atrofia vulvar y vaginal.

Tabla IV
CRITERIOS DE EXCLUSIÓN (TRATAMIENTO LÁSER) (7)

- Infección urinaria aguda o de repetición

- Infección genital activa

- Prolapso genital (POP): estadio>II-Half Way System for quantification POP (79)

- Utilización de Terapia Hormonal Sustitutiva sistémica o local hasta 6 meses previos a la inclusión en el estudio

- Uso de lubricantes, hidratantes o cualquier otro tratamiento local dentro de los 30 días previos a la inclusión en el
  estudio

- Cirugía previa del suelo pélvico

- Enfermedad grave y/o crónica que afecte al cumplimiento del estudio

- Enfermedades psiquiátricas

- Uso de drogas psicotrópicas
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SISTEMA LÁSER CO2 FRACCIONADO

El sistema de láser CO2 fraccionado (SmartXi-
de 2V2LR,Deka-,Florence, Italy) está equipado con 
un escáner V2LR (VulvoVaginal Laser Reshaping), 
y diferentes terminales específicos para vagina. 
Este tratamiento se basa en la interacción entre 
un tipo de pulso de emisión del CO2 y la mucosa 
vaginal. El haz láser es emitido de forma fracciona-
da y focalizada en diferentes y pequeños puntos, 
denominados DOT, separados entre sí por islotes 
de tejido sano. El  láser penetra en los tejidos y 
actúa sólo cuando la profundidad de penetración 
establecida es alcanzada. Mediante un software 
es posible seleccionar el modo específico de pul-
so (D-Pulse), la profundidad (SmartStak: 1-3) y la 
cantidad (potencia, tiempo de exposición “dwell 
time” y distancia entre los puntos), de calor que se 
puede transmitir al tejido. La función SmartStack 
permite un cuidadoso control de la profundidad de 
vaporización inicial y de la acción térmica. Pulsos 
sucesivos son emitidos en la misma zona del tejido 
vaginal en función de la variable 1-3, facilitando que 
la mucosa se refrigere entre dos pulsos sucesivos 
y minimizándose así el daño térmico. Cada pulso 
está compuesto por un pico de liberación de alta 
energía que produce una rápida ablación del tejido 
epitelial de la mucosa atrófica vaginal, seguido de 
una  emisión de energía más larga y duradera que 
permite que el efecto del láser CO2 penetre más 
profundamente en la mucosa. Los pulsos están 
distribuidos por todas las paredes vaginales y es-
paciados de forma que cubran la totalidad del área 
a tratar (7). Un terminal específico se introduce con 
facilidad en la vagina y permite la transmisión del 
pulso, dispersando la energía en 360º. El láser es 
proyectado hacia un espejo piramidal orientado 45º 
que se coloca en el extremo distal del terminal para 
reflejarse de esta manera hacia todas las paredes 
de la vagina al mismo tiempo, pero no hacia el cér-
vix uterino. Para completar el tratamiento de todo el 
canal vaginal es necesario emitir sucesivos spots 
con el láser mientras extraemos el terminal progre-
sivamente desde el fondo vaginal, guiados por las 
marcas que aparecen en aquel y que nos indican 
cada cuántos milímetros debemos emitir los pulsos 
(manteniendo la misma distancia). Existen otros 
terminales que permiten la aplicación sucesiva en 
las caras anterior, lateral, posterior y lateral opues-
ta de la vagina mediante su rotación (utilizando un 
dispositivo especial) en sentido horario (7).

PROTOCOLO DE APLICACIÓN

Los parámetros prefijados para el tratamiento 
fraccionado con láser CO2 se han seleccionado en 
base a los datos obtenidos “ex vivo”, en muestras 
de pared vaginal, que ponen de manifiesto la remo-
delación tisular sin evidencia de lesión en la zona 

periférica (1,7). Cuando es necesario, la potencia 
DOT se reduce para el tratamiento del introito vagi-
nal, dada la mayor sensibilidad de la zona. 

Las pacientes no suelen presentar molestias 
durante la aplicación al utilizar los valores adecua-
dos para cada tipo de tratamiento (17), y en las 3 
sesiones  que se realizan el protocolo de actuación 
en cada una de ellas consta de dos fases:

1) Mediante la colocación del espéculo se ob-
serva la vagina para determinar el VHIS (Vaginal 
Health Score Index) o Índice de Salud vaginal, que 
se realiza en cada sesión (80).

2) Se introduce con cuidado el terminal hasta el 
fondo de la vagina antes de comenzar con el pro-
cedimiento.

El ciclo de tratamiento incluye tres sesiones y 
los controles habituales son en la primera sesión 
(visita basal), a las 4 semanas (visita 1) y a las 8 
semanas de la primera aplicación (visita 2) o fin de 
tratamiento. En la literatura se han descrito publi-
caciones con controles a las 4 semanas de la últi-
ma sesión y en periodos más largos para evaluar 
la efectividad a largo plazo y la aparición de efec-
tos secundarios, todos con excelentes resultados 
(7,17,38). El procedimiento se realiza en consulta 
externa y no requiere preparación específica (lubri-
cante, analgesia, anestesia, etc.). Se recomienda a 
las pacientes evitar las relaciones sexuales durante 
2-3 días posteriores a la sesión, debido a la leve 
reacción inflamatoria que puede ocurrir en las pri-
meras 48 horas. 

Como se ha comentado anteriormente, cada 
paciente es evaluada en cada sesión utilizando el 
VHIS, integrado por la medida de 5 parámetros: 
elasticidad, fluidez y consistencia de la secreción, 
pH vaginal, integridad del epitelio y grado de hidra-
tación. Cada parámetro se valora desde 1 (peor va-
loración) hasta 5 (mejor valoración), considerando 
la vagina atrófica si la puntuación total es inferior a 
15 (80,81).

El grado de elasticidad se evalúa principalmen-
te mediante la colocación del espéculo en la vagina 
y en función de la severidad de la atrofia es posible 
objetivar menor capacidad de distensión del canal 
vaginal y molestia o dolor en esta fase. Además, la 
aplicación de una torunda de algodón presionando 
en las paredes vaginales permite aumentar la va-
loración de la capacidad elástica de la vagina. La 
integridad de la mucosa vaginal también puede ser 
valorada durante la introducción del espéculo, ob-
servando la tendencia al sangrado de las paredes 
durante ese momento. El pH vaginal se mide utili-
zando un test colorimétrico habitual y para evaluar 
la consistencia de la secreción se utiliza una torun-
da de algodón aplicada por las paredes vaginales. 
Por último, el grado de hidratación se comprueba 
mediante visión colposcópica de la superficie va-
ginal.
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Por otra parte, la intensidad de los síntomas del 
SGM (quemazón, prurito, sequedad, dispareunia y 
disuria) se mide utilizando una escala analógica vi-
sual de 10 cm de longitud  (VAS), mediante la cual,  
la paciente nos informa sobre su clínica, conocien-
do que el extremo izquierdo de la escala (valor 1) 
indica la ausencia de síntomas y el extremo dere-
cho (valor 10) indica el mayor grado de severidad 
(el peor grado soportable). Esta escala visual se 
evalúa antes de cada aplicación del láser. 

Como complemento a dichos sistemas de eva-
luación del tratamiento, con el ánimo de recabar 
la mayor información posible y después de cada 
sesión, el profesional valora el grado de dificultad 
encontrada durante el procedimiento mediante la 
escala de 5 puntos de Likert (muy fácil, fácil, nor-
mal, difícil y muy dificultoso), y la paciente nos in-
forma del grado de molestia y/o dolor percibido en 
el momento de la inserción y durante las maniobras 
de realización de la técnica, utilizando la VAS, en la 
que el valor 1 indica ausencia de dolor y el valor 10 
refleja el peor dolor posible (7).

En el seguimiento posterior a medio-largo pla-
zo algunos grupos preguntan a las pacientes sobre 
el grado de satisfacción global con el tratamiento 
mediante la siguiente cuestión: Teniendo en cuenta 
las modificaciones percibidas en sus síntomas, su 
grado de bienestar y calidad de vida, y consideran-
do los efectos adversos experimentados, en caso 
de que hayan ocurrido, ¿Cómo definiría el grado de 
satisfacción con la técnica láser? (7). Las respues-
tas se recogen mediante la escala 5-Likert (muy sa-
tisfecha, satisfecha, indiferente, insatisfactoria, muy 
insatisfecha). La satisfacción con el tratamiento se 
considera con las respuestas “muy satisfecha” o 
“satisfecha”. Debido al análisis estadístico que se 
realiza habitualmente (intención de tratar), todas 
aquellas mujeres que son incapaces de tolerar la 
inserción del terminal debido a la severidad de los 
síntomas del SGM y/o  a la presencia de estenosis 
vaginal, se consideran “muy insatisfechas” (7) .

Para la evaluación de los posibles efectos ad-
versos ocurridos durante el tratamiento, inmediata-
mente después de cada sesión y hasta el final del 
proceso de análisis de resultados, se consideran 
como tales cualquier alteración, sensación de dis-
confort o lesión a nivel local o general, acontecidos 
en relación con la aplicación del láser fraccionado.

DISCUSIÓN

El término “láser” es un acrónimo de “Light Am-
plification by Stimulated Emission of Radiation”. 
El haz emitido es una radiación electromagnética, 
similar a la luz natural, pero generada mediante 
emisiones estimuladas. La luz generada es mono-
cromática y coherente, que significa que es emitida 
en una misma longitud  de onda,  temporal y espa-
cialmente en fase. Cada tipo de láser se define por 

su longitud de onda, que determina el color de la 
luz generada y también por su medio activo dónde 
la energía es estimulada. Este medio puede ser un 
gas, un cristal o un líquido y se encuentra almace-
nado en una cavidad óptica de resonancia, en cu-
yos extremos se encuentran unos espejos a través 
de los cuales entra la luz a la caja de resonancia 
con el medio apropiado, es estimulada y sale por 
el espejo distal convertida en energía láser. En la 
actualidad existen más de 40 tipos de láser que han 
sido desarrollados para un amplio abanico de posi-
bilidades, tanto en la industria como en el ámbito de 
la medicina. Los láser con medio activo gaseoso y 
sólido son utilizados frecuentemente para interven-
ciones quirúrgicas, fundamentalmente los de CO2, 
Argón, Neodimio:YAG y el KTP:YAG (82). El láser 
de CO2 fue desarrollado en 1964 por Kuman Patel 
(83) y fue aplicado por primera vez  en ginecología 
en 1973, para el tratamiento de las erosiones cervi-
cales, y posteriormente en 1977 para la neoplasia 
cervical intraepitelial y para la microcirugía de las 
trompas de Falopio en 1983.  Sus ventajas para 
el tratamiento de los casos de CIN, VIN, VAIN y 
enfermedad condilomatosa han sido ampliamente 
documentadas durante los últimos años (82,84-86). 
El láser CO2 es considerado actualmente como el 
más versátil y seguro y con los últimos avances en 
los sistemas de transmisión del haz de luz (fibras 
flexibles fotónicas), puede ser utilizado con mayor 
facilidad en la cirugía endoscópica, ofreciendo nue-
vas alternativas terapéuticas para el tratamiento de 
la endometriosis y el síndrome adherencial (82).

La interacción de la energía láser con los tejidos 
puede originar diversos efectos, incluyendo el efec-
to fototérmico, fotoquímico y fotoacústico. Cuando 
el haz impacta sobre la superficie tisular, los fotones 
pueden ser absorbidos, reflejados o dispersados. 
Solo la luz absorbida es capaz de convertirse en 
calor y es este efecto fototérmico relacionado con 
la absorción, el más aplicado por la energía láser 
en ginecología (82). Debido a que la distribución 
de la energía en la zona tratada no es uniforme, el 
impacto del láser en los tejidos origina un cráter con 
tres zonas bien definidas de lesión: Vaporización 
central en forma de V, necrosis subyacente con se-
llado de vasos <1mm y una zona más inferior de 
lesión térmica reversible (82).

Hasta la fecha, el uso del láser CO2 ha sido am-
pliamente aceptado en medicina, especialmente en 
dermatología y cirugía plástica (61,62,72,76). Este 
láser consiste en rayos infrarrojos de CO2 que ge-
neran una reacción térmica exagerada (HRS: Heat 
Shock Response) y vaporiza el agua que contienen 
las células diana. Se trata de un efecto específico 
en  las capas superficiales de la piel y no causa 
daño en los tejidos circundantes. 

Fue en el año 2003 cuando se identificó por pri-
mera vez el mecanismo principal del efecto láser, 
que se basa en la generación de una respuesta 
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suprafisiológica en los niveles de calor que inducen 
una HRS local en la zona tratada. Esta respuesta 
origina una rápida y temporal alteración en el me-
tabolismo celular caracterizada por un incremento 
masivo en la producción de las proteínas de res-
puesta HSP, presentes en las células del organismo. 
Estas proteínas juegan un papel modulador (chape-
ronas) en la protección del medio ambiente celular 
de las agresiones térmicas (87-89) y sus patrones 
de expresión se modifican cuando las células son 
expuestas a elevadas temperaturas u otros agentes 
(90,91). Las HSP tienen un papel importante en la 
coordinación  de la expresión de numerosos factores 
de crecimiento, como el TGF-beta, que es el factor 
clave en la respuesta inflamatoria y el proceso de 
neofibrogénesis. Tal y como se ha referido con an-
terioridad, el efecto térmico del láser activa las HSP 
que estimulan a los fibroblastos (células clave), que 
producirán colágeno maduro y nuevas fibras elásti-
cas, incrementando la angiogénesis, el flujo vascu-
lar y la permeabilidad de la mucosa vaginal para la 
llegada de numerosos nutrientes a la lámina propia, 
formando nuevos componentes de la matriz extra-
celular, así como la hidratación y la regeneración del 
epitelio vaginal  (17,81,82). 

El láser de CO2 microablativo y fraccionado (eli-
minación de las capas más superficiales de la piel 
con scanning fraccional de tejido mediante el siste-
ma DOT), emite un pulso determinado en 2 fases 
(D-pulse): un efecto agudo termo-ablativo inicial in-
tenso, que produce la ablación de la zona epitelial 
de la mucosa atrófica vaginal con bajo contenido 
en agua, seguido de un efecto térmico prolongado 
que facilita la proliferación del colágeno y del tejido 
conjuntivo. Gracias a esta sistemática de aplicación 
de la energía láser el procedimiento en la vagina es 
mínimamente invasivo, consiguiendo una mejoría 
en la hidratación y elasticidad de las paredes vagi-
nales, aliviándose de manera importante la clínica 
en las mujeres menopáusica (92).

El principal objetivo del tratamiento del SGM 
es reducir sus síntomas. Casi el 50% de las mu-
jeres de 60 años sanas presentan síntomas como 
la sequedad, el dolor y la dispareunia, que están 
íntimamente y consistentemente asociados con un 
marcado efecto negativo en las relaciones sexua-
les y personales, y que ocasiona una menor CV 
(8,92). Distintas opciones terapéuticas han sido 
propuestas y como primera recomendación general 
se aconseja a todas las pacientes cambios en los 
hábitos de vida hacia un tipo más saludable (dismi-
nución del consumo de tabaco, pérdida de peso y 
actividad sexual regular). 

La THS local y sistémica se han mostrados 
como las más efectivas para casos moderados y 
severos, y además, también disponemos de los tra-
tamientos no hormonales vaginales (hidratantes y 
lubricantes) (42). Nuevos y emergentes tratamien-
tos como el Ospemifeno (Selective Estrogen Re-

ceptor Modulator-SERM) (93-99), los derivados de 
la Testosterona, una combinación de E y Bazedo-
xifeno  (Tissue Selective Estrogen Complex-TSEC) 
(100-104), y el láser vaginal, han demostrado be-
neficios en el tratamiento de los síntomas del SGM 
(7,13,14,17,38,103,104).

La pérdida de los niveles de E como conse-
cuencia de la menopausia parece ser un punto de 
inflexión en la aparición de una variedad de alte-
raciones clínicas, incluyendo el envejecimiento 
cutáneo y génitourinario (103-106). Sin embargo, 
nuevas tendencias  en los tratamientos utilizados 
en la menopausia (7,26,27,42,47,94,103,104) in-
cluyen numerosos tratamientos no hormonales 
para promover un envejecimiento saludable en to-
dos los sentidos y, después de la publicación de 
los estudio Women’s Health Initiative, el abordaje 
de todo lo relacionado con la salud urogenital y 
sexual ha cambiado significativamente (103-107). 
La THS sistémica mejora la clínica del SGM en la 
mayoría de las mujeres, 74% después de un año 
de tratamiento, pero un 26% de ellas continuarán 
con clínica vaginal (108). Este hecho es razón 
suficiente para justificar la no recomendación de 
iniciar la THS sistémica en mujeres con síntomas 
vaginales exclusivamente, y el que en muchos 
casos se requiera inicialmente la combinación de 
E sistémicos y locales,  especialmente cuando se 
emplea esta terapia a dosis bajas (19). La terapia 
estrogénica local no solo reduce la mayoría de los 
efectos adversos de la terapia sistémica, sino que 
probablemente es más eficaz en el tratamiento de 
la sintomatología genitourinaria de la menopausia. 
Por ello, las mujeres que presentan SGM como úni-
ca consecuencia de la deprivación estrogénica son 
las candidatas para recibir el tratamiento hormonal 
local (7-27,47,103-108). 

Los tratamientos no hormonales vaginales 
constituyen una parte importante de la estrategia 
integral para promover el envejecimiento correc-
to de la zona urogenital, sobre todo en aquellas 
mujeres que no desean o no están indicadas las 
terapias hormonales sistémicas por diferentes mo-
tivos, como el rechazo del tratamiento por miedo, 
los efectos secundarios, el pobre cumplimiento, las 
contraindicaciones o la falta de eficacia (53,54,109). 

El uso de hidratantes vaginales y lubricantes no 
ha demostrado una eficacia ampliamente contras-
tada y persiste el problema de la falta de adherencia 
al tratamiento (8,86,87,103,104,110,111). Muchas 
otras sustancias solas y/o en combinación, como 
productos derivados de plantas, ácido hialurónico, 
vitamina E y fitoestrógenos, han sido utilizadas para 
tratar el SGM localmente (30,47,103,104,109,110), 
con la intención de contrarrestar la pérdida de 
elasticidad e hidratación de la mucosa vaginal 
(8,10,30,111), sin evidencia suficiente que apoye 
tales indicaciones (109,111,112). La ausencia de 
resultados de estudios a largo plazo y controlados 
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está bien documentada, pero lo cierto es que el 
impacto tan negativo que sufren las pacientes con 
SGM en las relaciones interpersonales, en su es-
fera sexual, en la pérdida de autoestima y en su 
calidad de vida, es recogido casi diariamente en las 
consultas de ginecología (31-34). Por lo tanto, los 
profesionales debemos ser proactivos a la hora de 
investigar la clínica y su repercusión local y general 
y ofertar a las mujeres menopáusicas las diferentes 
opciones terapéuticas en función de sus expectati-
vas personales, experiencias con dichos tratamien-
tos, preferencias y satisfacción. 

Especial atención merecen las pacientes que 
padecen cáncer ginecológico estrógeno-depen-
diente (mama, ovario, endometrio), las cuales pre-
sentan un elevado riesgo de  síntomas importan-
tes de AVV y disfunción sexual, especialmente en 
mujeres jóvenes (113-119). La literatura ha demos-
trado un incremento en la incidencia y progresión 
de los síntomas genitourinarios consecuencia de 
la quimioterapia, radioterapia y de la terapia en-
docrina. Aproximadamente entre el 50-70% de las 
pacientes que han padecido un cáncer de mama 
presentan uno o más síntomas urogenitales. Como 
consecuencia de las contraindicaciones de los tra-
tamientos clásicos, el impacto en la CV y debido 
a la escasa adherencia a los tratamientos locales 
a largo plazo, el manejo de estos efectos colate-
rales en este grupo de pacientes es un aspecto 
fundamental a tener en cuenta dentro del cuidado 
integral de estas mujeres. El tratamiento con E lo-
cal es el más planteado actualmente pero los pro-
fesionales deben estar actualizados y basarse en 
las indicaciones de las guías clínicas que regulan 
tal recomendación. No existen estudios que per-
mitan hacer recomendaciones de tratamiento con 
E basadas en evidencias al respecto. Después de 
cualquier cáncer ginecológico puede ser apropia-
do un enfoque multidisciplinar en relación al uso de 
E y consensuar con la paciente el tratamiento. En 
general, para las pacientes con cáncer de mama E 
dependiente, son preferibles de inicio las terapias 
no hormonales, pero cuando éstas no son efec-
tivas, pueden utilizarse E vaginales en la mínima 
dosis eficaz y tras el consentimiento de la paciente 
(16,42,116). Para este grupo de mujeres el trata-
miento vaginal con láser de CO2 se plantea como 
una opción viable (117,118).

En 2011, Gaspar y cols (69), demostraron por 
primera vez la mejoría histológica que aparecía en 
las muestras de biopsias vaginales que habían sido 
tratadas con el láser fraccionado microablativo de 
CO2 en combinación con plasma rico en plaque-
tas. Comprobaron los efectos beneficiosos en las 
tres  capas de la pared vaginal en contraposición 
con los tratamientos con los E u otras terapias lo-
cales, que solo obtenían mejoría a nivel del epite-
lio (47,93,94,119). Comprobaron como el sistema 
fraccionado del láser podía irradiar la energía a 

las capas más profundas de la vagina y reactivar 
la síntesis de colágeno y de la matriz extracelular, 
recuperándose el trofismo vaginal con un mínimo 
trauma en las zonas superficiales tratadas. 

Salvatore y cols (7), en 2014, publicaron un es-
tudio piloto durante 12 semanas de tratamiento en 
mujeres postmenopáusicas con AVV, utilizando el 
láser CO2 fraccionado. Sus resultados demostra-
ron que la aplicación del láser fue efectiva y mejoró 
los síntomas de AVV de forma significativa (seque-
dad vaginal, quemazón, prurito, dispareunia y di-
suria; p< 0,001) y el VHIS (13,1 ± 2,5 en la visita 
basal versus 23,1 ± 1,9; p<0,001) a las 12 semanas 
de seguimiento. El mismo grupo demostró mejores 
resultados en lo relacionado con la esfera y función 
sexual en mujeres postmenopáusicas con AVV 
después de tres sesiones de láser CO2 (120). Es-
tas publicaciones indicaban por primera vez que el 
laser podía ser considerado como una nueva opor-
tunidad para el tratamiento no hormonal del SGM.

Perino y cols (17), también evaluaron la efecti-
vidad de este tratamiento en 2015, y los resultados 
fueron similares a los publicados con anterioridad. 
Sus datos indicaban una mejoría significativa en los 
síntomas de AVV con una  p<0,0001. De los resul-
tados globales, un 91,7% de las pacientes estaban 
muy satisfechas o satisfechas con el procedimien-
to y experimentaron una considerable mejoría en 
su CV, sin efectos adversos debidos a la técnica. 
Otros grupos han publicado igualmente resultados 
equivalentes en este grupo de mujeres  (75).

Recientemente, otro tipo de láser ha sido utiliza-
do para aliviar la sintomatología del SGM. En 2015, 
Gambacciani y cols (38), publicaron un estudio pi-
loto prospectivo y comparativo, en mujeres que pa-
decían SGM, las cuales fueron tratadas con el láser 
vaginal de Erbio:YAG (VEL)  (XS Fotona Smooth, 
Fotona, Ljubijana, Eslovenia). Se trata de un láser 
no ablativo, cuyo medio  activo sólido es el cristal 
YAG (Yttrium Aluminium Garnet) dopado con Erbio 
(Er:YAG), frente a un grupo control tratado con una 
pauta  conocida ultrabaja para el SGM (1g de gel 
vaginal con  50 μg de estriol 2 veces por semana), 
que se consideraba segura y efectiva para el trata-
miento de la atrofia postmenopáusica. El tratamien-
to con VEL indujo un descenso significativo en la 
escala VAS en los síntomas de sequedad vaginal y 
dispareunia (p<0,01), con un incremento significa-
tivo (p<0,01) del WHIS, confirmando y ampliando 
los buenos resultados obtenidos con el VEL por 
Gaspar y cols (62). El VEL puede incrementar el 
grosor epitelial y su contenido en glucógeno, aso-
ciado a cambios en la lámina propia, aumentando 
la angiogénesis, la colagenosis, papilomatosis y la 
celularidad de la matriz extracelulara (69). Todos 
estos cambios fueron controlados a largo plazo y 
observados 6 meses después de la última sesión, 
persistiendo los efectos clínicos beneficiosos 24 
semanas posteriores al final del tratamiento (38).
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Además, y en el contexto de manifestaciones 
clínicas que aparecen con frecuencia en la meno-
pausia, se han publicado trabajos que sugieren que 
el tratamiento con VEL puede ser de utilidad en 
mujeres postmenopáusicas con síntomas de incon-
tinencia urinaria de esfuerzo (IUE), mejorando los 
indicadores del cuestionario sobre calidad de vida 
específico (ICIQ-SF) para estas pacientes (38). Los 
tratamientos no quirúrgicos para la IUE constituyen 
un importante desafío en la actualidad y el manejo 
no farmacológico de la IUE, mediante los ejercicios 
de fortalecimiento del suelo pélvico, puede mejo-
rar los síntomas pero desafortunadamente muchas 
mujeres abandonan dicha terapia. Los datos publi-
cados respecto a la IUE indican que el tratamiento 
con VEL podría ser de utilidad como una alternativa 
no invasiva para estos casos de IUE (38,121-123).

Como consecuencia de las buenas expectativas 
que la tecnología láser tiene como opción terapéuti-
ca no hormonal sobre el SGM y como alternativa no 
quirúrgica para la IUE, se ha diseñado en Italia el 
estudio multicéntrico VELAS (Vaginal Erbium Laser 
Academy Study), que se llevará a cabo en 1500 
mujeres postmenopáusicas para evaluar a largo 
plazo (1 año) la eficacia y seguridad de la técnica 
VEL en estos cuadros clínicos (124).

Por otro lado, y debido a los prometedores re-
sultados de la aplicación del láser en el canal vagi-
nal y aunque no esté encuadrado en el ámbito de 
la mujer menopáusica, se ha publicado otra indica-
ción de la técnica, basada en el mismo mecanismo 
de acción y consecuencia histológica del efecto 
térmico. Se trata de su utilidad en el Síndrome de 
Hiperlaxitud Vaginal (VRS), propio de mujeres en 
edad reproductiva y que como consecuencia de los 
partos sufren  una pérdida de tono y elasticidad de 
las paredes vaginales que les ocasiona problemas 
físicos y psicológicos y con frecuencia en su rela-
ción de pareja.  

Recientemente, el VEL, se ha mostrado rele-
vante para los casos de VRS. Así, Min (125), en 
2014, publicó un estudio piloto en 30 mujeres que 
habían parido y que presentaban VRS o AVV, con 
edades comprendidas entre 33-56 años (mediana 
41,7 años). Todas las pacientes completaron satis-
factoriamente el tratamiento sin objetivarse efectos 
adversos. Se evidenció una mejoría significativa 
en la relajación de la pared vaginal en todas las 
pacientes a los 2 meses posteriores al tratamien-
to basada en los valores de presión obtenidos por 
perineómetro, en la valoración por parte de la pa-
reja del grado de estrechamiento vaginal (76,6%) 
y por el grado de satisfacción sexual  referida por 
las propias mujeres (70,0%). Los hallazgos histo-
lógicos sugerían una mayor elasticidad, firmeza y 
estrechamiento de la vagina.

Finalmente, se está experimentando en una 
aplicación novedosa del láser fraccionado de CO2, 
mediante la administración de determinados fárma-

cos conducidos por el haz de luz, cuya intención es 
aumentar los efectos terapéuticos de los mismos 
en los tejidos diana (126).

La intención de los estudios publicados has-
ta ahora que evidencian efectos beneficiosos en 
mujeres menopáusicas con SGM es, además de 
considerar la alternativa terapéutica en este grupo 
de pacientes, promover futuras investigaciones en 
mujeres con contraindicaciones para el tratamien-
to hormonal y por tanto, más difíciles de manejar 
(pacientes oncológicas), y en mujeres que desean 
asociar tratamientos hormonales y no hormonales 
con la tecnología láser para conseguir aliviar más 
la clínica del SGM. En efecto, es probable que la 
sinergia entre los diferentes tratamientos, aplicados 
conjuntamente o de forma secuencial, sea benefi-
ciosa para las pacientes, y esto cobra mayor im-
portancia en casos de mujeres ancianas que han 
sufrido durante muchos años las consecuencias 
de una larga deprivación estrogénica y presentan 
unas enormes consecuencias relacionadas con la 
clínica urogenital y con la estenosis vaginal (126). 

Pero por otro lado, cuando el tratamiento láser 
se combina o continúa con una terapia local estro-
génica, no podemos excluir actualmente que exista 
una mayor absorción del E incluso en preparados 
de muy baja dosis, debido al incremento en la ab-
sorción de la mucosa vaginal provocada por el lá-
ser. La importancia de este efecto tisular, precisa 
de estudios diseñados para valorar los riesgos y 
beneficios del tratamiento láser en función de la 
historia personal de las mujeres (7). 

CONCLUSIÓN

En función de los datos publicados, para el tra-
tamiento de las mujeres con síntomas severos del 
SGM que no se benefician de los cambios en el 
estilo de vida, de los hidratantes vaginales o de la 
terapia con E locales, los ginecólogos deberíamos 
valorar la indicación del láser fraccionado como 
una opción terapéutica. Así lo recogen numerosos 
grupos de trabajo y el algoritmo terapéutico de la 
Guía Práctica de Asistencia en el Síndrome  Uroge-
nital de la Menopausia, actualizada en 2015 y aus-
piciada por la Sociedad Española de Ginecología y 
Obstetricia (13). Los resultados obtenidos de dife-
rentes estudios piloto han demostrado que el trata-
miento con láser CO2 microablativo fraccionado en 
mujeres postmenopáusicas con SGM es efectivo, 
fácil de realizar, seguro, bien tolerado y sin efectos 
adversos. Si estos hallazgos son confirmados en 
investigaciones futuras controladas y a largo plazo, 
mínimo 12 meses de seguimiento desde la última 
sesión, dispondremos de una novedosa alternativa 
segura y válida más que ofrecer a nuestras pacien-
tes para tratar los síntomas del SGM, bien de forma 
aislada o asociada a terapias clásicas ya conoci-
das, dentro de la práctica clínica en menopausia.
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Artículo de Revisión

Pólipos endometriales: Actualización en diagnóstico y 
tratamiento

Andrés Vigueras S.1, Juan Raúl Escalona M.1

1Departamento de Ginecología y Obstetricia, Facultad de Medicina, Universidad de Concepción. Servicio de Obstetricia 
y Ginecología, Hospital Las Higueras, Talcahuano. Chile.

RESUMEN

Antecedentes: Los pólipos endometriales son protrusiones nodulares benignas de la superficie endome-
trial con características clínico-patológicas propias y de origen desconocido. Su prevalencia es alta, espe-
cialmente en pacientes con sangrado uterino anormal, se asocia a infertilidad y a cáncer de endometrio, 
lo que se traduce en que se trata de una patología muy importante en el quehacer ginecológico habitual. 
Objetivos: Revisar la patogenia, actualizar y evaluar los métodos diagnósticos, y definir las mejores opcio-
nes terapéuticas de esta frecuente patología. Método: Revisión sistemática de la literatura publicada en 
el tema, mediante búsqueda en base de datos Pub Med. Resultados: La patogenia es aun desconocida, 
es una patología muy heterogénea y no hay causa única, se han reportado varios hallazgos relaciona-
dos con alteraciones genéticas. La ultrasonografía de alta definición, la hidrosonografia y la histeroscopia 
son el estándar actual en el diagnóstico. Las opciones terapéuticas se extienden desde la observación y 
seguimiento con imágenes, hasta la histerectomía con biopsia contemporánea, siendo la histeroscopia 
quirúrgica el método más costo efectivo. Conclusión: La patogenia de los pólipos endometriales se en-
cuentra actualmente en revisión, no hay ninguna teoría que explique la génesis de todos los pólipos. La 
ultrasonografía con contraste y la histeroscopia constituyen el estándar en el diagnóstico.  En el tratamien-
to, la indicación es la cirugía histeroscopica y en especial la resección electroquirúrgica, que permite una 
extracción completa del pólipo bajo visión directa, con enfoque diagnóstico y terapéutico, con riesgos bajos 
y recurrencia mínima.
 

PALABRAS CLAVE: Pólipo endometrial, histeroscopia, resectoscopia

SUMMARY 

Background: Endometrial polyps are benign nodular protrusions of the endometrial surface with clinical and 
pathological features of unknown origin. Its prevalence is high, especially in patients with abnormal uterine 
bleeding, it is associated with infertility and endometrial cancer, what constitutes a common and important 
disease. Aims: To review the pathogenesis, to update and evaluate diagnostic methods, and to define the 
best treatment options for this common condition. Methods: A systematic review of the published literature 
on the subject by searching PubMed database. Results: The pathogenesis is still unknown, it is a very 
heterogeneous disease and there is no single cause, there have been several findings related to genetic al-
terations. High definition ultrasonography, the hidrosonography and hysteroscopy are the current standard 
in diagnosis. Therapeutic options range from observation and follow up with images to the hysterectomy 
using contemporary biopsy, surgical hysteroscopy being the most cost effective method. Conclusion: The 
pathogenesis of endometrial polyps are currently under review, there is no theory to explain the genesis of 
all polyps. Contrast ultrasonography and hysteroscopy are standard in the diagnosis. In the treatment, the 
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indication is histeroscopy surgery and especially electrosurgical resection, which allows complete removal 
of polyps, diagnostic and therapeutic approach, with low risk and low recurrence.

Key Words: Endometrial polyp, histeroscopy, resectoscopy

INTRODUCCIÓN

Según definición del tratado de clasificación 
histología de tumores de la Organización Mundial 
de la Salud, un pólipo endometrial se define como 
una protrusión nodular benigna sobre la superficie 
endometrial constituido por glándulas, estroma y 
vasos sanguíneos característicos. Microscópica-
mente presenta un estroma fibroso denso al menos 
focalmente y vasos sanguíneos largos de paredes 
musculares gruesas. Lo anterior, sumado a la pre-
sencia de glándulas irregulares, con dilataciones 
quísticas, cubiertas por epitelio superficial, serán 
características claves en el diagnóstico diferencial 
con otras enfermedades del endometrio (1) (Figura 
1). En la pre-menopausia se ha descrito la disposi-
ción paralela del eje mayor glandular con la super-
ficie epitelial como característica histológica propia, 
presente en el 80% de los casos (2).

Los diagnósticos diferenciales principales son 
(1): 1. Hiperplasia endometrial. 2. Carcinoma en-
dometrial polipoideo. 3. Adenofibroma. 4. Adeno-
sarcoma. 5. Tumor Mülleriano mixto maligno. 6. 
Adenomioma polipoideo atípico. De ahí que es ne-
cesario precisar la etiología de la estructura polipoi-
dea para ofrecer el tratamiento adecuado.

El objetivo de esta comunicación es revisar la 
patogenia, actualizar y evaluar los métodos diag-
nósticos y definir las mejores opciones terapéuticas 
de esta frecuente patología ginecológica.

PATOGENIA

Su génesis es desconocida. Las hipótesis pro-
puestas en la literatura son (1): 1. Origen mono-
clonal: constituyen proliferaciones monoclonales 
benignas del mesénquima. 2. Anomalías cariotípi-
cas: se han documentado anomalías en clusters de 
cromosomas 6 (6p21) y 12 (12q15), que alterarían 
el proceso proliferativo determinando un sobre cre-
cimiento endometrial (3,4). 3. Aumento de metalo-
proteinasas de matriz y citokinas: se ha demostra-
do un aumento al comparar con controles no solo 
en pólipos endometriales, sino también en múltiples 
enfermedades uterinas benignas (5). No existe cla-
ridad en si el fenómeno obedece a la causa o como 
consecuencia de la enfermedad. 4. Sobreexpresión 
de proteína P63: proteína marcadora y reguladora 
de las células de reserva de la capa basal del en-
dometrio, su expresión estaría aumentada en por-
tadoras de pólipos endometriales, y sería la causa 

Figura 1. Pólipo endometrial con 3 aumentos dife-
rentes (100x, 200x y 400x). Unidad de Anatomía 
Patológica, Hospital Las Higueras.
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de la aparición de estas lesiones en la postmeno-
pausia (6). 5. Desbalance niveles estrógenos/pro-
gesterona: hormonas reguladoras de proliferación 
y apoptosis en el endometrio, pareciera ser que 
ambas contribuyen en la elongación de arterias es-
pirales, estroma y glándulas endometriales dando 
la apariencia polipoídea a estos crecimientos. Se 
presentan en sitios con mayor expresión de recep-
tores de estrógeno, disminución de receptores de 
progesterona o ambos (7,8). Se discute predominio 
estrogénico y glandular de estos receptores, sobre 
todo en pacientes post menopáusicas (9). 6. Mu-
taciones genéticas: genes HMGIC y HMGIY, que 
determinan un sobreexpresión de la aromatasa en-
dometrial lo que ocasiona una mayor producción de 
estrógenos locales con la subsecuente sobre esti-
mulación de la proliferación (10).

Dado la heterogeneidad de la patología, el re-
conocer una causa única resulta improbable. En 
su etiopatogenia se han descrito factores predis-
ponentes ampliamente estudiados y aceptados: 1. 
Hipertensión arterial: alteraría mecanismos apoptó-
ticos celulares, favoreciendo el crecimiento celular, 
esto en todas las neoplasias hormono-dependien-
tes (11-15). 2. Diabetes mellitus Tipo 2: favorece el 
crecimiento y alteraciones celulares, mediados por 
aumento de IGF-1 en estados de hiperinsulinemia 
(14). 3. Obesidad: determina hiperestrogenismo, 
que estimula receptores endometriales y favorece 
crecimiento celular (16,17). 4. Edad  (17): factor de 
riesgo conocido y aceptado, con aumento impor-
tante después de los 40 años, con mayor prevalen-
cia entre los 45 a 50 años. 5. Tamoxifeno: Se infor-
ma de un 30 a 60% de prevalencia (1). 6. Estado 
menopáusico: controversial, se reportan prevalen-
cias superiores en postmenopausicas, sin embargo 
al estudiarse todas las metrorragias de este grupo 
es probable que se deba a un sesgo  en la selec-
ción (16,17). 7. Terapia hormonal: controversial, se 
ha descrito tanto mayor como menor prevalencia 
(18,19).

Como factores protectores en su desarrollo, me-
diante efecto anti-estrogénico a nivel endometrial, 
se han mencionado los anticonceptivos hormona-
les (ACO), los progestágenos puros y el dispositivo 
intrauterino liberador de levonorgestrel (16,18,20). 
Sin embargo, es necesario estudios metodológica-
mente adecuados para confirmar estos resultados.

Si bien podrán seguir ciclidad endometrial, es 
decir que proliferen y descamen como el endome-
trio normal, esto no siempre sucede y en ocasiones 
mantienen su estructura inalterable a pesar del ci-
clo hormonal (21).

Para efectos prácticos, los pólipos endome-
triales carecen de una clasificación morfológica 
precisa, sin embargo suelen sub-clasificarse pato-
lógicamente de la siguiente forma: 1. Pólipos hiper-
plásicos: asemejan el aspecto de una hiperplasia 
difusa del endometrio, pero no existe evidencia que 

represente la misma entidad. 2. Pólipos atróficos: 
alineamiento celular columnar o cuboidal bajo, ca-
racterístico en postmenopausia. 3. Pólipo funcio-
nal: relativamente infrecuente, sigue ciclicidad en-
dometrial normal (22).

Podrán ser sésiles o pediculados, únicos o múl-
tiples, desde milímetros hasta algunos centímetros, 
y si bien suelen ser de predominio fúndico, su loca-
lización podrá ser en cualquier sitio de la cavidad 
endometrial. Se ha descrito entre un 24 a 27% de 
asociación entre pólipos cervicales y endometriales 
(23-26), que aumenta con la edad y la presencia de 
sangrado anormal (17,18). De igual forma, parece 
existir asociación a otras enfermedades ginecoló-
gicas benignas como endometriosis y leiomiomas 
(17,18). En pacientes con PAP atípico glandular se 
encontrará un pólipo endometrial en un 3,4 a 5% 
(1).

CLÍNICA Y EPIDEMIOLOGÍA

Su prevalencia fluctúa entre 7,8 a 34,9% según 
trabajos clásicos (6,18,27-29). El amplio intervalo 
esta dado por diferencias en definición, método 
diagnóstico y población estudiada (17). Gracias a la 
ultrasonografía de alta definición, la hidrosonogra-
fía y la histeroscopia, su frecuencia diagnóstica ha 
aumentado ostensiblemente (30-32). Es así como 
en pacientes con sangrado uterino anormal su pre-
valencia llega a un 10-40%( 6,27,33,34), no supe-
rando el 12% en grupos asintomáticos estudiados 
por otras causas (18,35). Son más frecuentes entre 
los 40 y 50 años, con aumento gradual antes y dis-
minución posterior a este grupo etario (28). 

La incidencia general es desconocida, conside-
rando que hasta un 30% podrán ser asintomáticos 
(34-37). Según reportes recientes, un 56 a 88% de 
los pólipos serán sintomáticos (15). El 64-88% de 
las premenopáusicas y el 56% de las postmeno-
páusicas serán sintomática (35,38). 

El síntoma predominante es el sangrado geni-
tal, representando un 68% de los casos, ya sea en 
la forma de metrorragia postmenopausica, meno-
rragia, sangrado intermenstrual y/o post coital, y 
obedecerá a congestión estromal intra- pólipo que 
determina estasis venoso y necrosis apical (35). La 
sintomatología no tiene relación con su ubicación, 
número o tamaño (39).

Otras manifestaciones clínicas descritas:
1. Infertilidad: su prevalencia podrá llegar hasta 

un 32% según estudios prospectivos diagnostica-
dos por histeroscopia  previo a fertilización in vitro 
(40). Como causa de infertilidad es poco frecuente 
y obedece generalmente a pólipos mayores a dos 
centímetros. Estos, según hipótesis propuestas, 
determinarán una obstrucción mecánica a nivel 
del ostium alterando la migración espermática (41) 
y/o generando alteraciones bioquímicas en la im-
plantación y el desarrollo embrionario (4). Solo un 
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estudio randomizado controlado ha logrado demos-
trar asociación causal entre estas dos patologías 
(42). 2. Sangrado posterior a legrado uterino, una 
paciente con metrorragia a la que se le realiza un 
legrado terapéutico y el sangrado persiste luego del 
procedimiento. 3. Asintomático: diagnóstico inci-
dental en estudio por imágenes de otras patologías 
ginecológicas.

POTENCIAL ONCOLÓGICO

El potencial maligno de un pólipo endometrial 
es conocido, y varía entre un 0,8 a un 8% según 
las distintas series publicadas (12,13,43-47). Existe 
consenso en que el riesgo de cáncer subyacente 
aumenta con la edad, y el sangrado se ha repor-
tado como un factor importante de riesgo de ma-
lignidad en algunas series (41-48). Una revisión 
sistemática con metaanálisis realizada en 2010 
(15) confirma estos resultados, además, ratifica al 
estado menopáusico y sintomático como los dos 
predictores más potentes de malignidad al evaluar 
un pólipo endometrial, con RR de 3,86 y 1,97 res-
pectivamente. Algunos autores han informado que 
el pólipo asintomático determina un riesgo despre-
ciable de malignidad (12,49).

Otros factores que aumentan el riesgo oncológi-
co, con evidencia inconsistente, son: HTA, diabetes 
mellitus tipo II, uso de tamoxifeno (15), obesidad, 
tamaño mayor a 15 mm y edad mayor a 60 años 
(50). En el metaanálisis mencionado solo 8 de los 
17 estudios informaron el factor tamaño, cuatro 
de estos mostraron asociación positiva y directa, 
mientras otros cuatro no encontraron relación sig-
nificativa (15). Por su parte, la menopausia tardía, 
determina un mayor tiempo de exposición a estí-
mulo estrogénico, y se ha correlacionado con ma-
yor riesgo de malignidad (13).

Si bien es infrecuente, las hiperplasias atípicas 
y el cáncer invasor pueden originarse de un pólipo 
endometrial. Podrá ser origen de un maligno prima-
rio si cumple con tres criterios básicos: tumor con-
finado en el apex, ausencia de lesión en su base, y 
endometrio adyacente sin alteraciones. Se informa 
entre un 0 a 1,8% de carcinoma confinado al pólipo, 
dependiendo de la población y método diagnostico 
utilizado (51).

La presencia de atipias intrapólipo determina su 
potencial premaligno. Este tendrá hasta un 28% de 
transformación maligna en su evolución natural y 
un 42,6% de carcinoma endometrial  concurrente 
en piezas de histerectomía (52).

TRATAMIENTO

A la fecha, existe consenso en la literatura sobre 
la conducta ante un pólipo endometrial, la mayoría 
de los autores recomienda la extracción rutinaria de 

todos los sintomáticos (7,28,45,46,51), otros son 
algo más conservadores (35,53,54).

En el contexto de búsqueda de fertilidad existe 
acuerdo en su tratamiento quirúrgico, pues está do-
cumentado el aumento en tasas de embarazo, que 
pueden llegar a un 43 a 80% (55).

De forma general, 4 factores deberán conside-
rarse al planificar el tratamiento (1): 1. Sintomato-
logía. 2. Riesgo o potencial maligno estimado. 3. 
Búsqueda de fertilidad.  4. Habilidad del cirujano.

A partir de este esquema de evaluación, se pro-
ponen 3 opciones de manejo (1).

Conservador no quirúrgico. Considerando al 
carácter predominantemente benigno de un pólipo 
y conociendo factores relacionados a malignidad, 
el tratamiento expectante sin intervención es pro-
puesto como opción terapéutica en aquellos póli-
pos asintomáticos y menores a 10 mm (35), dado 
su alto rango de resolución espontanea a 12 meses 
de seguimiento (53,54).

Se ha informado que el tamaño podría ser un 
factor implicado en la regresión o persistencia de 
un pólipo. En el estudio transversal de Lieng y cols  
del 2009 (35), se describe un 27% de regresión a 
12 meses de seguimiento en aquellos pólipos me-
nores a 10,7 mm, siendo aquellos mayores de 15,1 
mm los con mayor chance de persistir (37,54). La 
regresión se ha asociado a episodios de menorra-
gia y algia pelviana aguda transitoria que puede es-
tar dada por la probable expulsión del pólipo. 

Otras terapias médicas como los análogos 
GnRH que causan menopausia artificial, no cuen-
tan con suficiente evidencia para ser recomendado 
como tratamiento único, y su mayor utilidad está 
en el manejo preresección histeroscópica, en ca-
sos de pólipos de gran volumen, para reducir su ta-
maño y así permitir un procedimiento técnicamente 
más simple (35,56).

Conservador quirúrgico. Actualmente, dentro 
del manejo quirúrgico conservador, la histeros-
copia quirúrgica es considerada el gold standard 
diagnóstico y terapéutico en enfermedades be-
nignas de cavidad endometrial, incluidas el pólipo 
endometrial (35). Esto ha permitido conocer mejor 
las características de la enfermedad. Dada su alta 
efectividad, bajo riesgo y adecuada costo-efectivi-
dad, es ampliamente aceptada como estándar en 
la resección de pólipos endometriales y evaluación 
de la cavidad endometrial en general. Se informan 
sensibilidades y especificidades diagnósticas de 
89,9% y 93% respectivamente, al comparar con 
ecografía transvaginal, usando como gold standard 
el diagnóstico histológico (30). Este método per-
mitirá cuantificar los pólipos, analizar vasculatura, 
localización, tamaño, forma, sitio de implantación, 
además de la resección completa bajo anestesia 
(28).
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Dentro de las múltiples ventajas de la histeros-
copia se mencionan: 1. Resección completa del 
pólipo bajo visión directa; la base del pólipo siem-
pre debe ser incluida. 2. Observación y biopsia de 
cualquier otra lesión o hallazgo sospechoso en el 
resto de la cavidad endometrial. 3. Baja tasa de 
complicaciones (0,28%) (57,58,59). 4. Considera-
do un procedimiento diagnóstico y terapéutico. 5. 
Menor estadía hospitalaria y un expedito retorno a 
la actividad normal (57).

Los métodos y técnicas de polipectomía inclu-
yen el uso de resectoscopios monopolares y bipo-
lares (38), morceladores (58) y otros instrumentos 
(1). El tipo de instrumento dependerá de la dispo-
nibilidad, costo y experiencia del cirujano, además 
del tamaño y localización del tumor (1). En general, 
para pólipos grandes y sésiles se recomienda la re-
sectoscopia, mientras que para pequeños y pedicu-
lados es preferible la tijera o fórceps (1,59).

Al no escindir el miometrio, el riesgo de com-
plicaciones es baja y según el estudio prospectivo 
más grande, con más de 13.500 procedimientos no 
superaría el 0,28%, porcentaje significativamente 
menor al compararlos con otros procedimientos 
como miomectomias o lisis de sinequias (59). Por 
el mismo concepto anatómico, el riesgo de adhe-
rencias post operatorias es baja, no reportándose 
casos  post polipectomía histeroscópica (1)

La recurrencia post histeroscopia quirúrgica es 
entre un 0-15%, dependiendo del método de resec-
ción utilizado (57). Evidencia retrospectiva con 9 
años revisión y 240 polipectomias histeroscópicas 
realizadas, informa una recurrencia del 3,7%, re-
quiriendo nueva histeroscopia un 1,7% e histerec-
tomía el 0,8% (57).

En general, la eficacia de la polipectomía histe-
roscópica en pacientes con metrorragia es descrita 
entre un 75 a 100% (60,61). El único estudio pros-
pectivo randomizado controlado, que evalúa la efi-
cacia de la resección histeroscópica en el manejo 
del pólipo sintomático, es el publicado por Lieng y 
cols en 2010, sus resultados informan ausencia de 
beneficios en disminución de volumen menstrual, 
con una mejora sintomática significativa en el grupo 
quirúrgico, sobre todo en relación a sangrado inter-
menstrual (61). 

La correlación visual histeroscopica con benig-
nidad o malignidad de la lesión, es baja e imprecisa 
(50). Los determinantes de esta serán la experien-
cia del examinador, forma del pólipo y vasculariza-
ción de superficie (50,51). Por otra parte, lesiones 
uterinas pequeñas y/o cambios funcionales del en-
dometrio limitarán el rendimiento de la histerosco-
pia en el diagnóstico de lesiones focales. Además, 
las neoplasias malignas de endometrio podrán ad-
quirir aspecto polipoideo indistinguible a ojo desnu-
do de pólipos endometriales benignos. Es por esto 
que en pacientes en riesgo de malignidad, la resec-

toscopia histeroscópica y biopsias de endometrio 
adyacente son recomendadas (62). Esta permitirá 
diferenciar un pólipo con transformación maligna 
de aquel carcinoma endometrial polipoideo, pues 
mediante una extracción completa y bajo visión, la 
extracción de su base es regla y será el estudio 
histológico de esta la que determine el diagnostico 
final. Visualización y extracción directa se ha repor-
tado efectiva en reducir porcentajes de recurrencia 
(58,63) versus visión y remoción con fórceps.

La dilatación y legrado no debe ser usado como 
método diagnóstico o terapéutico (35). Estudios 
clase II muestran una tasa de éxito en remoción de 
lesión de un 8-41%, siendo generalmente incom-
pleta (63). Además su utilización conlleva a dos 
grandes problemas: no diagnóstico de patología 
(pólipos pequeños) y fragmentación de pólipos más 
grandes (dificultades en diagnostico histopatológi-
co) (64). Por otra parte, de requerir histeroscopia 
posterior, la morbilidad de la cirugía aumenta con-
siderablemente, con hasta un 1% de perforaciones 
uterinas y 0,5% infecciones (1). 

Quirúrgico radical. La histerectomía total es la 
opción quirúrgica radical y definitiva. Si bien garan-
tiza ausencia de recurrencias y malignidad futura, 
es un tratamiento con potencial mayor morbilidad, 
invasivo y que finaliza la fertilidad, de tal forma que 
su indicación deberá ser justificada y en concor-
dancia con el paciente (35). A la fecha, no existen 
estudios randomizados controlados que comparen 
la histerectomía con tratamientos conservadores 
(1).

CONCLUSION

La patogenia de los pólipos endometriales se 
encuentra actualmente en revisión, no hay ninguna 
teoría que explique la génesis de todos los pólipos. 

El entender en profundidad la biología de un pó-
lipo endometrial será relevante para el clínico, pues 
permitirá un acercamiento diagnóstico y terapéutico 
adecuado. Según las recomendaciones de la So-
ciedad Americana de Ginecólogos Laparoscopistas 
(AAGL) en sus reportes prácticos, la histeroscopia 
es el gold estándar terapéutico. El manejo conser-
vador es aplicable a pólipos pequeños y asintomá-
ticos, el manejo médico no puede ser recomendado 
a la fecha. En pacientes infértiles la resección es 
siempre recomendada, al igual que en pacientes 
sintomáticas y postmenopáusicas. Con el avance 
en instrumentos y técnicas endoscópicas que per-
miten el “see and treat” con un riesgo controlado y 
alta efectividad, la histeroscopia ambulatoria en la 
oficina se perfila como la mejor opción, pues per-
mitirá exitosamente la extracción de pólipos meno-
res de 2 cm al momento del diagnóstico, de forma 
sencilla y sin anestesia. Estimamos que todas las 
pacientes con pólipos endometriales sintomáticos 
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y/o postmenopáusicos con o sin síntomas, deben 
ser extraídos mediante histeroscopia y resectosco-
pia. Siempre debe considerarse el tamaño, factores 
de riesgo de malignidad, condición clínica general, 
aspectos de fertilidad, capacidad de sus cirujanos y 
deseos del paciente.
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RESUMEN (1)

Antecedentes: La antisepsia preoperatoria de la 
piel tiene el potencial de disminuir el riesgo de in-
fección del sitio quirúrgico. Sin embargo, la eviden-
cia es limitada para orientar la elección del agente 
antiséptico en el parto por cesárea, que es el pro-
cedimiento de cirugía mayor más común entre las 
mujeres en los Estados Unidos. Métodos: En este 
estudio aleatorizado, controlado, en un solo centro, 
se evaluó si el uso de clorhexidina-alcohol para la 
antisepsia preoperatoria de la piel era superior al 
uso de yodo-alcohol para la prevención de infec-
ción del sitio quirúrgico después de un parto por 
cesárea. Asignamos al azar a los pacientes some-
tidos a parto por cesárea a preparación de la piel 
con clorhexidina-alcohol o yodo-alcohol. El resulta-
do primario fue infección superficial o profunda del 
sitio quirúrgico dentro de los 30 días después del 
parto por cesárea, basados en las definiciones del 
Centro para el Control y la Prevención de Enfer-
medades Infecciosas. Resultados: Desde septiem-
bre de 2011 hasta junio de 2015, un total de 1.147 
pacientes fueron enroladas; 572 pacientes fueron 
asignados a clorhexidina-alcohol y 575 a yodo-
alcohol. En un análisis por intención de tratar, la 
infección del sitio quirúrgico fue diagnosticada en 
23 pacientes (4,0%) en el grupo de clorhexidina-
alcohol y en 42 (7,3%) en el grupo de yodo-alcohol 
(riesgo relativo: 0,55; IC95% 0,34-0,90; p=0,02). La 
tasa de infección superficial de la herida quirúrgica 
fue del 3,0% en el grupo de clorhexidina-alcohol y 
4,9% en el grupo de yodo-alcohol (p=0,10); la tasa 

de infección profunda fue de 1,0% y 2,4%, respec-
tivamente (p=0,07). La frecuencia de reacciones 
adversas de la piel fue similar en los dos grupos. 
Conclusiones: El uso de clorhexidina-alcohol para 
la antisepsia preoperatoria de la piel resulta en un 
riesgo significativamente menor de infección del si-
tio quirúrgico después de una cesárea comparado 
con la infección asociada al uso de yodo-alcohol.

ANÁLISIS DE LA INVESTIGACIÓN

A. Relevancia clínica de la investigación

La operación cesárea se efectúa en Chile con 
frecuencia creciente; estimaciones recientes indi-
can que cerca del 40% de los partos en Chile ocu-
rren mediante operación cesárea, siendo esta cifra 
una de las mayores entre los países miembros de 
la OCDE (2). La operación cesárea presenta múlti-
ples complicaciones que justifican que su uso debe 
ser restringido. Una de las principales complica-
ciones de la operación cesárea es la infección del 
sitio quirúrgico, la que afecta habitualmente entre 
5-12% de los casos (3). Se han descrito múltiples 
estrategias para reducir el riesgo de infección, sien-
do las principales medidas de prevención el uso 
de una correcta técnica quirúrgica, los antibióticos 
preoperatorios y el aseo de la piel con antisépticos 
(3). Sin embargo, la evidencia no es concluyente 
respecto a cuál es el mejor antiséptico a utilizar en 
el aseo de la piel de la zona operatoria. En chile, 
los dos antisépticos de uso más difundido son la 
clorhexidina y la povidona iodada.
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B. El estudio (1)

Diseño: Estudio clínico randomizado, contro-
lado, ciego, realizado en el periodo comprendido 
entre septiembre del 2011 y  junio del 2015 en el 
centro médico de la Universidad de Washington, 
Saint Luis, Estados Unidos. Pacientes: 572 mujeres 
fueron randomizadas al grupo clorhexidina y 575 
al grupo yodo. Intervención: Preparación preopera-
toria de la piel con una solución de clorhexidina-
alcohol (2% clorhexidina - 70% isopropil alcohol). 
Comparación: Preparación preoperatoria de la piel 
con una solución de yodo-alcohol (8,3% povidona 
iodada - 72,5% isopropil alcohol). Resultado prima-
rio: Infección superficial o profunda del sitio quirúr-
gico, dentro de 30 días siguientes a la operación 
cesárea. Resultados secundarios: Longitud de la 
estadía hospitalaria, visitas ambulatorias al médico, 
reingreso al hospital por complicaciones infeccio-
sas, endometritis, cultivo positivo de la herida, irri-
tación de la piel y reacciones alérgicas. Resultados: 
Como se observa en la Tabla I, la infección de la 
herida operatoria fue significativamente menor en 
el grupo asignado a clorhexidina, comparado con 
el grupo tratado con povidona yodada. Entre los re-
sultados secundarios, la única diferencia significa-
tiva fue una menor incidencia de visitas al médico 
por complicaciones de la herida, en el grupo tratado 
con clorhexidina.

C. Análisis Crítico

Validez interna: Estudio con descripción apro-
piada de los criterios de inclusión y exclusión, ran-
domizado, con ocultamiento de la secuencia de 
randomización, similitud de pacientes en ambos 
grupos, con seguimiento completo y análisis por in-
tención de tratar. El tamaño muestral fue calculado 
para detectar una reducción de 50% en el riesgo 
de infección de la herida en el grupo tratado con 

Tabla I
RIESGO RELATIVO DE INFECCIÓN DE LA HERIDA OPERATORIA EN CESÁREAS.

CLORHEXIDINA-ALCOHOL VS YODO-ALCOHOL

Infección

Infección herida

Infección superficial

Infección profunda

Clorhexidina alcohol

4,0 %

3,0 %

1,0 %

Valor p

0,02

0,10

0,07

Yodo alcohol

7,3 %

4,9 %

2,4 %

RR (95% IC)

0,55 (0,34-0,90)

0,61 (0,34-1,10)

0,43 (0,17-1,11)

clorhexidina, y se completó este número. El estudio 
no fue diseñado para mostrar diferencias significa-
tivas de los resultados secundarios. Los pacientes 
y los tratantes no fueron ciegos a la intervención, 
pero si lo fue el investigador principal quien fue el 
asignador de resultados, de modo que es muy poco 
probable que esta falta de ciego sea una fuente de 
sesgo. La infección de la herida operatoria fue defi-
nida por criterios específicos recomendados por el 
CDC. Validez externa: El tipo de pacientes incluidos 
y la incidencia de infección de herida operatoria son 
similares a la mayoría de las poblaciones mundia-
les, incluyendo la nuestra. Los agentes utilizados 
son similares a los usados en nuestro medio. Con-
clusión: Estudio con bajo riesgo de sesgo, de modo 
que sus resultados deben ser considerados como 
válidos y son suficientes como para asegurar un 
cambio en el uso habitual. En base a los resultados 
presentados, recomendamos el uso de una mezcla 
de clorhexidina con alcohol como el antiséptico de 
elección en la preparación preoperatoria de la piel 
antes de la operación cesárea. La mezcla de povi-
dona yodada con alcohol solo debe ser reservada 
para mujeres con alergia a la clorhexidina.
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OPS y Lila Downs lanzan campaña para evitar muertes por 
hemorragia posparto en las Américas
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Una de cada cinco muertes maternas en la re-
gión es consecuencia de una hemorragia obstétri-
ca. La mayoría podría evitarse ampliando el acceso 
a una atención de calidad y abordando barreras 
económicas, geográficas y culturales.

México D.F., 24 de noviembre de 2015. La Or-
ganización Panamericana de la Salud (OPS) y la 
cantante Mexicana Lila Downs lanzaron la campa-
ña #CeroMuertesMaternas, con el fin de movilizar a 
la región de las Américas para reducir las muertes 
maternas por hemorragia posparto, una de las prin-
cipales causas de mortalidad materna en el mundo.

Los países de la región han reducido considera-
blemente las muertes maternas desde 1990, pero 
aún más de 5.500 mujeres mueren cada año por 
complicaciones del embarazo y el parto, la mayoría 
de las cuales se pueden evitar. Una de cada cinco 
de estas muertes ocurre por hemorragia posparto.

"Ninguna mujer debería morir por causas que 
podemos prevenir, controlar o tratar. Evitar estas 
muertes es una cuestión de justicia social", afirmó 
el doctor Cuauhtémoc Ruiz Matus, director interino 
del Departamento de Familia, Género y Curso de 
Vida de la OPS. La ocurrencia de la mayoría de es-
tos fallecimientos está relacionada con la pobreza 
y la marginación.

El nombre de la iniciativa hace referencia a la 
meta ambiciosa de reducir a cero las muertes ma-
ternas evitables, lo cual podría lograrse con una 
atención oportuna, respetuosa y de calidad al em-
barazo y al parto, y acceso a la atención obstétrica 
de emergencia.

Para hacer frente a este problema, la OPS puso 
en marcha la iniciativa Cero muertes maternas por 

hemorragia en países como Bolivia, Guatemala, 
Haití, Perú y la República Dominicana, donde las 
muertes por esta causa son más elevadas.

Ahora, Lila Downs se une al proyecto y será su 
vocera oficial. "Me uno a esta campaña para que 
las mujeres puedan dar a luz de manera saludable, 
y para que más niños crezcan en la presencia y 
con el amor de sus madres", sostuvo y agregó: "La 
sensibilización y educación pueden salvar la vida 
de miles de madres cada año de muertes innece-
sarias debido a complicaciones durante el emba-
razo o el parto".

Durante la presentación de la campaña, que 
tuvo lugar en las Naciones Unidas en México, am-
bos hablaron de la importancia de movilizar a go-
biernos, equipos de salud, sociedad civil, familias y 
comunidades. "Todos debemos hacer más esfuer-
zos para acercar la salud a las mujeres y abordar 
factores determinantes que están por fuera del sis-
tema de salud, ya sea en las condiciones de vida, 
la comunidad, la cultura, la educación o el transpor-
te. Necesitamos de todos para salvar vidas", dijo 
Ruiz.

La iniciativa se enfoca en promover los contro-
les del embarazo y el parto humanizado, mejorar la 
calidad de la atención a través de capacitaciones 
en el manejo de la emergencia obstétrica, facilitar 
medios para el traslado de las pacientes con com-
plicaciones, y asegurar la disponibilidad de sangre 
segura.

Para más información sobre la iniciativa, ingre-
se en www.paho.org/ceromuertes.

REV CHIL OBSTET GINECOL 2016; 81(2): 161


