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Monitorización fetal intraparto. crónica 
de un “fracaso” anunciado.

Puertas Prieto, Alberto

He elegido este tema para la que, si consigo 
mantenerme firme en mis convicciones, será 
mi última presentación científica en público. 
He dicho científica, aunque el adjetivo no es 
del todo correcto ya que, aunque con un gran 
apoyo en la escasa evidencia científica sobre 
monitorización fetal intraparto, mi exposición, 
inevitablemente tendrá influencias derivadas 
de la experiencia en el área de partos de esta 
gran maternidad.

Pero para centrarme en el tema, como he 
hecho en mis últimos años, he querido de-
jar claro desde el principio la conclusión de 
la presentación, “Crónica de un “fracaso” 
anunciado” y es que últimamente he releído 
a Gabriel García Márquez, explico rápida-
mente la relación con la monitorización fe-
tal intraparto. Solo desde la perspectiva del 
realismo mágico, podemos aceptar que en 
unas maternidades que deben regirse por 
el conocimiento científico, estemos toman-
do decisiones que afectan decisivamente a 
la vida, la salud y la muerte de los niños que 
debemos cuidar durante esa etapa crítica 
que supone el periodo del parto, con he-
rramientas ya no obsoletas, sino de las que 
somos desgraciadamente conocedores de 

su ineficacia tanto como de su capacidad 
de ser perjudiciales para el niño o la madre. 
Naturalmente me estoy refiriendo a la car-
diotocografía intraparto.

El realismo mágico se caracteriza por la 
mezcla de lo real y lo irreal, eventos inexpli-
cables presentados de forma natural, dife-
renciándose de la fantasía pura al ocurrir en 
un mundo reconocible, es decir la fantasía 
apreciada como real. Bien pues esta es la 
situación en nuestros paritorios, utilizamos 
equipamientos de cardiotocografía (CTG) 
muy fiables y reales cuando miden lo que 
pretenden medir, la frecuencia cardiaca del 
feto, pero realizamos una interpretación 
mágica, fantástica, irreal o como diríamos 
hoy falta de evidencia científica.

Llegados a este punto trataré de justificar 
estas opiniones en relación a la CTG in-
traparto. La evidencia científica disponible 
sobre la cardiotocografía está obsoleta y 
no podemos seguir reproduciendo conclu-
siones que ya no son plenamente válidas. 
Continuamos apoyándonos en la revisión 
sistemática de Alfirevic y cols. de 2017 (1); 
sin embargo, la mayoría de los estudios in-
cluidos se realizaron antes de 1994 y, salvo 
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dos excepciones, no eran de alta calidad 
metodológica. Dicha revisión se sustentó 
fundamentalmente en un ensayo clínico 
amplio y bien diseñado publicado en 1985, 
que incluyó a casi 13.000 mujeres con 
atención continua durante todo el trabajo 
de parto. No entraré a detallar nuevamen-
te sus conclusiones, por sobradamente 
conocidas: la monitorización continua me-
diante CTG se asoció a un aumento de las 
cesáreas y de los partos instrumentales, así 
como a una reducción de las convulsiones 
neonatales, en comparación con la auscul-
tación o la monitorización intermitente de la 
frecuencia cardíaca fetal (FCF). 

No merece la pena profundizar más en este 
punto; baste señalar que los paritorios, los 
obstetras, las matronas y los neonatólogos 
—en definitiva, la atención periparto— de 
1985 no son los mismos que los actuales. 
Por ello, resulta imprescindible llevar a cabo 
estudios realizados en las condiciones asis-
tenciales contemporáneas y, en ningún caso, 
seguir citando de forma acrítica la revisión de 
Alfirevic como evidencia definitiva.

En conclusión, con respecto a la CTG intra-
parto, es un procedimiento que actualmente 
no habría pasado los primeros cortes de la 
evaluación de una tecnología sanitaria, no 
obstante, seguimos aferrados a ella por la in-
capacidad de conseguir evidencia suficiente 
sobre el resto de los métodos disponibles. 

Más fundamentos que mi conclusión debe 
tener la del Colegio Americano de Obste-
tras y Ginecólogos (ACOG) de 2025 (2): A 
pesar de estar disponible durante más de 
cuatro décadas, la evidencia que respal-

da los enfoques óptimos para la interpre-
tación y el manejo de los trazados de FCF 
intraparto sigue siendo insuficiente. Si bien 
se han desarrollado herramientas com-
plementarias para mejorar la evaluación e 
interpretación de la FCF, ninguna ha de-
mostrado mejorar los resultados perinata-
les. Existe una necesidad crítica de realizar 
estudios prospectivos a gran escala sobre 
las estrategias de evaluación y manejo de 
la FCF para proporcionar una guía más cla-
ra y mejorar la atención de las pacientes 
embarazadas durante el parto.

A la vista de esta situación, se ha planteado la 
utilización de diversos procedimientos y tec-
nologías para tratar de mejorar la fiabilidad 
del análisis de la frecuencia cardíaca fetal.

Propuestas para mejorar los resultados 
de la monitorización fetal intraparto me-
diante cardiotocografía:

1.	 Determinación de pH en calota fetal

2.	 pH intraparto continuo

3.	 Estimulación del polo cefálico

4.	 Estandarización de la terminología

5.	 Contextualización de cada caso

6.	 Formación en fisiología fetal

7.	 Interpretación fisiológica

8.	 Pulsioximetría fetal

9.	 Análisis del segmento ST del elec-
trocardiograma fetal

10.	 Inteligencia artificial

11.	 Índice de reserva fetal 

12.	Nuevas propuestas en desarrollo



19

DETERMINACIÓN DEL PH EN 
CALOTA FETAL (FSBS)

No es el momento de profundizar en este 
procedimiento, me limitaré a comentar las 
posiciones actuales, la más llamativa la de 
Chandraharan en 2014 (3) que opina que no 
debería de utilizarse. Continuar realizando la 
FSBS sin evidencia científica puede conllevar 
riesgos asociados al procedimiento sin nin-
gún beneficio potencial, lo que puede con-
llevar consecuencias clínicas y médico-lega-
les adversas (3). Recomiendo la lectura de 
este artículo, ya que resume de forma muy 
clara cómo un procedimiento que no había 
demostrado beneficios clínicos, fue incorpo-
rado a la práctica habitual, además de em-
plearse con una indicación distinta de aquella 
para la que fue originalmente diseñado.

No obstante, si nos atenemos a las razo-
nes básicas para eliminar el procedimiento, 
falta de evidencia de beneficio y potencial 
aumento de daño, podríamos aplicarlo 
exactamente en los mismos términos a la 
cardiotocografía continua y no es precisa-
mente lo que propone dicho autor. Tenien-
do en cuenta además, que se trata solo de 
un artículo de revisión y opinión sin ningún 
componente experimental.

Trabajos posteriores (4) concluyen que, 
aunque la FSBS tiene un valor limitado, 
debería considerarse principalmente como 
un método complementario a la CTG, cuyo 
valor predictivo es mucho menor que el de 
la FSBS. Su uso se justifica porque existe 
cierta evidencia de que el FSBS, tanto para 
pH como para lactato, podría reducir la ne-
cesidad de partos quirúrgicos.

Sin embargo, el nivel de evidencia es limita-
do con respecto a los estándares metodo-
lógicos actuales. Opinan Carbone y cols. en 
este trabajo que, quizás sea el momento de 
evaluar adecuadamente esta técnica his-
tórica en lugar de condenarla a muerte sin 
un ensayo clínico imparcial y aleatorizado. 
Solo estudios controlados aleatorizados, 
bien diseñados y con la potencia estadís-
tica adecuada, que comparen la CTG sola 
con la CTG con FSBS, podrán proporcio-
nar evidencia suficiente y poner fin a otra 
década de controversia estéril (4). 

Posiblemente la reciente revisión del tema 
por Garabedian en 2025 nos pueda situar 
en cual es la posición correcta actualmente: 
Ensayos aleatorizados recientes (FLAMIN-
GO y FIRRST) que examinan el papel del 
pH en calota fetal en la reducción de cesá-
reas y partos instrumentados, han arrojado 
resultados no concluyentes debido al bajo 
reclutamiento. Si bien la FSBS sigue siendo 
recomendada en algunas guías, su uso está 
disminuyendo en favor de una mejor inter-
pretación de la frecuencia cardíaca fetal. El 
debate sobre su utilidad clínica continúa, y 
existe consenso en que la FSBS debería 
reservarse para casos específicos donde 
su valor predictivo pueda orientar la toma 
de decisiones, lo que subraya la necesidad 
de seguir investigando para definir mejor su 
papel en la práctica obstétrica actual (5).

Solamente con la intención de dejar claro que 
la utilización de este procedimiento no ha sido 
abandonada quiero aportar este trabajo de 
2025 donde se concluye que, para predecir la 
acidemia neonatal, la FSBS presentó un área 
bajo la curva ROC de 0,77 (IC del 95 %: 0,65; 
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0,88), para predecir puntuaciones bajas de Ap-
gar, la FSBS presentó un área bajo la curva ROC 
de 0,80 (IC del 95 %: 0,70; 0,90). En general, un 
pH de la FSBS < 7,20 presenta baja sensibilidad 
y alta especificidad para la acidemia neonatal 
(28,6 % y 85,5 %, respectivamente) y para pun-
tuaciones bajas de Apgar (38,1 %, 90,82 %). 
En conclusión, dado que la FSBS presenta una 
alta especificidad para los resultados neonatales 
adversos, podría utilizarse para descartar asfixia, 
ya que presenta un VPN alto (6).

PH INTRAPARTO CONTINUO

Ya en los años 80 estaba disponible esta 
tecnología que se abandonó por las dificul-
tades con la sonda que se rompía con fre-
cuencia y aumentaba el riesgo de sangrado 
e infección fetal. 

Lamentablemente, a pesar de que actualmen-
te se dispone de sondas capaces de medir de 
forma continua el pH en calota fetal, no están 
disponibles en el mercado y no hay literatura 
suficiente para respaldar su uso. En este senti-
do, un grupo andaluz, de Cádiz, contando con 
el Dr. JJ Fernandez Alba y cols. ha desarrollado 
un sensor capaz de determinar de forma con-
tinua el lactato en la presentación fetal. Actual-
mente tampoco está comercializado.

Ambas determinaciones serían de gran 
ayuda para tomar decisiones en situacio-
nes en las que la CTG no aporta informa-
ción suficientemente clara.

ESTIMULACIÓN DEL POLO 
CEFÁLICO

Este es un procedimiento de gran aceptación 
por los clínicos, no obstante, existe poca evi-

dencia sobre su utilidad, a modo de resumen 
citaré la conclusión de la revisión Cochrane de 
2023 (7): Existe escasa evidencia de calidad, lo 
que dificulta determinar si la estimulación del 
cuero cabelludo fetal es una forma segura y 
eficaz de confirmar el bienestar fetal durante 
el parto. Se requieren estudios adicionales de 
alta calidad con un tamaño muestral adecuado 
para evaluar esta pregunta de investigación. 
Para que sean generalizables, estos ensayos 
deben realizarse en diferentes entornos, inclu-
yendo criterios clínicos amplios tanto en eda-
des gestacionales pretérmino como a término, 
y estandarizando el método de estimulación. 
Hay un estudio en curso (FIRSST) que se in-
corporará a esta revisión en una actualización 
posterior (8). Lamentablemente, este estudio 
también se ha visto interrumpido por falta de 
casos aleatorizados.

ESTANDARIZACIÓN DE LA 
TERMINOLOGÍA

No cabe duda de la necesidad de que 
exista una terminología común que per-
mita una comunicación sin errores y en 
la que todos los participantes atribuyan el 
mismo significado a las definiciones, este 
hecho resulta fundamental no solo en la 
pequeña escala de un paritorio en concre-
to, sino también a nivel global en el área 
de la literatura científica.

Hace tres décadas, el Instituto Nacional de Sa-
lud Infantil y Desarrollo Humano (NICHD) reunió 
a un panel de expertos encargado de estanda-
rizar la terminología utilizada para la interpreta-
ción visual de la frecuencia cardíaca fetal. 
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Sus deliberaciones, junto con las de un se-
gundo panel de expertos reunido una década 
después, dieron lugar a un Boletín de Práctica 
del Colegio Americano de Obstetras y Ginecó-
logos que estableció un sistema de clasifica-
ción de tres categorías para la interpretación de 
la monitorización electrónica fetal (MEF). Este 
sistema de tres categorías se adoptó de forma 
generalizada en Estados Unidos para su apli-
cación clínica, evitando los estudios rigurosos 
habituales necesarios para demostrar que real-
mente mejoraba la implementación del MEF 
o conducía a mejores resultados obstétricos 
(9). Posiblemente esta última sea la razón de 
que hayan surgido otras clasificaciones como 
pueden ser la de la Federación Internacional de 
Ginecología y Obstetricia (FIGO) (10) o las ba-
sadas en la interpretación fisiológica (11).

La situación actual no permite decir que al-
guna de las clasificaciones es mejor que otra, 
están igualmente faltas de validación y este 
problema se ha convertido en una dificultad 
adicional a la hora de obtener validez de la 
interpretación de la cardiotocografía (12).

CONTEXTUALIZAR

Podemos definir contextualizar como “El pro-
ceso de identificar y representar relaciones en-
tre variables para reflejar las asociaciones exis-
tentes entre los elementos en el mundo físico”, 
aunque mejor, como dice la Real Academia 
Española de la Lengua, su significado es “Po-
ner algo en contexto o situación determinada”. 

Este término que en definitiva no quiere decir 
más que tenemos que tener en cuenta todas 
las circunstancias específicas que atañen al 

caso que valoramos, naturalmente no es un 
concepto nuevo, pero posiblemente no se le 
ha dado toda la importancia que merece a 
la hora de valorar su utilidad en relación a la 
CTG, no obstante, ha recobrado valor a través 
de los grupos que trabajan con interpretación 
fisiológica de la cardiotocografía y los que lo 
hacen con el índice de reserva fetal. 

Como cabía esperar, no hay evidencia cientí-
fica que avale la necesidad de contextualizar, 
pero posiblemente hay conceptos básicos 
que no la necesitan, en este caso, tener ac-
tualizada toda la información sobre el caso 
sobre el que estamos decidiendo, es un ele-
mento básico. Lo que hoy se plantea es que, 
si sumamos muchos “elementos de con-
textualización”, es decir mucha información 
sobre el caso en cuestión, tendremos más 
probabilidades de mejorar los resultados. 

Como he dicho, no disponemos de eviden-
cias, pero si hay ya autores que trabajan en 
mejorar los resultados de la CTG unifican-
do análisis computarizado junto con con-
textualización utilizando herramientas de 
inteligencia artificial (9).

FORMACIÓN EN FISIOLOGÍA FETAL

La interpretación fisiológica de la cardioto-
cografía implica la incorporación del cono-
cimiento de la respuesta fisiológica fetal al 
estrés hipóxico y mecánico del parto, así 
como el diagnóstico de diferentes tipos de 
hipoxia fetal, para individualizar la atención. 

Me van a permitir que no profundice en la 
necesidad de conocer la fisiología fetal du-
rante el parto y sus respuestas ante situa-
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ciones de estrés, ya que todos estarán de 
acuerdo en que, si no tenemos profundos 
conocimientos de la fisiología de nuestro 
paciente, muy difícilmente podremos utili-
zar una herramienta de diagnóstico que se 
basa exclusivamente en las respuestas fi-
siológicas del feto centralizadas en el com-
portamiento de su frecuencia cardíaca. 

En este momento yo me preguntaría, como 
obstetra o como matrona, ¿quién fue el 
profesor que me enseñó fisiología fetal in-
traparto?, ¿existió ese tema durante mi 
formación?, ¿si la cardiotocografía fue im-
portante en mi formación, la fisiología que 
explica cada uno de los comportamientos 
del feto fue fundamental en las explicacio-
nes? y, por último, ¿serán las respuestas a 
estas preguntas la causa fundamental de 
los malos resultados que hoy día atribui-
mos a la cardiotocografía?

INTERPRETACIÓN FISIOLÓGICA DE 
LA CTG

Al revisar la literatura científica en relación a 
este tema, llama la atención que se encuen-
tra muy poca evidencia y mucha opinión.

Clásicamente, la interpretación de los trazados 
de frecuencia cardiaca fetal se lleva a cabo 
agrupando las características predetermi-
nadas en diferentes clases para llegar a una 
clasificación general en categorías “normales, 
sospechosas y patológicas” (o categorías I, II 
o III). Por su parte, la guía de consenso inter-
nacional sobre la interpretación fisiológica de 
la CTG aboga por la clasificación de los trazos 
de CTG basándose en el reconocimiento de 

diferentes tipos de hipoxia fetal y la evaluación 
de las respuestas fetales al estrés continuo, 
diferenciando las características que sugieren 
compensación fetal de aquellas que sugieren 
descompensación (13).

Llama la atención ya desde la denominación 
de la actividad “Interpretación fisiológica de la 
cardiotocografía” que la sensación que se pre-
tende transmitir en las publicaciones y cursos 
de este grupo (12-16), es que se ha realizado 
una aportación fundamental y novedosa al 
estudiar la fisiología del trazado de frecuencia 
cardíaca fetal, asimismo, se introduce una ter-
minología presentada como innovadora —zig-
zag pattern, cycling, entre otros, que recuerdan 
mucho a los muy profundos y ya históricos 
estudios sobre fisiología fetal y patrones de 
frecuencia cardiaca realizados por Hon, Ham-
macher y por supuesto Caldeyro. 

Más llamativo aun resulta el reconocer la am-
plia implantación que en algunos países de 
Europa está adquiriendo esta interpretación, 
más cuando como el mismo Chandraharan 
reconoce en 2022, “solo hay una evidencia 
emergente” (17) que desde entonces no se ha 
incrementado. Un análisis de la literatura pu-
blicada por este grupo, que se resume en la 
publicación de 2024 que recoge el consenso 
internacional sobre interpretación fisiológica 
de la CTG fetal (13), muestra numerosos artí-
culos de opinión, estudios retrospectivos, aná-
lisis de patrones de frecuencia cardíaca fetal y 
su relación con el resultado neonatal y com-
paraciones entre distintas clasificaciones y ca-
pacidad de predecir la acidosis neonatal que 
no mostraron diferencias significativas. Los 
trabajos que más podrían apoyar la implemen-
tación de este modo de análisis son aquellos 
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que muestran una mejora de los resultados 
neonatales tras su aplicación en una materni-
dad concreta, obviamente este tipo de diseño 
es insuficiente para reconocerle capacidad de 
mostrar evidencia científica. En definitiva, no 
existe ningún ensayo clínico que demuestre 
que esta manera de proceder mejora los re-
sultados neonatales cuando se compara con 
la utilización de clasificaciones como las de la 
FIGO o la del ACOG. Tampoco podemos decir 
que no haya en la literatura críticas a los tra-
bajos publicados (18,19). Como médico con 
experiencia en el manejo de todos los siste-
mas de monitorización fetal contemporáneos 
y algunos pasados, no deja de llamar la aten-
ción la queja de Chandraharan refiriéndose al 
hecho de que se le ha exigido que muestre la 
evidencia científica que sustenta este cambio 
de modelo de análisis (17), desconozco la ra-
zón por la que este grupo debería estar exento 
de dicho requerimiento, más cuando la difícil 
situación actual deriva de no haber planteado 
esta exigencia a procedimientos ya amplia-
mente implantados.

Paradójicamente, ¿significa esto que la 
interpretación fisiológica no deba de apli-
carse en la práctica clínica?, no, significa 
solamente que hay escasa evidencia que la 
sustente, pero, y esto es solo una opinión, 
esta “estrategia” completa y no solo la in-
terpretación fisiológica será positiva para 
mejorar el control fetal intraparto. Las razo-
nes en las que me apoyo son las siguientes:

	 -	 Para demostrar la mejora de los resul-
tados cuando se aplica esta “estra-
tegia” en una maternidad se llevan a 
cabo numerosas actuaciones:

	 -	 Aplicación de la clasificación y análi-
sis de la cardiotocografía basada en 
la interpretación fisiológica.

	 -	 Implicación de todo el equipo en el 
objetivo de mejorar los resultados 
neonatales.

	 -	 Todas las matronas y ginecólogos 
que asisten partos reciben una amplia 
formación en fisiología fetal.

	 -	 Todas las matronas y ginecólogos 
que asisten partos reciben una amplia 
formación en interpretación fisiológica 
de la CTG.

	 -	 Todo el personal es consciente de los 
objetivos.

	 -	 Se trabaja con la “contextualización” 
conocimiento de todas las variables y 
riesgos que afectan a ese parto, ma-
dre y feto en concreto.

	 -	 Supervisión continua de los patrones 
de frecuencia cardiaca fetal.

Inevitablemente cuando contamos en to-
dos los partos con personal con una alta 
cualificación, dedicado a conseguir un ob-
jetivo y con un protocolo de interpretación y 
de actuación claramente definido, los resul-
tados tienen que mejorar cuando se lleva a 
cabo una comparación con centros en los 
que no es posible cumplir con todos estos 
requisitos, aunque posiblemente esta me-
jora sea independiente de que utilicemos la 
clasificación de FIGO, ACOG o Fisiológica.

Por último, afirmar nuevamente a modo de 
opinión, que el mayor beneficio que está 
aportando el grupo de profesionales que 
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difunden esta “estrategia” es haber puesto 
nuevamente sobre la mesa las deficiencias 
en la interpretación de la CTG, la necesidad 
de volver a recordar la fisiología fetal duran-
te el parto, lo imprescindible de trabajar en 
un marco común y de contextualizar e indi-
vidualizar cada parto.

PULSIOXIMETRÍA FETAL

Desde 1995 sabemos gracias a los estu-
dios experimentales de Nijland y cols. (20) 
que con saturaciones de oxígeno fetal del 
30% o mayores, se puede mantener el me-
tabolismo oxidativo y como consecuencia, 
independientemente de cuál sea el com-
portamiento de la frecuencia cardíaca fetal, 
no se desarrollará una acidosis en el feto. 
Posteriormente en 2020 Garite y cols. (21) 
en un estudio en mujeres con trazados de 
frecuencia cardíaca fetal no tranquilizado-
res durante el parto, demuestran la capaci-
dad de esta determinación para disminuir la 
tasa de cesáreas por riesgo de pérdida del 
bienestar fetal, sin que se produjeran dife-
rencias en el resultado neonatal. 

No obstante, en 2006, en un estudio pu-
blicado por Bloom y cols. para National 
Institute of Child Health and Human De-
velopment Maternal-Fetal Medicine Units 
Network (22), se concluye que la pulsioxi-
metría fetal no consigue reducir la tasa de 
cesáreas ni mejora el resultado neonatal. 
Lamentablemente este estudio, que final-
mente fue el causante del abandono de 
esta tecnología, incluyo pacientes para los 
que no estaba indicada, partos con regis-
tros CTG normales y lo que es más impor-

tante, a diferencia del estudio de Garite y 
cols. (21) con un protocolo de actuación 
perfectamente definido, en esta publica-
ción de Bloom y cols. se dice literalmente 
“Intrapartum management in both groups 
was left to the discretion of the attending 
physician”. Así es muy difícil obtener con-
clusiones fiables, pero, como he dicho esto 
fue suficiente para abandonar la tecnología. 

Una revisión sistemática realizada por Mit-
chel y cols. en 2025 tampoco encontró di-
ferencias ni en la acidemia neonatal ni en la 
tasa de cesáreas (23). Es importante desta-
car que un análisis de subgrupos que ex-
cluyó el estudio de Bloom de 2006 debido 
a la falta de un protocolo para gestionar el 
momento del parto en caso de una satura-
ción fetal de oxígeno anormal; encontró una 
reducción en las tasas de cesárea (odds ra-
tio: 0,61; IC del 95 %, 0,39-0,96) asociada 
a la monitorización de la saturación fetal de 
oxígeno (23). Derivada de este análisis sur-
ge la opinión actual del ACOG (2), “aunque 
los datos no respaldan el uso rutinario de la 
oximetría de pulso fetal, estudios adiciona-
les, en particular sobre protocolos para el 
manejo de valores anormales de saturación 
de oxígeno fetal, podrían ser beneficiosos”. 
Nuevamente, al igual que ocurrió con la 
amnioinfusión en presencia de meconio, y 
posteriormente veremos, con el análisis del 
segmento ST del ECG fetal, estudios con 
diseños erróneos y mal planificados con-
siguen ser publicados en revistas con muy 
alto factor de impacto dando lugar a un im-
portante daño para la práctica clínica. 

Este punto, la pulsioximetría fetal es posi-
blemente lo más prometedor de esta con-
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ferencia, porque es de esperar que este 
último análisis realizado por Mitchel y cols. 
(23) y la opinión del ACOG (2) sirvan para 
que se ponga en marcha nuevamente la in-
vestigación sobre la utilidad de la pulsioxi-
metría en el control fetal intraparto.

ANÁLISIS DEL SEGMENTO ST DEL 
ELECTROCARDIOGRAMA FETAL 

En relación al análisis de la evolución del seg-
mento ST del ECG fetal, hasta el año 2015 se 
aceptaba que había suficiente evidencia para 
sustentar su uso en la práctica clínica, debido 
a la mejora en los resultados neonatales y dis-
minución de la tasa de cesáreas. Sin embargo, 
ese mismo año Belfort y cols. publicaron un 
estudio para el National Institute of Child Heal-
th and Human Development Maternal–Fetal 
Medicine Units Network (24) en el que no se 
observó ningún beneficio asociado a la utiliza-
ción de esta técnica tras la aleatorización de 
11.108 pacientes. Dado el tamaño muestral, 
la inclusión de este estudio en los siguientes 
metaanálisis se traduce en una ausencia de 
beneficio del análisis del segmento ST del 
ECG fetal (25,26). Lamentablemente, como se 
reconoce en numerosas opiniones posterio-
res, esta asunción se lleva a cabo sin tener en 
cuenta que el trabajo de Belfort y cols. para las 
pacientes de EEUU se realiza con un protocolo 
distinto al validado en Europa y con definicio-
nes distintas a las utilizadas en los estudios eu-
ropeos, se incluyen gestantes sin factores de 
riesgo, con una definición de acidosis diferen-
te y posiblemente como factor determinante, 
con la curva de aprendizaje dentro del estudio. 
Por esto, solo se puede afirmar que este méto-

do no es útil en las pacientes de EEUU utilizan-
do un protocolo que han diseñado para ellas, 
pero no se puede aceptar que descarte su uso 
en grupos que aplican los protocolos específi-
cos diseñados para validar el procedimiento.

El siguiente análisis realizado por 
Amer-Whalin en 2019, que incluyó el trabajo 
de Belfort y cols. concluye que demuestran 
una reducción significativa de las tasas de 
acidosis metabólica en un 36% y las tasas 
de parto vaginal operatorio en un 8% en 
comparación con la cardiotocografía sola 
(27). El más reciente metaanálisis, publi-
cado por Blix y cols. en 2024 (28) muestra 
ausencia de beneficio del procedimiento 
cuando se compara con la CTG continua, 
no obstante la mayor parte de casos inclui-
dos corresponden al ensayo de Belfort.

En conclusión, los estudios realizados en Eu-
ropa muestran la utilidad del procedimiento, 
pudiendo achacarse en este momento su 
limitado uso a la influencia de la literatura de 
EEUU y a la dificultad de implementación, ya 
que requiere un amplio entrenamiento de los 
equipos, así como un profundo conocimien-
to de la fisiología fetal durante el parto.

ALGORITMOS DE INTELIGENCIA 
ARTIFICIAL (IA) EN LA 
INTERPRETACIÓN DE LAS SEÑALES

Se entendió que la falta de beneficios de la 
monitorización CTG continua podía depender 
de la subjetividad en la interpretación de los 
patrones, por lo que a finales de la década 
de 1980 se comenzó a trabajar en el desa-
rrollo de sistemas automatizados capaces 
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de reconocer patrones de FCF intraparto 
que pudieran activar alertas rápidas para los 
profesionales sanitarios en el contexto del 
parto. Se desarrollaron sistemas expertos, 
como Oxford Sonicaid (ahora Sonicaid Fetal 
Care®), que utilizaba el programa de Dawes 
y Redman para evaluar automáticamente el 
seguimiento de la FCF, pero limitaba su uso a 
la fase preparto, programas de monitorización 
computarizada como OB TraceVue® (ahora 
Intellispace Perinatal®), PeriWatch Vigilance® 
y Omniview-SisPorto® que se han utilizado 
durante varios años para brindar atención 
intraparto en unidades obstétricas seleccio-
nadas de todo el mundo. Solo este último sis-
tema que combina el análisis computarizado 
de la frecuencia cardíaca fetal y el análisis del 
segmento ST del ECG fetal consiguen dismi-
nuciones significativas en las tasas de ence-
falopatía hipóxico-isquémica y cesáreas (29). 
Sin embargo, ni este sistema ni los otros men-
cionados anteriormente se han sometido al 
método de evaluación más riguroso: ensayos 
controlados aleatorizados a gran escala (9).

Con posterioridad, la IA y el aprendizaje au-
tomático están desempeñando un papel 
crucial en la mejora de la validez de la moni-
torización fetal. En investigaciones recientes, 
se ha utilizado IA para interpretar patrones en 
la frecuencia cardíaca fetal y las contraccio-
nes uterinas, con el fin de predecir problemas 
como el “sufrimiento fetal” o la hipoxia. Es 
cierto que ya se pueden encontrar trabajos 
que abogan por el beneficio de este proce-
dimiento, tal es el caso del estudio de Ahmed 
y cols. de 2025 (30) que muestra cómo el uso 
de IA mejora significativamente la precisión en 
la interpretación de los monitores de frecuen-

cia cardíaca fetal. No obstante, para el clínico 
la información más relevante actualmente es 
la que aportan Lovers y cols. en 2025 en el 
BJOG (31) “Con respecto al deep learning, se 
necesitan bases de datos de CTG más am-
plias, multicéntricas y compartidas. Esto faci-
litaría el desarrollo de herramientas prácticas 
para la toma de decisiones clínicas que pue-
dan aprender de datos complejos del mundo 
real. Sin embargo, aún no se sabe con certeza 
cómo los organismos reguladores (UE/MDR, 
FDA) y los profesionales clínicos percibirán 
estos sistemas basados en IA, en particular 
los enfoques de “caja negra” 

“La inteligencia artificial en forma de análisis 
computarizado de CTG puede ser una herra-
mienta eficaz para monitorizar las trayecto-
rias individuales de salud fetal y materna. Sin 
embargo, se necesita más investigación para 
transformar estos conocimientos en estrategias 
prácticas para la gestión del embarazo y el par-
to. Las investigaciones futuras se beneficiarán 
de grandes conjuntos de datos y resultados del 
parto bien definidos, incluyendo características 
clínicas relevantes y factores de riesgo.” (31).

A modo de conclusión podemos aceptar 
la afirmación del ACOG: En este momento, 
no existen ensayos clínicos que respalden 
la idea de que la inter-pretación compu-
tarizada de la FCF mejora los resultados 
neonatales, ni estudios de casos y contro-
les o de cohortes que incluyan enfoques de 
IA que parezcan mejorar la predicción de la 
monitorización de la FCF para la hipoxia o la 
acidemia fetal (2)”. Recomienda no confiar 
básicamente en métodos computarizados 
para la interpretación y el manejo de la fre-
cuencia cardíaca fetal durante el parto (2).
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ÍNDICE DE RESERVA FETAL

Con la intención de mejorar los resultados de-
rivados de la inteligencia artificial, que como 
se ha visto, aún no han conseguido llegar a 
la práctica clínica habitual, surge este índice: 
Índice de Reserva Fetal (IRF), un sistema de 
puntuación que aprovecha la suma de facto-
res de riesgo identificables a priori a las carac-
terísticas estándar de la monitorización elec-
trónica fetal (MEF), manejando los datos con 
una forma de inteligencia artificial basada en 
Machine Learning. Este concepto se asemeja 
a la práctica médica en otras disciplinas: (a) 
identificar los factores de riesgo clínicos deri-
vados de las historias clínicas y los hallazgos 
físicos de las pacientes, y (b) respaldar sus re-
sultados más probables con pruebas de labo-
ratorio, en este caso, datos de la MEF. (9,32)

Las puntuaciones del IRF se definieron uti-
lizando los factores de riesgo maternos, 
obstétricos y fetales, combinados con fac-
tores de riesgo adicionales derivados de la 
frecuencia de las contracciones uterinas y 
las características de la FCF (frecuencia ba-
sal, variabilidad, aceleraciones y desacele-
raciones) en intervalos de 20 minutos. Esto 
da como resultado una medición continua 
del estado fetal intrauterino (9).

Los resultados experimentales están sien-
do prometedores, pero como reconocen 
los autores, aún queda un largo camino 
para integrarlo en la práctica clínica habi-
tual, necesidad de un amplio ensayo clíni-
co y aprobación por la FDA. “La historia no 
sugiere una rápida adopción de práctica-
mente nada novedoso. La mayoría de las 
nuevas prácticas han tardado más de una 
década en lograr aceptación” (9).

Los sistemas futuros deben ir más allá del 
simple reconocimiento de patrones para 
incorporar el contexto clínico completo, 
brindando a los profesionales de la salud 
información práctica que pueda mejorar los 
resultados maternos y neonatales, a la vez 
que reduce las intervenciones innecesarias 
(9).

NUEVAS PROPUESTAS EN 
DESARROLLO

Aunque son ideas para seguir trabajando, 
no parece que ninguna de ellas sea la solu-
ción definitiva a los problemas de la moni-
torización fetal intraparto:
	 -	 Espectroscopia de inducción magné-

tica (MIS) como un nuevo dispositivo 
para la detección de la acidosis (33).

	 -	 Cuantificación de ARN placentario 
circulante (ARNpc): es un posible bio-
marcador bioquímico novedoso para 
determinar la hipoxia fetal. Los cam-
bios rápidos en el ARNpc materno se 
asocian con cambios en los niveles 
de oxigenación fetal durante el parto 
y durante las etapas de hipoxia (34).

	 -	 Detección de sustancias antioxidan-
tes: La medición del equilibrio de tiol 
puede tener potencial para usarse en 
el monitoreo de la hipoxia fetal (33).

	 -	 Índice de estrés fetal, basado en la 
detección de la actividad del sistema 
parasimpático (33).

	 -	 Análisis espectral de la frecuencia car-
diaca fetal (33).
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RESUMEN Y CONCLUSIONES

A modo de resumen, podemos citar a Al 
Wattar y cols. (35) que en 2021 en un me-
taanálisis compara la auscultación inter-
mitente con todos los demás medios de 
monitorización fetal intraparto pasados y 
presentes, llegando a la conclusión de que, 
en comparación con otros tipos de vigilan-
cia fetal, la auscultación intermitente pare-
ce reducir las cesáreas urgentes durante el 
trabajo de parto sin aumentar los resulta-
dos adversos neonatales o maternos.

Si aceptamos las consideraciones previas 
y esta conclusión de Al Wattar y cols. po-
demos decir que no hay evidencia de que 
ningún método de monitorización fetal in-
traparto sea superior a la auscultación in-
termitente y que esta no ha demostrado 
nunca ser un método capaz de reducir la 
morbimortalidad perinatal ligada al parto. 

Pero por qué me permito afirmar desde el 
título la conclusión, “el fracaso de los méto-
dos de monitorización fetal, es una crónica 
anunciada”: Salvo la pulsioximetría fetal, 
desacreditada por un artículo con un dise-
ño tendencioso, y el análisis del segmento 
ST del ECG, de difícil implementación, que 
tienen bases fisiopatológicas bien estudia-
das y explicadas y métodos de adquisición 
de la información perfectamente contras-
tados, el resto de los procedimientos, CTG 
y pH en calota, se introducen en la clínica 
sin estudios que contrasten su utilidad y 
validez. De hecho, el objetivo original de 
la monitorización electrónica fetal utilizaba 
la interpretación visual de la FCF con la in-

tención de reducir la mortalidad perinatal, 
no obstante, posteriormente este objetivo 
se amplió para reducir la tasa de cesáreas 
y la morbilidad perinatal, en particular la 
asociada con lesiones neurológicas fetales/
neonatales, como la encefalopatía hipóxi-
co-isquémica y la parálisis cerebral.

 Pero es más, no tiene sentido que utilice-
mos como procedimientos que tratan de 
favorecer la salud fetal, aquellos que se al-
teran en las fases más avanzadas del com-
promiso fetal (respuesta del corazón fetal 
a la hipoxia o a la acidosis), es decir, sería 
más razonable estudiar como marcador de 
oxigenación fetal la medición directa del 
oxígeno en el feto en lugar de utilizar mar-
cadores indirectos de la misma que pueden 
verse influenciados por multitud de facto-
res durante el proceso del parto dada la im-
previsibilidad del entorno intrauterino con 
contracciones uterinas repetitivas.

En definitiva, el fracaso estaba garantizado, 
ya que, si elegimos una mala herramienta 
diagnóstica, las variaciones de la frecuencia 
cardíaca fetal, por más intentos que hagamos 
de sumar accesorios (pH, lactato, estimula-
ción del polo cefálico, IA, ……), podremos 
conseguir pequeñas mejoras, pero en ningún 
caso la fiabilidad que siempre será necesaria 
para asegurar la salud fetal durante el parto.

PARADOJA: No aceptamos nuevas tecno-
logías porque no han conseguido disminuir 
la tasa de cesáreas, pero seguimos basan-
do nuestras decisiones en tecnologías que 
aumentan la tasa de cesáreas sin mejorar el 
resultado neonatal.
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  Malformaciones estructurales: de los 
hallazgos sutiles al diagnóstico

Galán Contreras, Antonio; Carrillo Badillo, María Paz.

INTRODUCCIÓN

La medicina prenatal ha experimentado un 
gran avance en el último siglo, pasando de 
una atención realizada sin estructura clara 
a un complejo sistema médico organizado. 
La introducción de las visitas prenatales o 
el control de la presión arterial y proteinuria 
en los años 20 y los años 30 del siglo pa-
sado, entre otras medidas, implicaron una 
importante reducción de la mortalidad y 
morbilidad materna.

En los años 60 y 70, la llegada de los ultra-
sonidos a la obstetricia, la monitorización 
fetal y las unidades de cuidados intensivos 
neonatales convirtieron a la medicina peri-
natal en una subespecialidad. El desarrollo 
de la ecografía permitió la instauración de 
un cribado ecográfico rutinario de malfor-
maciones en los años 80. Su desarrollo ha 
permitido tasas de detección globales que, 
según el registro europeo EUROCAT, pue-
den rondar el 39% de los defectos congé-
nitos, dependiendo del tipo de centro, de 
operador y de malformación a estudio.

Dentro del programa de cribados neona-
tales, fue el síndrome de Down, la trisomía 

más frecuente en la raza humana, la pri-
mera condición genética que se incluyó 
dentro del cribado. El cribado comenzó 
sólo por edad, de ahí evolucionó a mar-
cadores bioquímicos, ecográficos y final-
mente la combinación de ellos. La apari-
ción del ADN libre circulante ha supuesto 
tasas de detección para trisomía 21 de 
más del 99%.

La detección de una alteración estructural 
en alguna de las visitas de rutina de la ges-
tante han de hacernos desplegar un algo-
ritmo mental sobre la etiología, el manejo 
y los posibles resultados de la misma. En 
este capítulo se abordará el concepto de 
defecto congénito, una breve introducción 
a la dismorfología y qué tipo de pruebas 
genéticas podemos realizar. 

QUÉ ES UN DEFECTO CONGÉNITO

Se entiende un defecto, anomalía o tras-
torno congénito como aquellas anomalías 
estructurales o funcionales que ocurren du-
rante el periodo intrauterino y pueden de-
tectarse en el periodo prenatal, en el parto 
o durante la primera infancia. 
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Se estiman en un 2-3% de todos los na-
cidos vivos, aumentando su prevalencia 
hasta en un 15-20% en óbitos fetales. La 
causa o mecanismo, las consecuencias del 
defecto y el riesgo de recurrencia son va-
riables. 

Se clasifican según el momento del insulto, 
su forma de presentación o según su rele-
vancia clínica. 

Según el momento del insulto

	 -	 Malformación: defecto morfológico 
de un órgano, parte de él o región 
debido a una anomalía en el proceso 
de desarrollo intrínseco. Ocurren en el 
proceso de embriogénesis. 

	 -	 Disrupción: ocurren por una interferen-
cia en el desarrollo y puede incluir un ór-
gano, parte de él o una región mayor del 
cuerpo. Puede ser causada por fuerzas 
mecánicas, isquemia, infecciones, he-
morragias o adherencias de tejidos. 

	 -	 Deformación: Producidas por me-
canismos externos que distorsionan 
la anatomía normal, por ejemplo por 
anomalías uterinas o oligoamnios. 

Según su presentación clínica. 

	 -	 Un solo sistema: Implican a un solo 
sistema anatómico

	 -	 Síndrome malformativo múltiple: Se 
utiliza ante una combinación de mal-
formaciones que se producen repeti-
damente con un patrón consistente. 

	 -	 Asociaciones: dos o más defectos 
congénitos aparecen conjuntamente 
más a menudo de lo esperado por 
mero azar. 

	 -	 Secuencias: una sola anomalía que 
desencadena múltiples anomalías de 
distintos sistemas. 

	 -	 Complejos: defectos morfológicos 
que comparten una región común o 
adyacente durante la embriogénesis, 
por ejemplo por la formación aberran-
te de vasos sanguíneos. 

Según su relevancia clínica

	 -	 Defectos congénitos mayores: Com-
prometen una función normal y redu-
cen la esperanza de vida, poniendo 
en riesgo la salud, la calidad de vida o 
la vida del recién nacido. Se conside-
ra letal si causa una muerte in útero o 
infantil en más del 50% de los casos 
y severa cuando es potencialmente 
mortal. 

	 -	 Menores: Alteraciones estructurales 
que no requieren tratamiento o pue-
den tratarse fácilmente. No generan 
riesgo grave, ni inminente para la sa-
lud, la vida o el desarrollo social.

QUÉ ES UN SÍNDROME

El término síndrome tiene etiología griega, 
de syn (“con”, “junto”) y dromos (“camino, 
carrera, curso”), significando “conjunto de 
cosas que ocurren juntas”. Se entiende 
un síndrome como un patrón de múltiples 
anomalías o características clínicas que 
ocurren a la vez y que tienen una causa 
subyacente común, la cual puede ser bien 
genética, bien cromosómica o bien am-
biental. El diagnóstico de un síndrome se 
basa en la identificación de una constela-
ción de hallazgos que no necesariamente 



35

están relacionados en su desarrollo pero 
que se observan asociados con más fre-
cuencia de la esperada por el puro azar. 

En el contexto de la perinatología, la identi-
ficación de un síndrome es importante para 
definir el pronóstico, el asesoramiento y el 
manejo incluso cuando el diagnóstico defi-
nitivo puede, en ocasiones, no ser factible 
de manera definitiva. 

La detección de una alteración ecográfica 
nos debe impulsar a una búsqueda exhaus-
tiva de otras anomalías, utilizando una ca-
racterística centinela específica que pueda 
establecer un diagnóstico diferencial. Este 
método es lo que Beryl Benacerraf  describió 
en 2012 como el método “Sherlock Holmes”. 
Se ha de realizar un estudio sistemático 
cuando se identifica una anomalía ecográfica 
con el objetivo de descubrir un patrón de de-
fectos asociados. Esta inspección ordenada 
y lógica tiene el fin de concluir un diagnóstico 
preciso y correcto teniendo  en cuenta todos 
los hallazgos ecográficos. 

La sistematización en el estudio ecográfico, 
más aún cuando existe una alteración, permi-
te la detección de anomalías ecográficas rela-
cionadas entre sí que nos pueden poner en la 
pista para orientar los futuros estudios a reali-
zar. Tal y como es dicho popular, “la malforma-
ción que no se detecta suele ser la segunda”. 

EN QUÉ CONSISTE LA 
DISMORFOLOGÍA

La dismorfología se ocupa de la identifica-
ción, descripción e interpretación de la mor-
fogénesis fetal anómala, en particular de las 

malformaciones estructurales y patrones 
de reconocimiento de dichas malformacio-
nes. En medicina prenatal, se integran tanto 
el asesoramiento fenotípico detallado, prin-
cipalmente a través de la ecografía, junto 
con pruebas genéticas para la detección 
de síndromes que permitan establecer un 
plan de manejo perinatal adecuado. 

La evaluación sistemática de la anatomía 
fetal en búsqueda de anomalías mayores y 
menores, en particular de aquellos patrones 
que puedan orientarnos a determinados sín-
dromes, permiten orientar el tipo de estudios 
genéticos a realizar. La caracterización deta-
llada resulta fundamental para el diagnóstico 
precoz, en el asesoramiento a los progenito-
res y en el establecimiento de un plan de se-
guimiento perinatal, incluyendo potenciales 
intervenciones intraútero. 

El avance en los campos de la genómica y 
de la inteligencia artificial están permitiendo 
una mejor correlación y definición del feno-
tipo prenatal con alteraciones genéticas así 
como mejorando la precisión diagnóstica. 
Sin embargo, no todos los síndromes ge-
néticos son detectables prenatalmente y la 
expresión fenotípica puede ser sutil o va-
riable, necesitando de la interpretación por 
expertos y la colaboración multidisciplinar. 

PRUEBAS GENÉTICAS EN MEDICINA 
PRENATAL Y SU RENDIMIENTO 
DIAGNÓSTICO.

Las principales herramientas diagnósticas 
en medicina prenatal son el cariotipo, el 
análisis cromosómico mediante arrays, el 
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mapeo genómico mediante paneles, la se-
cuenciación del exoma y la secuenciación 
completa del genoma. Cada una de estas 
pruebas tiene distintos rendimientos diag-
nósticos según la anomalía específica. 

El cariotipo detecta grandes anomalías 
cromosómicas, como aneuploidías o tras-
locaciones y presenta un rendimiento diag-
nóstico del 3 al 5% en fetos con anomalías 
estructurales. Se utiliza principalmente para 
aneuploidías comunes como trisomía 21, 18, 
13 y grandes reordenamientos estructurales. 

Como desventajas, no puede detectar va-
riantes de número de copias menores a 
5-10 Megabases. Requiere de células vivas 
y puede no detectar mosaicismo de bajo 
grado. 

El análisis cromosómico mediante arrays 
identifica variantes submicroscópicas y se 
recomienda como primera línea en fetos 
con una o más anomalías estructurales. El 
rendimiento diagnóstico incrementa la tasa 
de detección del 6 al 12% y es particular-
mente útil en malformaciones de varios 
sistemas y anomalías del desarrollo neuro-
lógico. Por el contrario, no puede detectar 
translocaciones balanceadas o inversiones. 
El array CGH no puede detectar regiones 
de homocigosidad o triploidía. 

Si este estudio es normal y existe una alta 
sospecha de alteración monogénica, está 
indicado escalar a la secuenciación del 
exoma, pudiendo éste último dar diagnós-
tico hasta en un 10-42% de los casos. 

Los paneles específicos se centran en ge-
nes específicos asociados con síndrome ya 

conocidos. Se utilizan principalmente para 
conocer estados de portador y alteraciones 
monogénicas como el síndrome de Noo-
nan o la fibrosis quística. 

La secuenciación del exoma identifica to-
das las regiones codificantes del genoma 
y se solicita cuando el análisis mediante 
arrays es normal pero existe una sospecha 
de una alteración monogénica. Se estima 
que su rendimiento diagnóstico oscila entre 
el 22 y el 33% de los fetos con anomalías 
estructurales y hasta el 68-70% en casos 
de displasias esqueléticas o anomalías 
que involucran a varios sistemas. Aquellas 
malformaciones complejas, sospechas de 
síndromes o anomalías multisistémicas son 
las candidatas para este tipo de prueba. 

La secuenciación del genoma cubre tanto 
las regiones codificantes como las no codi-
ficantes, detectando variantes del número 
de copia, variantes únicas de nucleótido 
y variantes estructurales. El rendimiento 
diagnóstico puede incrementar en un 5-6% 
en fetos con anomalías estructurales y pue-
de tener utilidad en casos sin diagnóstico 
con las pruebas previamente.

La secuenciación del genoma puede tener 
cabida en casos en los que los test previos 
hayan sido negativos, aunque todavía no 
está implantado en la práctica clínica y ac-
tualmente, ésta reservado al campo de la 
investigación. 

Asesoramiento pretest y post test. 

El asesoramiento sobre la prueba realizada 
y su rendimiento es fundamental de cara a 
que se conozcan de antemano cuáles son 
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las implicaciones del test, la interpretación 
del mismo y sus limitaciones de la prueba 
que se está haciendo.

El asesoramiento pretest tiene como obje-
tivo conocer el objetivo por el cual la ges-
tante se realiza la técnica invasiva. Es nece-
sario explicar que no todas las condiciones 
genéticas pueden ser estudiadas y que 
existe la posibilidad de obtener resultados 
ambiguos. Así mismo, esta valoración pre 
intenta explorar el impacto que tendría a ni-
vel familiar un resultado anómalo.

El asesoramiento post-test tiene el obje-
tivo de comunicar los resultados, discutir 
los hallazgos y su impacto clínico y la ne-
cesidad de realizar pruebas adicionales. 
Del mismo modo, es necesario transmitir 
la posibilidad de que al ser una ciencia en 
constante cambio, hallazgos inciertos po-
drían ser reclasificados como patológicos 
en el futuro.

CONCLUSIONES

La revolución y el avance tecnológico que 
está experimentando el campo de la ge-
nética, particularmente en el área del test 
prenatal no invasivo, están cambiando el 
paradigma de atención prenatal y cribado 
genético. Así mismo, los avances en la se-
cuenciación de nueva generación, el exo-
ma y la secuenciación del genoma permi-
ten un diagnóstico cada vez más preciso 
de las malformaciones estructurales y las 
enfermedades raras. 

Las nuevas -ómicas (genómica, transcrip-
tómica, metilómica), la integración de la 
inteligencia artifical en la práctica clínica, 
el trabajo multidisciplinar en equipos va a 
perfilar nuestra valoración y trabajo en el 
futuro, con el objetivo de mejorar los re-
sultados y asegurar un acceso más equi-
tativo a la atención prenatal de más alta 
calidad. 
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Hemorragia postparto: entendiendo el 
riesgo desde su fisiología. claves para 

prevenirla
Vico Zúñiga, Irene; Espejo Romero, Marina; Malde Conde, Javier

INTRODUCCIÓN: LA MAGNITUD 
DEL RIESGO Y EL IMPERATIVO DE LA 
PREVENCIÓN

La hemorragia postparto (HPP) constituye 
el evento más grave y potencialmente letal 
en obstetricia. A nivel mundial sigue sien-
do la principal causa aislada de mortalidad 
materna, con una muerte cada pocos mi-
nutos atribuible directamente a esta com-
plicación. Aunque en los países desarrolla-
dos la mortalidad se ha reducido de forma 
significativa gracias a la mejora de los siste-
mas sanitarios, la incidencia de HPP grave 
ha aumentado en las últimas décadas, en 
relación con el incremento de las cesáreas, 
la mayor edad materna y la coexistencia de 
comorbilidades.

Desde el punto de vista clínico, la HPP se 
define clásicamente como una pérdida 
sanguínea igual o superior a 500 mL tras un 
parto vaginal o 1.000 mL tras una cesárea, 
o cualquier pérdida acompañada de signos 
de hipovolemia durante las primeras 24 
horas tras el parto. Sin embargo, esta defi-
nición cuantitativa resulta insuficiente si no 

se acompaña de una comprensión profun-
da de la fisiología que subyace al sangrado 
postparto.

La obstetricia moderna persigue el objetivo 
de una “mortalidad materna evitable cero”. 
Para ello, es imprescindible identificar los 
puntos críticos en los que los mecanis-
mos fisiológicos destinados a controlar el 
sangrado pueden fallar y anticiparse a su 
deterioro mediante estrategias preventivas 
basadas en la evidencia.

EL ESCENARIO FISIOLÓGICO DEL 
EMBARAZO: UNA HIPERPERFUSIÓN 
CRÍTICA

Durante el embarazo, el útero se convierte 
en un órgano de baja resistencia vascular 
y elevada perfusión, alcanzando al final de 
la gestación un flujo sanguíneo de 500–700 
mL/min, equivalente a aproximadamente el 
15 % del gasto cardíaco materno. Tras el 
alumbramiento, el lecho vascular placen-
tario queda expuesto y, si los mecanismos 
de control no se activan de forma inmediata 
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y eficaz, puede producirse una pérdida san-
guínea masiva en pocos minutos. La super-
vivencia materna depende, por tanto, de la 
capacidad del organismo para cerrar rápida 
y sostenidamente este sistema de alto flujo.

HEMOSTASIA POSTPARTO: UN 
EQUILIBRIO VITAL

La hemostasia se define como el conjunto 
de mecanismos destinados a mantener la 
sangre en estado líquido dentro del sistema 
vascular y, simultáneamente, a detener su 
salida ante una lesión mediante la formación 
de un coágulo localizado. En el postparto, 
este equilibrio adquiere una relevancia críti-
ca: la hemostasia debe ser suficientemente 
potente para sellar el lecho placentario, pero 
a la vez estrictamente localizada para evitar 
fenómenos trombóticos sistémicos.

El control del sangrado postparto descan-
sa sobre la interacción sinérgica de tres 
grandes pilares fisiológicos: el mecanismo 
mecánico uterino, la hemostasia prima-
ria plaquetaria y la hemostasia secundaria 
plasmática, modulados por sistemas regu-
ladores antifibrinolíticos.

PRIMER PILAR: EL MECANISMO 
MECÁNICO UTERINO (LIGADURAS 
DE PINARD)

El diseño miometrial: las ligaduras fisio-
lógicas

Tras la expulsión del feto y la placenta, el 
útero debe experimentar una transición in-
mediata y drástica: pasar de ser un órgano 

distendido y altamente perfundido a una 
estructura compacta, firme y eficazmente 
contraída. Esta transformación es posible 
gracias a la arquitectura singular del mio-
metrio.

Las fibras musculares lisas uterinas están 
dispuestas de forma entrecruzada, descri-
biendo trayectorias helicoidales que rodean 
los vasos sanguíneos que irrigan el lecho 
placentario. Al contraerse de manera sos-
tenida, estas fibras actúan como auténticas 
ligaduras naturales que comprimen mecá-
nicamente dichos vasos, reduciendo su ca-
libre y deteniendo el flujo sanguíneo. Este 
fenómeno, descrito clásicamente como las 
ligaduras de Pinard, constituye la primera 
y más importante línea de defensa frente a 
la hemorragia postparto.

En condiciones fisiológicas, este mecanis-
mo mecánico es suficiente para lograr la 
hemostasia inicial tras el alumbramiento. 
Sin embargo, cuando la contracción mio-
metrial es insuficiente o ineficaz, el sistema 
fracasa y se desencadena la hemorragia.

La atonía uterina es la incapacidad del úte-
ro para contraerse adecuadamente tras el 
parto y constituye la causa más frecuente 
de hemorragia postparto, responsable del 
70–80 % de los casos. Puede deberse a 
sobredistensión uterina (gestación múltiple, 
polihidramnios, macrosomía), agotamiento 
muscular tras partos prolongados o uso 
mantenido de oxitocina, infección intraam-
niótica o disminución de la sensibilidad a 
los uterotónicos por regulación negativa de 
sus receptores. La consecuencia común 
de estos escenarios es la incapacidad del 
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útero para ejercer una compresión eficaz 
sobre el lecho placentario, permitiendo que 
el sangrado continúe de forma descontro-
lada.

La estrategia preventiva más eficaz para 
preservar el pilar mecánico es el Mane-
jo Activo de la Tercera Etapa del Parto 
(MATEP o AMTSL). Su aplicación siste-
mática ha demostrado reducir de manera 
significativa la incidencia de atonía uterina, 
la pérdida hemática total y la necesidad de 
transfusión.

Este manejo incluye intervenciones farma-
cológicas y mecánicas complementarias.

1. Uterotónicos profilácticos

La administración de un fármaco que ga-
rantice el tono miometrial es esencial en 
todos los nacimientos.

	 •	 Oxitocina (gold standard): se ad-
ministra en dosis de 10 UI por vía 
intramuscular o intravenosa lenta 
inmediatamente tras el nacimiento. 
Actúa estimulando los receptores de 
oxitocina, especialmente abundan-
tes en el fondo uterino, induciendo 
contracciones rítmicas y sostenidas. 
Es el fármaco de primera elección 
por su eficacia y perfil de seguridad.

	 •	 Carbetocina termoestable: aná-
logo de acción prolongada que no 
requiere refrigeración, lo que la con-
vierte en una opción especialmente 
útil en entornos donde la cadena de 
frío (2–8 °C) no puede garantizarse. 
Produce una contracción inicial in-
tensa seguida de contracciones rít-

micas mantenidas durante más de 
una hora.

	 •	 Misoprostol (400–600 µg): alternati-
va eficaz en contextos con recursos 
limitados o ausencia de personal 
capacitado para la administración 
parenteral. Aunque su eficacia es in-
ferior a la de la oxitocina y se asocia 
con mayor incidencia de efectos se-
cundarios como fiebre y escalofríos, 
su estabilidad a temperatura ambien-
te lo convierte en una herramienta 
preventiva clave en determinados 
escenarios.

2. Maniobras de soporte mecánico

	 •	 Tracción controlada del cordón 
(CCT): realizada por personal entrena-
do, facilita la expulsión placentaria una 
vez separada y reduce la probabilidad 
de retención de tejido o coágulos que 
impidan la adecuada retracción ute-
rina. Además, acorta la duración del 
alumbramiento y disminuye discreta-
mente la pérdida hemática.

	 •	 Evaluación sistemática del tono 
uterino: tras la administración de 
uterotónicos, no se recomienda el 
masaje uterino continuo de forma 
rutinaria. Sin embargo, es obligatoria 
la valoración abdominal frecuente del 
tono uterino (cada 15 minutos du-
rante la primera hora postparto). La 
detección de un útero blando o mal 
contraído constituye una señal de 
alarma precoz que permite intervenir 
antes de que se pierda el control he-
mostático.
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SEGUNDO PILAR: HEMOSTASIA 
PRIMARIA (FASE VASCULAR Y 
PLAQUETARIA)

Mientras el útero cumple su función me-
cánica de compresión, la sangre inicia un 
proceso biológico paralelo para sellar las 
brechas vasculares: la hemostasia pri-
maria. Este mecanismo es una respuesta 
inmediata que ocurre en dos etapas funda-
mentales para detener la salida de sangre 
en los vasos del lecho placentario.

La Fase Vascular: El “Freno” Inicial

Tras el desprendimiento placentario se pro-
duce una vasoconstricción refleja de los va-
sos lesionados que reduce de forma inme-
diata el flujo sanguíneo y facilita la adhesión 
de plaquetas y factores de coagulación en 
la zona dañada. Este mecanismo, media-
do por una respuesta neurógena rápida y 
por la liberación de sustancias vasoactivas 
como serotonina y catecolaminas, consti-
tuye el primer paso en el control del san-
grado.

La Fase Plaquetaria: El “Tapón” Biológico

Ante una lesión vascular, las plaquetas pa-
san de un estado inactivo a activarse para 
formar el tapón hemostático primario. Pri-
mero se adhieren al colágeno expuesto 
mediante el factor de von Willebrand y el 
receptor GpIb; después cambian de forma 
y liberan sustancias como ADP, calcio y 
tromboxano A₂, que reclutan más plaque-
tas. Finalmente, se agregan entre sí a través 
del receptor GpIIb/IIIa, formando el tapón 
plaquetario inicial que detiene el sangrado 
de manera transitoria.

Claves para la prevención del fallo en la 
hemostasia primaria

Para asegurar que este “escudo” plaqueta-
rio funcione, el equipo clínico debe actuar 
sobre tres puntos preventivos esenciales:

	 •	 Identificación de riesgo por antia-
gregantes: Es vital detectar en la his-
toria clínica si la paciente consume 
fármacos que bloquean la función 
plaquetaria (como el ácido acetilsa-
licílico), ya que estos impiden la for-
mación eficaz del tapón inicial.

	 •	 Eliminación de obstáculos me-
cánicos (Tejido): La presencia de 
restos placentarios o membranas 
retenidas actúa como un obstácu-
lo físico que impide que las fibras 
miometriales compriman los vasos 
y que las plaquetas sellen la pared 
vascular de forma efectiva. Por ello, 
la revisión de la integridad de la pla-
centa es una medida preventiva de 
primer orden.

	 •	 Corrección de la anemia y Reolo-
gía Sanguínea: Desde la perspec-
tiva del Patient Blood Management 
(PBM), corregir la anemia es funda-
mental para la hemostasia. Fisioló-
gicamente, los hematíes (glóbulos 
rojos) ocupan el centro del flujo san-
guíneo, empujando a las plaquetas 
hacia la periferia (cerca de la pared 
del vaso). Una paciente anémica tie-
ne menos hematíes para ejercer esta 
fuerza física, lo que dificulta que las 
plaquetas lleguen rápidamente al si-
tio de la lesión para adherirse.
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TERCER PILAR: HEMOSTASIA 
SECUNDARIA Y FORMACIÓN DE 
FIBRINA

La hemostasia secundaria es el mecanis-
mo que consolida el tapón plaquetario me-
diante la formación de una red estable de 
fibrina. Mientras la hemostasia primaria de-
tiene de forma transitoria el sangrado, esta 
fase transforma ese cierre inicial en un coá-
gulo firme capaz de resistir el elevado flujo 
sanguíneo del lecho placentario.

El modelo celular de la coagulación

La clásica “cascada de coagulación” ha 
sido reemplazada por el modelo celular, 
que explica que las reacciones no ocurren 
libremente en el plasma, sino sobre super-
ficies celulares como las plaquetas activa-
das y las células que expresan factor tisular. 
El proceso se organiza en tres fases: inicia-
ción, tras la exposición del factor tisular que 
genera pequeñas cantidades de trombina; 
amplificación, donde esa trombina activa 
plaquetas y cofactores; y propagación, en 
la que se produce un “estallido de trombi-
na” capaz de transformar el fibrinógeno en 
fibrina estable, formando el coágulo defini-
tivo.

El fibrinógeno: marcador clave en la HPP

El fibrinógeno es el precursor de la fibrina y 
el factor de coagulación más relevante en 
la hemorragia postparto. Durante el emba-
razo sus niveles aumentan fisiológicamen-
te hasta 4–6 g/L, como parte del estado 
de hipercoagulabilidad preparatorio para 
el parto. En la HPP, es el primer factor en 
consumirse y su descenso tiene un alto va-

lor predictivo: cifras inferiores a 2 g/L (200 
mg/dL) durante el sangrado activo indican 
un fallo inminente del sistema hemostático 
y anticipan la progresión hacia una hemo-
rragia grave que requerirá intervenciones 
intensivas..

Vigilancia dinámica de la coagulación

Las pruebas viscoelásticas (ROTEM y 
TEG) permiten evaluar en tiempo real la 
formación y estabilidad del coágulo.  El 
parámetro más útil en obstetricia es el 
FIBTEM A5, que refleja la contribución 
del fibrinógeno a la firmeza del coágulo. 
Un valor inferior a 12 mm indica déficit 
funcional significativo y obliga a reposi-
ción inmediata. 

Prevención del fallo de la hemostasia se-
cundaria

La prevención se basa en dos estrate-
gias fundamentales:

	 1.	Identificación precoz de coagu-
lopatías adquiridas. En patologías 
como preeclampsia grave, despren-
dimiento de placenta o embolismo 
de líquido amniótico, el consumo 
de factores puede ser inmediato. En 
estos casos, la vigilancia debe ser in-
tensiva y el tratamiento precoz.

	 2.	Protección del coágulo mediante 
antifibrinolíticos. El ácido tranexá-
mico (1 g IV) administrado dentro de 
las primeras 3 horas tras el parto re-
duce la mortalidad al impedir la de-
gradación prematura de la fibrina.
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FIBRINÓLISIS Y MECANISMOS 
REGULADORES

El sistema hemostático no solo debe for-
mar un coágulo, sino hacerlo de forma con-
trolada. El equilibrio entre coagulación y fi-
brinólisis garantiza que el sellado sea eficaz 
sin producir trombosis sistémica.

El organismo dispone de mecanismos re-
guladores que limitan la extensión del coá-
gulo a la zona de la lesión:

	 •	 Antitrombina III, que inhibe trombina 
y factor Xa.

	 •	 Sistema proteína C/proteína S, que 
inactiva los cofactores Va y VIIIa.

Una vez cumplida su función, el coágulo 
debe eliminarse. La plasmina degrada la 
fibrina en productos solubles como el Dí-
mero D. Este proceso está regulado por 
inhibidores naturales que evitan una lisis 
excesiva.

En la hemorragia grave, la hipoperfusión 
y la acidosis rompen el equilibrio hemos-
tático. Se libera excesivo activador del 
plasminógeno, aumenta la producción de 
plasmina y los coágulos recién formados 
se degradan antes de consolidarse. El re-
sultado es una hiperfibrinólisis patológica 
que perpetúa el sangrado y acelera el con-
sumo de factores.

Prevención del fallo fisiológico

Para preservar la estabilidad del coágulo es 
imprescindible:

	 •	 Administrar precozmente ácido tra-
nexámico.

	 •	 Mantener normotermia, pH adecua-
do y niveles normales de calcio ióni-
co.

	 •	 Utilizar biomarcadores y pruebas vis-
coelásticas para detectar lisis acele-
rada.

La prevención de la HPP grave no consis-
te únicamente en lograr una buena con-
tractilidad uterina, sino en asegurar que el 
coágulo formado sea estable y resistente 
a su destrucción prematura. Proteger el 
equilibrio entre formación y degradación de 
la fibrina es esencial para preservar la vida 
materna.

EL MODELO DE LAS 4 “T”: 
IDENTIFICAR DÓNDE SE ROMPE LA 
HEMOSTASIA

En la hemorragia postparto, el éxito no de-
pende solo de actuar con rapidez, sino de 
identificar el mecanismo fisiológico que ha 
fallado. Para ello, la OMS y diversas socie-
dades científicas recomiendan el uso del 
modelo de las 4 “T”: Tono, Tejido, Trauma 
y Trombina, que permite orientar tanto el 
diagnóstico como la prevención.

La prevención de la HPP requiere anticipar-
se al deterioro de cada uno de estos pilares. 
En el caso del Tono, es fundamental asegu-
rar una contractilidad uterina eficaz median-
te el Manejo Activo de la Tercera Etapa del 
Parto, la identificación de factores de riesgo 
de sobredistensión y la vigilancia sistemática 
del tono uterino tras el parto. En relación con 
el Tejido, debe garantizarse una cavidad ute-
rina libre mediante la revisión de la placenta 
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y las membranas, con especial atención a 
pacientes con riesgo de acretismo o antece-
dentes de cirugía uterina.

La prevención del Trauma se basa en mi-
nimizar intervenciones iatrogénicas, limitar 
la episiotomía a indicaciones estrictas y 
explorar el canal del parto ante sangrado 
persistente con útero firme. Finalmente, la 
protección de la Trombina implica la iden-
tificación precoz de patologías obstétricas 
de alto riesgo, la vigilancia del fibrinógeno, 
la administración temprana de ácido trane-
xámico y el mantenimiento de condiciones 
metabólicas adecuadas. Proteger la coa-
gulación es tan importante como lograr una 
adecuada contracción uterina.

PATIENT BLOOD MANAGEMENT 
(PBM) EN OBSTETRICIA

El Patient Blood Management (PBM), o Ges-
tión de la Sangre del Paciente, representa 
una evolución desde los programas centra-
dos en el ahorro de sangre hacia un enfoque 
multidisciplinar y centrado en la paciente. Su 
objetivo no es únicamente evitar la transfu-
sión, sino optimizar la fisiología materna para 
mejorar los resultados clínicos, preparando a 
la mujer para tolerar una eventual pérdida he-
mática y garantizando el adecuado funciona-
miento de los mecanismos hemostáticos. La 
implementación de programas de PBM en 
obstetricia ha demostrado reducir de forma 
significativa las transfusiones innecesarias, 
disminuir complicaciones como infecciones 
o sepsis y contribuir a la reducción de los 
costes hospitalarios, constituyendo una es-
trategia clínica segura y costo-efectiva.

El PBM se estructura en tres pilares que 
abarcan todo el proceso asistencial: antes, 
durante y después del parto. El primer pilar 
se centra en la optimización antenatal de la 
masa eritrocitaria. La anemia ferropénica es 
un factor de riesgo relevante en la hemorra-
gia postparto, ya que reduce la reserva fisio-
lógica materna y su capacidad para tolerar 
pérdidas sanguíneas. Por ello, se recomien-
da la detección precoz mediante hemogra-
ma en la primera visita prenatal y su repe-
tición durante la gestación, complementada 
con la evaluación del metabolismo del hierro 
mediante ferritina. El tratamiento se basa en 
la suplementación con hierro oral y, en casos 
de anemia moderada o severa, diagnóstico 
cercano al parto o intolerancia al tratamiento 
oral, en la administración de hierro intrave-
noso por su mayor rapidez y eficacia.

El segundo pilar del PBM busca minimizar 
la pérdida sanguínea y optimizar la coagu-
lación durante el parto. El Manejo Activo 
de la Tercera Etapa del Parto constituye la 
base de esta estrategia e incluye la admi-
nistración de uterotónicos profilácticos, la 
tracción controlada del cordón y la vigilan-
cia del tono uterino. A ello se suma la pre-
vención del trauma obstétrico mediante la 
limitación de intervenciones iatrogénicas y 
la correcta protección perineal. Además, 
el PBM incorpora herramientas dirigidas 
como el ácido tranexámico precoz, el diag-
nóstico viscoelástico para una reposición 
hemostática individualizada y, en situa-
ciones seleccionadas, la recuperación in-
traoperatoria de sangre.

El tercer pilar se orienta al periodo postparto 
y a la optimización de la tolerancia a la ane-
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mia. Incluye la cuantificación objetiva de la 
pérdida sanguínea, el uso de indicadores 
precoces de descompensación hemodiná-
mica como el índice de shock y una estrate-
gia transfusional restrictiva basada en la re-
evaluación clínica. Finalmente, la reposición 
adecuada de las reservas de hierro tras una 
hemorragia es esencial para favorecer una 
recuperación funcional óptima y prevenir 
complicaciones maternas posteriores.

CONCLUSIONES

La prevención de la hemorragia postparto ha 
pasado de un enfoque reactivo a una estrate-

gia integral y anticipatoria basada en la fisio-
logía materna. El éxito depende de integrar el 
pilar mecánico —un útero vacío y firmemen-
te contraído mediante el Manejo Activo de la 
Tercera Etapa— con una hemostasia eficaz, 
sustentada en la función plaquetaria y la for-
mación de fibrina en un entorno metabólico 
adecuado. El Patient Blood Management 
refuerza esta estrategia al optimizar la ane-
mia antenatal, vigilar el fibrinógeno y detectar 
precozmente la descompensación hemodi-
námica. En definitiva, prevenir la HPP impli-
ca anticipar el riesgo y proteger el equilibrio 
biológico materno mediante una medicina 
obstétrica de precisión. 
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  ¿Estimamos o cuantificamos? La impor-
tancia de medir para actuar unidos.

Delgado Díaz, Francisco

OBJETIVOS

Objetivo general. 

	 •	 Analizar la importancia de la cuantifi-
cación objetiva de la pérdida hemáti-
ca en la hemorragia postparto como 
herramienta para la detección precoz 
y la actuación coordinada del equipo 
obstétrico, con el fin de presentar 
una propuesta inicial de plan de ac-
tuación como punto de partida para 
futuras mejoras en el centro.

Objetivos específicos.

	 •	 Revisar la evidencia actual sobre la 
estimación de la pérdida sanguínea 
en el postparto.

	 •	 Describir los métodos de cuantifica-
ción objetiva de la pérdida de sangre, 
con especial énfasis en la técnica 
gravimétrica y el uso de dispositivos 
de recogida calibrados.

	 •	 Reflexionar sobre el papel del per-
sonal sanitario en la monitorización, 
cuantificación y respuesta temprana 
ante la hemorragia postparto.

	 •	 Promover un enfoque estandarizado 
y multidisciplinar que favorezca una 
actuación precoz, coordinada y ba-
sada en mediciones objetivas.

	 •	 Sensibilizar sobre el impacto clínico y 
organizativo de la cuantificación sis-
temática de la pérdida sanguínea en 
la seguridad materna.

JUSTIFICACIÓN DEL PROBLEMA

La hemorragia postparto continúa siendo 
una de las principales causas de morbi-
lidad y mortalidad materna a nivel mun-
dial. Tradicionalmente, su diagnóstico se 
ha basado en la estimación visual de la 
pérdida sanguínea y en umbrales clásicos 
de ≥500 ml tras parto vaginal o ≥1000 ml 
tras cesárea. Sin embargo, la evidencia 
científica acumulada en los últimos años 
demuestra de forma consistente que la 
estimación visual es un método impre-
ciso, subjetivo y poco fiable, que tiende 
a infraestimar las pérdidas elevadas y a 
retrasar el reconocimiento de la hemorra-
gia.
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Las guías internacionales más recientes, 
especialmente las recomendaciones con-
juntas de la OMS, FIGO e ICM (2025), se-
ñalan que umbrales de pérdida sanguínea 
medidos objetivamente inferiores a los tradi-
cionales, como ≥300 ml, cuando se combi-
nan con signos hemodinámicos anormales 
(taquicardia, hipotensión o índice de shock 
>1), mejoran significativamente la sensibi-
lidad diagnóstica para identificar a mujeres 
en riesgo de hemorragia postparto grave. 
Este enfoque permite una intervención más 
temprana, con potencial impacto en la re-
ducción de complicaciones maternas.

Además, numerosos casos de hemorragia 
postparto se producen en ausencia de fac-
tores de riesgo identificables, lo que refuer-
za la necesidad de sistemas de vigilancia 
universal basados en mediciones objetivas 
y no en la percepción subjetiva del sangra-
do. En este contexto, la cuantificación de la 
pérdida sanguínea mediante métodos como 
la técnica gravimétrica, el uso de paños o 
dispositivos calibrados y el registro acumu-
lativo del sangrado se posiciona como una 
herramienta accesible, reproducible y de 
bajo coste.

Organismos como ACOG, FIGO y AWHONN 
coinciden en que la cuantificación objetiva 
es más precisa que la estimación visual y fa-
vorece una mejor conciencia situacional del 
equipo, una escalada más oportuna de la 
atención y una respuesta clínica más coor-
dinada. Aunque el impacto directo sobre la 
mortalidad materna continúa en evaluación, 
la evidencia muestra mejoras claras en los 
tiempos de respuesta, en la detección pre-
coz y en la toma de decisiones clínicas.

La implementación sistemática de la 
cuantificación de la pérdida sanguínea 
requiere la implicación de todo el equipo 
de atención al parto, con un papel central 
del personal de enfermería y partería en 
la monitorización continua, el registro y la 
activación precoz de los protocolos. Asi-
mismo, la cuantificación sistemática de la 
pérdida hemática facilita la comunicación 
entre profesionales, mejora la continui-
dad asistencial y permite disponer de re-
gistros más fiables para la evaluación de 
la calidad asistencial y la seguridad del 
paciente.

Por todo ello, esta sesión se justifica como 
una oportunidad para reflexionar sobre el 
cambio de paradigma: pasar de estimar a 
cuantificar, entendiendo la medición obje-
tiva de la pérdida sanguínea como un ele-
mento clave para actuar de forma precoz, 
coordinada y basada en la evidencia.

ALCANCE

El procedimiento de cuantificación gravi-
métrica de la pérdida hemática postparto 
se debería llevar a cabo en todos los partos 
vaginales atendidos en el centro hospita-
lario. Se trata de una intervención de bajo 
coste, fácilmente reproducible y aplicable 
de forma progresiva, que no requiere cam-
bios estructurales complejos.

Este planteamiento podría ampliarse pro-
gresivamente a otros escenarios obstétri-
cos, como cesáreas o situaciones de alto 
riesgo hemorrágico, en función de la expe-
riencia y los resultados obtenidos.
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El encargado y responsable de realizarlo 
será el profesional que esté atendiendo el 
parto vaginal (matrona / ginecólogo).

PROPUESTA DE PLAN DE 
ACTUACIÓN. PROCEDIMIENTO DE LA 
CUANTIFICACIÓN GRAVIMÉTRICA 
EN PARTO VAGINAL

Con el objetivo de favorecer una detección 
precoz de la hemorragia postparto y mejorar 
la toma de decisiones clínicas, se presenta 
la siguiente propuesta como un modelo ini-
cial susceptible de adaptación a la realidad 
organizativa y asistencial del centro. De esta 
forma, se podría realizar una cuantificación 
objetiva de la pérdida hemática tras el parto 
vaginal mediante un procedimiento estanda-
rizado y reproducible.

Colocación del sistema de recogida de 
sangre.

En todo parto vaginal se recomienda la co-
locación de un paño estéril con bolsa co-
lectora transparente calibrada bajo la cade-
ra y región glútea de la mujer. 

Con el fin de evitar errores de medición, la 
bolsa deberá mantenerse cerrada cuando 
se realicen maniobras que puedan añadir 
líquidos no hemáticos, como el vaciado 
vesical mediante sondaje o la limpieza per-
ineal con agua y jabón o suero fisiológico.

Inicio de la medición.

La apertura de la bolsa colectora se realiza-
rá tras el alumbramiento de la placenta. No 
obstante, si aparece sangrado significativo 
procedente del canal del parto (por desga-

rro o episiotomía) antes del alumbramiento, 
podrá iniciarse la recogida de sangre de 
forma anticipada para no infraestimar la 
pérdida hemática.

Alternativas según la posición de parto.

En aquellos partos en los que la posición 
materna impida la correcta colocación del 
sistema colector (posiciones verticales, la-
terales u otras), se propone utilizar empa-
padores o material absorbente que poste-
riormente pueda pesarse, permitiendo así 
la estimación gravimétrica del sangrado.

Recogida y separación del material em-
papado.

Todo el material textil impregnado de sangre 
(compresas, gasas, empapadores) deberá 
separarse del resto de residuos para su pos-
terior cuantificación. Este material será pesa-
do en una báscula digital destinada a tal fin.

Cálculo de la cuantificación gravimétrica.

La cuantificación total de la pérdida hemática 
se obtendrá mediante la suma del volumen 
recogido en la bolsa colectora y el volumen 
estimado a partir del material textil pesado. 

Para ello, se considerará la equivalencia 
aproximada de 1 gramo de peso = 1 ml de 
sangre. El volumen total perdido se calcu-
lará restando el peso del material seco al 
peso del material empapado y añadiendo 
el volumen medido en la bolsa colectora.

Registro de la pérdida hemática.

La pérdida hemática cuantificada deberá 
registrarse de forma sistemática en la his-
toria clínica tras todos los partos vaginales. 
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Situaciones de sangrado anormal.

Ante la presencia de sangrado anormal 
o sospecha de hemorragia postparto, se 
recomienda mantener el sistema colector 
hasta la estabilización clínica de la pa-
ciente o su traslado a quirófano en caso 
de activación del protocolo de hemorragia 
obstétrica grave. Esto permitirá disponer 
de una cuantificación acumulada más 
precisa y útil para la toma de decisiones 
terapéuticas.

Calibración de material textil seco.

El peso del material textil en seco utilizado 
en el centro se detalla a continuación (estos 
valores pueden variar según el proveedor, 
por lo que se recomienda su revisión perió-
dica para garantizar la fiabilidad de la cuan-
tificación gravimétrica).

	 •	 Gasa. 2g

	 •	 Compresa. 20g

	 •	 Empapador. 60g

	 •	 Sábana. 520g

	 •	 Sábana entremetida. 170g.

CONSIDERACIONES FINALES

La cuantificación objetiva de la pérdida he-
mática no pretende sustituir la valoración clí-
nica, sino complementarla y reforzar la toma 
de decisiones basada en datos objetivos.

La presente propuesta busca servir como 
punto de partida para la reflexión conjunta del 
equipo obstétrico sobre posibles mejoras en 
la detección precoz y el manejo coordinado 
de la hemorragia postparto en nuestro centro.
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Primera línea de defensa: cómo tratar la 
hemorragia posparto sin bisturí.

Valverde Pareja, Mercedes; Chicón Fernández del Moral, 
Carmen; Bravo Shuira, Jazmín

INTRODUCCIÓN

La hemorragia postparto (HPP) repre-
senta el desafío clínico más persistente y 
crítico en la obstetricia contemporánea, 
constituyendo la principal causa de mor-
talidad materna a nivel mundial. A pesar 
de los avances significativos en la medici-
na perinatal, la frecuencia de esta compli-
cación se mantiene en aproximadamente 
un 5% de todos los nacimientos, con una 
prevalencia que asciende drásticamente 
en entornos de bajos recursos o ante la 
presencia de factores de riesgo no identi-
ficados. En los últimos años el paradigma 
del tratamiento ha transitado desde inter-
venciones reactivas y a menudo radicales 
hacia un modelo de tratamiento conser-
vador escalonado, proactivo y multidisci-
plinario, cuyo objetivo es la preservación 
de la integridad uterina y la fertilidad fu-
tura. Este enfoque se fundamenta en la 
premisa de que toda mujer merece una 
atención de alta calidad que no solo salve 
su vida, sino que minimice las secuelas 
físicas y psicológicas derivadas de una 
cirugía ablativa1,2.

EPIDEMIOLOGIA Y CRITERIOS 
DIAGNOSTICOS.

La definición clásica de HPP, basada en 
una pérdida hemática superior a 500mL 
en parto vaginal o 1,000mL en cesárea, 
ha sido objeto de revisión por organis-
mos como la Organización Mundial de la 
Salud (OMS), la Federación Internacional 
de Ginecología y Obstetricia (FIGO) y la 
Confederación Internacional de Matronas 
(ICM) en sus directrices de 20251-3. La evi-
dencia sugiere que la estimación visual de 
la sangre perdida es imprecisa, resultando 
frecuentemente en una subestimación del 
volumen real que retrasa la intervención crí-
tica. Por ello, el estándar actual de práctica 
clínica exige la cuantificación objetiva de 
la pérdida sanguínea mediante el uso de 
paños calibrados y la medición del peso 
de los materiales empapados, restando el 
peso seco del peso húmedo para obtener 
un volumen exacto.

Un cambio trascendental en los protocolos 
de 2025 es la recomendación de iniciar el 
tratamiento activo cuando la pérdida alcan-
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za los 300 mL si se acompaña de signos 
vitales anormales, o de forma obligatoria 
al llegar a los 500 mL, independientemen-
te de la estabilidad hemodinámica inicial. 
Esta actitud proactiva busca compensar 
la notable capacidad de las gestantes 
sanas para mantener una presión arterial 
normal hasta que han perdido aproxima-
damente el 25% de su volemia, momento 

en el cual el colapso circulatorio puede 
ser inminente4.
El Índice de Shock (IC) se ha consolidado 
como el predictor más fiable de la severi-
dad del sangrado. Establece la necesidad 
de activar el “código rojo” y además es un 
indicador inequívoco de la necesidad de 
transfusión masiva y manejo en unidades 
de cuidados intensivos5,6.

Grado de choque Pérdida 
sanguínea

Volumen 
estimado (mL) Signos clínicos

Índice de 
Shock (FC/

PAS)

Ausente / 
Compensado -- / < 15% < 750 Sensorial, pulso 

60-90 lpm. Adecuado; <0,9

Leve 15 – 25% 750 – 1500

Palidez, frialdad, 
pulso

91-100	 lpm, 
agitación leve

0,9 – 1,1

Moderado 26 – 35% 1501 - 2000
Agitación mar-
cada, oliguria, 

pulso 101 – 120 
lpm.

1,1 – 1,3

Severo > 35% > 2000
Letargia, inesta-
bilidad extrema, 

anuria, pulso 
>120 lpm

> 1,3

Tabla 1: Correlación signos clínicos con volumen de pérdida e índice de shock. Adaptado de 
consensos internacionales 2024 – 2025.
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El tratamiento conservador exitoso requiere 
una identificación etiológica inmediata y si-
multánea a las medidas de reanimación. El 
modelo de las “4 T” permite al clínico cate-
gorizar la causa de la hemorragia de forma 
sistemática4,5:

1.	 Tono (70-80%): La atonía uterina es la 
causa predominante. Factores como 
la sobredistensión uterina (embara-
zos múltiples, polihidramnios, macro-
somía), el agotamiento muscular por 
parto prolongado y la corioamnionitis 
inhiben la contracción eficaz del mio-
metrio.

2.	 Tejido (10%): La retención de restos 
placentarios, coágulos o anomalías en 
la inserción (espectro de placenta ácre-
ta) impide la oclusión mecánica de los 
vasos del lecho placentario.

3.	 Trauma (20%): Desgarros del canal del 
parto, laceraciones cervicales, rotura 
uterina o inversión uterina representan 
causas mecánicas de sangrado que re-
quieren corrección quirúrgica específica.

4.	 Trombina (1%): Coagulopatías congé-
nitas o adquiridas (como la CID secun-
daria a desprendimiento de placenta o 
embolia de líquido amniótico) perpe-
túan el sangrado a pesar de un buen 
tono uterino.

MEDIDAS MOTIVE, NUEVO 
ESTÁNDAR DE ORO.

La OMS ha introducido en 2025 el paque-
te “MOTIVE” como una estrategia de res-

puesta estandarizada que debe desplegar-
se de inmediato tras el diagnóstico de HPP. 
O como se ha recalificado después; “EMO-
TIVE” donde la “E” hace referencia a “early” 
para reseñar la detección temprana e inicio 
precoz del procedimiento. Este enfoque 
abandona la administración secuencial len-
ta de fármacos en favor de un despliegue 
paralelo de intervenciones críticas1,4,5.

El paquete MOTIVE / EMOTIVE se funda-
menta en la sinergia de sus componentes 
para atacar la hemorragia desde múltiples 
ángulos fisiológicos:

	 •	 Early: Detección temprana y acti-
vación del protocolo de actuación. 
Valorar la pérdida sanguínea, tono 
uterino, frecuencia cardíaca, tensión 
arterial sistólica, índice de Shock.

	 •	 Masaje Uterino: El estímulo mecá-
nico del fondo uterino no solo ayuda 
a expulsar coágulos que inhiben la 
contracción, sino que activa el tono 
muscular de forma inmediata.

	 •	 Oxitócicos: La oxitocina es el princi-
pal pilar farmacológico. Actúa sobre 
receptores específicos acoplados a 
la proteína Gq, aumentando los ni-
veles de calcio intracelular y promo-
viendo la contracción rítmica. Los 
protocolos 2025 sugieren una dosis 
de 5-10 UI (IM o IV lenta) seguida de 
una infusión de mantenimiento de 
20-40 UI en 1000 mL de cristaloides.

	 •	 Tranexámico (Ácido): Este agente 
antifibrinolítico inhibe la activación 
del plasminógeno en plasmina, es-
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tabilizando los coágulos de fibrina ya 
formados. Su administración dentro 
de las primeras tres horas del sangra-
do reduce la mortalidad en un 30%. 
El beneficio disminuye un 10% por 
cada 15 minutos de retraso.

		  IV Fluidos: La reanimación con cris-
taloides isotónicos calentados (Rin-
ger Lactato o Solución Salina) es vital 
para mantener la perfusión tisular y 
evitar la triada mortal: hipotermia, aci-
dosis y coagulopatía. Sin embargo, 
se advierte contra la sobrehidrata-
ción, que puede causar coagulopatía 
por dilución y edema pulmonar.

	 •	 Vaginal / Examen del tracto genital: 
Una inspección minuciosa bajo luz 
adecuada es esencial para descartar 
causas de “Trauma” o “Tejido”. La veji-
ga llena es un factor que inhibe la con-
tracción uterina, por lo que el cateteris-
mo vesical es un paso inicial obligado.

	 •	 Escalada de Cuidados: Si no hay 
respuesta a los 15-20 minutos del 
inicio de MOTIVE, se debe escalar a 
intervenciones mecánicas o quirúrgi-
cas conservadoras sin demora.

TRATAMIENTO CONSERVADOR.

Tratamiento farmacológico

La farmacología de la HPP ha evolucionado 
para incluir agentes con mayor estabilidad 
térmica y perfiles de acción más prolonga-
dos y limitar el uso de otros agentes am-
pliamente usados en las practicas clínicas 
tradicionales.

Así la carbetocina termoestable ha ganado 
terreno en las guías 2025, especialmente 
en contextos donde la refrigeración no es 
fiable. Su capacidad para inducir una con-
tracción tónica sostenida por más de una 
hora con una sola inyección la posiciona 
como un fármaco preventivo y terapéutico 
de primera línea. Por otro lado, el misopros-
tol, aunque eficaz, se relega a una opción 
de “último recurso” cuando no hay acceso 
a oxitocina de calidad asegurada, prefirién-
dose siempre la vía sublingual sobre la rec-
tal debido a su mayor biodisponibilidad en 
estados de hipovolemia7-9.

En la siguiente tabla se resumen los fár-
macos más importantes, junto con su do-
sis, inicio de acción, vía y efectos secun-
darios7:
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Tabla 2: Tomada de Brogly N y coordinadores. Guía multidisciplinaria para el manejo de la he-
morragia posparto. 2025.

FÁRMACO: VÍA: DOSIS: DOSIS
MAX:

ACCIÓN: CONTRAINDICACIONES: EFECTOS
ADVERSOS:

Oxitocina
1amp 10 UI 
(1 ml)

i.v. de 
elección
i.m.

Bolo 
infusión 
lenta 3-5 UI
iv. Valorar 
repetir tras
3-5´
40UI en
500 ml de 
SF/RL	 a
125	
ml/h
(10 UI/h-9

60UI/2
4h

- Inicio   de
acción: 1-2 
min (i.v.) /2-4
min (i.m.)
- Vida media: 
4-10 min 
(i.v.)/15-30
min (i.m.)
- Duración de 
acción: 15-20 
min (i.v.) /60–
120 min (i.m.)

Hipersensibilidad al 
fármaco.

Nauseas,	
vómitos, 
hipotensión, 
taquicardia, 
intoxicación 
acuosa	
*Requiere	
cadena de frío 
(2-8ºC)

Carbetocina i.v.
(bolo)

i.m. (en 
parto 
vagin
al)

100	
mcg (única)

100
mcg 
(única)

Inicio	 de 
acción: 2 min.
Vida media: 
40 – 60 min
Duración 
de acción: 
Superior a 60 
min.

Hipersensibilidad al 
fármaco.
Insuficiencia Hepática 
o renal. Trastornos 
cardiovasculares graves o 
epilepsia.

Temblor, 
hipotensión, 
nauseas, dolor 
de pecho,	
disnea, 
sensación de 
calor.
*Termoestable; 
duración de la 
acción superior a 
60 min.

Metilergome- 
trina.

1 amp: 0,2 mg 
(1ml)

i.v.
/i.m.

1  amp .iv.
Lento (1-2 
min) o i.m.
Valorar 
repetir cada 
2-4h.

5 amp
(1 mg)

Inicio	 de 
acción:1-2 min 
(i.v.)/ 2-5
min (i.m.). Max 
acción: 5 min.
Vida media: 30 
– 120 min
Duración de 
acción: 4-6 h

Hipertensión arterial, 
enfermedad renal, 
enfermedad vascular	 o 
hepática

Hipertensión, 
nauseas, 
vasoespasmo 
periférico, 
depresión 
segmento ST.

Carboprost  1
amp 250 mcg
(1 ml)

i.m.
i.m.m. 
(evitar
)

1 amp /15-
20 min. Si 
fracaso tras		
1º dosis, 
seguir con 
otra	
línea
de 
tratamiento

8 amp 
(2mg)

Inicio de 
acción: 5 min
Vida media: 
30 min
Duración de 
acción: 60 min

Asma, enfermedad 
cardíaca, pulmonar, 
hepática o renal activa.

Brocoespasmo, 
temblor,	
diarrea, 
hipertermia, 
taquicardia, 
cefalea.

Dinoprostona
1	
amp: 10
mg/ml

i.v. 1 amp (10 
mg/ml  SF/
RL) a 2,5 
mcg/min. 
Duplicar 
dosis cada 
15-30 min

60 ml/h Inicio	 de 
acción:1-2 min.
Vida media: 
15-30 min
Duración de 
acción: 60
min

Asma, enfermedad 
cardíaca, pulmonar, 
hepática o renal activa.

Brocoespasmo, 
temblor,	
diarrea, 
hipertermia, 
taquicardia, 
cefalea.

Misoprostol s.l.

* r

200-	
400
mcg s.l. 
200-	
400
mcg oral

* 4-5 comp 
rectales

5 cmp 
(1mg)

Inicio	 de
acción:	 11
min (s.l.)/ 8
min v.o./ 100 
min (r).
Vida media: 2h 
(s.l.) /1,5 h
(v.o.)
Duración de 
acción: 3h (s.l.) 
/2h (o) /4
h (r)

Insuficiencia hepática o 
renal.

Nauseas,	
vómitos, 
hipertermia, 
temblores, 
diarrea.
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Medidas mecánicas

Cuando la farmacoterapia falla; HPP refrac-
taria, el tratamiento conservador dispone 
de herramientas mecánicas; dispositivos 
intrauterinos para lograr la hemostasia. Su 
uso es mínimamente invasivo, tiene una 
elevada tasa de éxito y permite la preser-
vación de la fertilidad. Se recomienda son-
daje vesical, antibioticoterapia intravenosa 
de amplio espectro y uso de uterotónicos 
durante y tras su inserción7.

Actualmente hay dos dispositivos intraute-
rinos mecánicos para el control de la HPP 
y el packing uterino que aunque esté un 
poco olvidado, puede tener utilidad en al-
gunas ocasiones específicas (guía, 1, 8):

	 a)	 Balón de Bakri: Ha sido el es-
tándar para el taponamiento in-
trauterino durante décadas. Su 
mecanismo de acción se basa en 
la distensión de la cavidad uterina 
mediante el llenado de un balón de 
silicona con un máximo de 500 mL 
de solución salina (preferiblemente 
templada), ejerciendo una presión 
hidrostática positiva contra las pa-

redes miometriales. Esta presión 
comprime los vasos capilares y ve-
nosos, facilitando la coagulación. 
El sistema debe permanecer in 
situ un promedio de 6 a 24 horas. 
Se puede colocar tanto vía abdo-
minal, durante una cesárea como 
vía vaginal. Se debe realizar una 
comprobación ecográfica de la 
adecuada colocación del mismo. 
La retirada es preferible de forma 
paulatina para valorar la reactiva-
ción del sangrado y la contracción 
uterina. Las tasas de éxito publica-
das varían entre el 75% y el 94%, 
siendo más efectivo cuando se 
utiliza precozmente tras el fracaso 
de la oxitocina10-12. Las principales 
complicaciones son el descen-
so del dispositivo por un llenado 
excesivo, endometritis, dehiscen-
cia de histerorrafia o perforación 
uterina. Publicaciones recientes 
aconsejan reducir el tiempo que el 
balón se mantiene colocado para 
así reducir la incidencia de fiebre 
puerperal, sin comprometer las ta-
sas de éxito.

Fig.1: Balón intrauterino.
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	 b)	 Sistema JADA: Se trata de un dis-
positivo de vacío que se introduce 
vía vaginal en el útero. Es una no-
vedad en las revisiones de 2025 
ya que representa un cambio bio-
mecánico radical7. A diferencia del 
balón que distiende el útero, JADA 
utiliza una presión negativa (vacío) 
de hasta 90 mmHg para colapsar 
la cavidad uterina. Este colapso in-
duce una contracción mecánica in-
mediata de las fibras miometriales, 
similar a la fisiológica, que cierra los 
vasos sanguíneos de forma natural. 
Se inserta vía vaginal, para lo que 
precisa una dilatación cervical de 
al menos 3 cm. Se realiza un cierre 
hermético de la cavidad uterina a 
través del balón cervical, sin nece-
sidad de colocar un taponamiento 
vaginal. Se ha visto que produce 
una contracción y cese del sangra-
do rápido, generalmente en menos 
de 3-5 min13. Al igual que el balón 
permite la evacuación continua de 
sangre y la cuantificación del san-

grado. Cuando se ha visto que ha 
cesado el sangrado se debe dejar 
colocado durante 1 hora. Tras la 
cual se debe retirar el vacío, retirar 
el sellado cervical (vaciar el balón 
cervical) y esperar durante 30 min 
más antes de retirar el dispositivo 
por completo. Es fácil de colocar y 
no requiere verificación ecográfica. 
La bibliografía existente afirma una 
eficacia del 92,5% en parto vaginal 
y del 83,7% en cesárea10-12. Estu-
dios comparativos entre el balón 
intrauterino y el dispositivo de vacío 
no encuentran diferencias signifi-
cativas en las tasas de hemorragia 
grave o necesidad de transfusión 
masiva y muestran un menor tiem-
po de permanencia del sistema 
JADA14,15. No obstante, JADA está 
contraindicado en casos de rotura 
uterina no tratada, inversión uterina 
no resuelta o antes de la semana 
34 de gestación debido al riesgo de 
perforación en un útero pequeño.

Fig.2: Dispositivo JADA.
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	 c)	 Packing intrauterino: A pesar de 
estar en desuso en la actualidad, 
recientemente se ha reintrodu-
cido en algunos casos gracias a 
la aparición de compresas recu-
biertas con material hemostático 
(ej: CELOX®)16. El taponamien-
to uterino se puede realizar con 
compresas quirúrgicas, compre-
sas hemostáticas o miniesponjas 
expansibles. El uso de compre-
sas tradicionales es excepcional 
en nuestro entorno, aunque sigue 
siendo una opción de bajo coste 
en países con recursos limitados. 
Frente a los dispositivos intraute-
rino, presentan desventajas como 

la necesidad de personal expe-
rimentado para una colocación 
sistemática y ajustada, un mayor 
volumen de material y el riesgo de 
no detectar el sangrado persis-
tente si este se produce detrás del 
taponamiento. Además, es mayor 
el riesgo de retención de material, 
aunque puede minimizarse regis-
trando las compresas utilizadas 
y uniéndolas para formar una tira 
continua17. El sistema de com-
presas recubiertas de material 
hemostático y las miniesponjas 
expansibles cuenta con la ventaja 
de su rapidez y adaptabilidad a la 
cavidad uterina.

Fig.3: Packing intrauterino.
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MANEJO DE LA COAGULOPATÍA Y 
EL PROTOCOLO DE TRANSFUSIÓN 
MASIVA.

El tratamiento conservador falla si la pa-
ciente entra en coagulopatía por consumo. 
El fibrinógeno es el primer factor en alcan-
zar niveles críticos durante una HPP masi-
va. Las guías de 2025 establecen un um-
bral de reemplazo estricto: el fibrinógeno es 
inferior a 200 mg/dL, se debe administrar 
crioprecipitados (1 unidad por cada 5-10 
kg de peso) o concentrado de fibrinógeno, 
ya que según la bibliografía18 este nivel de 
fibrinógeno tiene un valor predictivo positi-
vo del 100% para una HPP grave mientras 
que un valor de fibrinógeno > 400 mg/dL 
tiene un valor predictivo negativo del 79% 
7,5.

El Protocolo de Transfusión Masiva moder-
no aboga por una relación balanceada de 
componentes sanguíneos (1:1:1 de Gló-
bulos Rojos, Plasma Fresco Congelado y 
Plaquetas) para mimetizar la sangre entera 
y prevenir la tríada de la muerte (acidosis, 
hipotermia y coagulopatía). Además, se 
debe administrar calcio (gluconato de cal-
cio al 10%) para evitar la toxicidad por ci-
trato y mantener la contractilidad cardíaca 
y uterina.

TIEMPOS DE DECISIÓN Y 
ALGORITMOS DE “CÓDIGO ROJO”.

El tiempo es el factor más crítico en la su-
pervivencia materna. Los algoritmos de 
2025 dividen la respuesta en bloques tem-
porales precisos1:

1.	 Minuto 0 (Activación): Reconocimiento 
del sangrado e inestabilidad (IC > 0.9). 
Activación del equipo multidisciplinario 
(obstetra, anestesista, laboratorio, ban-
co de sangre).

2.	 Minuto 1 - 20 (Reanimación y Diagnós-
tico): Inicio de MOTIVE. Dos vías veno-
sas gruesas (14G o 16G). Cristaloides 
calientes. Oxitocina y Ácido Tranexá-
mico. Identificación de la “T” causante.

3.	 Minuto 20 - 60 (Manejo Avanzado): Si el 
sangrado persiste, colocación de Ba-
lón de Bakri o Sistema JADA. Inicio de 
transfusión balanceada. Evaluación de 
traslado a quirófano para laparotomía 
si hay fracaso de medidas mecánicas.

4.	 Posterior a los 60 Minutos: Cirugía con-
servadora (suturas/ligaduras) o, como 
medida final de salvamento si la inesta-
bilidad persiste o hay CID establecida, 
histerectomía.
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Fig. 4: Esquema temporal de tratamiento con uterotónicos. Guía 
multidisciplinaria para el manejo de hemorragia posparto. 20257.
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Fig. 5: Alternativas terapéuticas para el tratamiento de la hemorragia posparto (HPP) en 
relación a la gravedad. Guía multidisciplinaria para el manejo de la hemorragia posparto. 20257.
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Un modelo de actuación propuesto por la OMS sería a través de los siguientes acrónimos:

Detección y
manejo inicial

Tratamiento
farmacológico

Intervención no
farmacológica

MOTIVE
POTEMCIHE
(POTENCIE) INCREASE

M: Masaje
 uterino

O: Oxitocina

T: Tranexámico

I: Fluidos iv

V: Examen 
 vaginal

E: Escalada
 de cuidados

PO: Perfusion 
 oxitocina

T: tranexámico

E: Ergometrina

M: Misoprostol

C: Carboprost

IHE: Intravenoso,
 hemoderivados

INC: Interventions 
 to Compresse

RE : Remove
 uterus

AS: Assist pelvic

E: Excepcional
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Miomas: ¿Qué queda para la cirugía?
Serrano Pérez de Ávila, Elena; López Garrido, Cristina; Carbonell 

López, María; Fernández Parra, Jorge

INTRODUCCIÓN: EL CAMBIO DE 
PARADIGMA EN LA PATOLOGÍA 
UTERINA BENIGNA

Los miomas uterinos representan el tumor 
pélvico benigno más frecuente en la mujer, 
con una prevalencia que alcanza hasta el 
70% en la edad reproductiva. Aunque una 
gran parte de las pacientes permanecen 
asintomáticas, aproximadamente un 25% re-
quiere intervención terapéutica debido a sín-
tomas que impactan severamente su calidad 
de vida, tales como el sangrado menstrual 
abundante (SMA), el dolor pélvico crónico y 
el efecto masa sobre órganos adyacentes.

La evolución del tratamiento de los miomas 
uterinos refleja un tránsito progresivo desde 
intervenciones radicales hacia estrategias 
mínimamente invasivas y terapias médicas 
dirigidas. Durante el siglo XIX y comienzos 
del XX, la cirugía abierta constituía prácti-
camente la única alternativa, incluyendo 
miomectomía para preservación uterina e 
histerectomía en casos de sangrado inten-
so o miomas voluminosos. La seguridad de 
estos procedimientos se vio favorecida por 
avances en anestesia, antisepsia, técnicas 
quirúrgicas y transfusiones.

A mediados del siglo XX surgieron los pri-
meros intentos de control hormonal de los 
síntomas, especialmente del sangrado, 
aunque con impacto limitado sobre el ta-
maño de los miomas. La cirugía permane-
ció como tratamiento estándar en casos 
de sintomatología compresiva, con una 
alta frecuencia de histerectomías en casos 
avanzados.

Entre las décadas de 1970 y 1990, la intro-
ducción de histeroscopia y laparoscopia 
marcó un cambio paradigmático, permi-
tiendo resecciones focales de miomas sub-
mucosos y miomectomías seleccionadas 
con menor morbilidad y recuperación más 
rápida. Esta etapa consolidó un enfoque 
más individualizado, basado en localiza-
ción, tamaño y sintomatología.

Posteriormente, en los años 90 y 2000, la 
irrupción de la radiología intervencionista, es-
pecialmente la embolización de arterias uteri-
nas, y el refinamiento de terapias hormonales 
permitieron un tratamiento conservador efec-
tivo, reduciendo la necesidad de cirugía en 
mujeres seleccionadas. La primera década 
del siglo XXI introdujo técnicas de ablación 
focal, como ultrasonido guiado por resonan-
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cia (MRgFUS/HIFU) y radiofrecuencia, que 
permiten destruir miomas sin incisión, mini-
mizando sangrado y hospitalización.

En la última década, los avances se han cen-
trado en terapias médicas más selectivas, 
incluyendo antagonistas orales de GnRH 
con terapia aditiva, y en procedimientos 
mínimamente invasivos de alta precisión, 
como miomectomía laparoscópica o robóti-
ca, ablación por radiofrecuencia y histeros-
copia operatoria avanzada. Este escenario 
ha llevado a cuestionar el papel histórico de 
la cirugía convencional como tratamiento 
de referencia. Sin embargo, lejos de haber 
perdido vigencia, la cirugía ha redefinido su 
indicación. La evolución no ha sido cuantita-
tiva —operar menos— sino cualitativa: ope-
rar mejor, con criterios más estrictos y con 
una selección más precisa de las pacientes. 
La cirugía ya no es la única alternativa, pero 
continúa siendo en muchos contextos la op-
ción más eficaz, la más resolutiva o la única 
capaz de ofrecer tratamiento definitivo.

El objetivo de este capítulo no es revisar 
fundamentos conocidos, sino reflexionar 
sobre cuál es, a día de hoy, el verdadero 
espacio de la cirugía en el tratamiento de 
los miomas.

ESTRATEGIA TERAPÉUTICA 
EN FUNCIÓN DEL CONTEXTO 
CLÍNICO. MARCO CLÍNICO DE LAS 
INDICACIÓN QUIRÚRGICA

La indicación quirúrgica en la miomatosis 
uterina debe basarse en la repercusión clí-

nica de los miomas, más que en el hallazgo 
anatómico. Este apartado aborda los esce-
narios en los que la cirugía no está indica-
da y aquellos en los que resulta necesaria, 
distinguiendo a las pacientes sintomáticas 
con o sin deseo gestacional; con miomas 
sospechosos de malignidad o característi-
cas atípicas; o con miomatosis recidivan-
te, proporcionando un marco claro para la 
toma de decisiones individualizada.

Cuándo no operar: límites actuales de la 
indicación quirúrgica.

En el modelo terapéutico actual, definir co-
rrectamente las no indicaciones quirúrgicas 
resulta tan relevante como precisar cuándo 
operar. La disponibilidad de tratamientos mé-
dicos eficaces y de estrategias conservado-
ras obliga a una valoración rigurosa del balan-
ce riesgo-beneficio antes de indicar cirugía.

Las mujeres con miomas asintomáticos 
no deben ser candidatas a intervención. 
La presencia anatómica del mioma, inde-
pendientemente de su tamaño o número, 
carece de significado clínico si no existe 
repercusión sintomática o sospecha diag-
nóstica. El crecimiento aislado, en ausencia 
de síntomas, tampoco constituye indica-
ción quirúrgica. En este grupo, la actitud 
expectante continúa siendo la conducta 
más prudente y basada en evidencia.

Tampoco deberían operarse aquellas pa-
cientes con sintomatología leve adecuada-
mente controlada mediante tratamiento mé-
dico. Los antagonistas orales de la GnRH y 
otras terapias permiten hoy un control eficaz 
del sangrado y de la anemia en muchas mu-
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jeres. Cuando la calidad de vida está preser-
vada y no existe deterioro clínico progresivo, 
la cirugía deja de ser una necesidad y pasa 
a ser una opción electiva, cuya indicación 
debe individualizarse con cautela.

La proximidad a la menopausia constituye 
otro escenario donde la intervención debe 
valorarse con prudencia. En mujeres en tran-
sición menopáusica, especialmente mayores 
de 45 años con síntomas moderados, la ten-
dencia natural a la estabilización o regresión 
miomatosa tras el cese ovárico puede hacer 
razonable una estrategia conservadora o 
puente hasta la menopausia definitiva, evitan-
do una cirugía potencialmente innecesaria.

Finalmente, en pacientes con alto ries-
go quirúrgico debido a comorbilidades 
significativas o antecedentes quirúrgicos 
complejos, la indicación debe extremarse. 
Cuando existan alternativas menos invasi-
vas capaces de controlar la sintomatología, 
la cirugía no debería ser la primera opción. 
Solo en casos de síntomas graves y refrac-
tarios estaría justificada tras una evaluación 
multidisciplinar cuidadosa.

En conjunto, estos escenarios subrayan un 
principio esencial del manejo contemporá-
neo de los miomas: la cirugía no debe res-
ponder a la mera existencia del mioma, sino 
a su impacto clínico real y a la ausencia de 
alternativas terapéuticas proporcionadas.

Paciente sintomática sin deseo gesta-
cional.

En mujeres que presentan sangrado uteri-
no abundante o síntomas moderados, con 

útero de tamaño moderado, el tratamiento 
médico sigue siendo la primera línea. Los 
antagonistas de GnRH orales, combinados 
con terapia add-back, permiten un control 
eficaz del sangrado y reducción temporal 
del volumen miomatoso.

Si la respuesta al tratamiento es satisfac-
toria y bien tolerada, puede mantenerse de 
forma prolongada. Sin embargo, ante re-
fractariedad, intolerancia o recurrencia tras 
suspensión, la elección del siguiente paso 
quirúrgico depende de la carga miomatosa:

	 -	 Miomas únicos o hasta tres miomas, 
de tamaño moderado (4–7 cm) pue-
den abordarse mediante técnicas míni-
mamente invasivas o ablativas, como 
la radiofrecuencia, especialmente si la 
localización es intramural o subserosa 
y accesible de forma segura. 

	 -	 Miomatosis múltiple (más de tres mio-
mas), útero de gran volumen o sinto-
matología severa suele requerir histe-
rectomía, considerada la opción más 
resolutiva y definitiva. 

En este escenario, la cirugía no debe retra-
sarse si la paciente presenta anemia cróni-
ca recurrente, hemorragias significativas o 
deterioro importante de la calidad de vida. 
Cabe señalar que, incluso sin deseo ges-
tacional, en algunos casos seleccionados 
puede plantearse miomectomía si existen 
razones clínicas para preservar el útero o si 
la paciente prefiere un abordaje conserva-
dor, siempre que sea segura y factible.

En caso de histerectomía, la elección entre 
histerectomía total y subtotal en pacientes 
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sin deseo reproductivo debe individualizar-
se, ya que ninguna de las dos técnicas es 
claramente superior. La histerectomía total 
elimina el cuerpo y cuello uterino, ofrecien-
do una solución definitiva frente a sangrado 
residual o patología cervical, mientras que 
la subtotal preserva el cuello, lo que puede 
reducir tiempo quirúrgico y pérdida san-
guínea. La evidencia indica que no existen 
diferencias significativas en función sexual, 
síntomas de suelo pélvico ni calidad de 
vida, y que las complicaciones periopera-
torias son comparables. La decisión final 
debe ponderar factores anatómicos, clíni-
cos y las preferencias de la paciente, ase-
gurando información adecuada sobre se-
guimiento y posibles riesgos a largo plazo.

Paciente sintomática con deseo gesta-
cional.

En mujeres con deseo reproductivo activo, 
el algoritmo terapéutico se modifica, priori-
zando la restauración de la anatomía uterina 
y la preservación de la función endometrial.

	 -	 En miomas submucosos (FIGO 0–1–2) 
o con distorsión cavitaria evidente, la 
resección histeroscópica constituye el 
tratamiento de elección por su eficacia 
demostrada en la mejora de la fertili-
dad y la implantación embrionaria. 

	 -	 En miomas intramurales sin distor-
sión cavitaria, la decisión debe indi-
vidualizarse; en casos de infertilidad 
inexplicada o fallos repetidos de im-
plantación, puede considerarse mio-
mectomía laparoscópica o abierta tras 
discusión multidisciplinar. 

	 -	 Miomas subserosos aislados justifican 
cirugía únicamente si generan sínto-
mas clínicamente relevantes. 

	 -	 Cuando la carga miomatosa es eleva-
da y compromete significativamente 
la anatomía uterina, la miomectomía 
laparoscópica o, en casos complejos, 
laparotómica sigue siendo la estrate-
gia más respaldada para preservar la 
fertilidad. 

Sospecha de malignidad o característi-
cas atípicas.

Ante crecimiento rápido, hallazgos ecográ-
ficos/radiológicos sospechosos o presen-
tación posmenopáusica, la indicación debe 
inclinarse hacia cirugía con estudio histo-
lógico completo. Las técnicas ablativas no 
son apropiadas en este contexto.

Miomatosis recidivante.

En pacientes previamente sometidas a mio-
mectomía con recurrencia sintomática, el al-
goritmo debe reabrirse considerando edad y 
deseo gestacional. En mujeres sin deseo re-
productivo, la histerectomía debe plantearse 
de forma temprana para evitar ciclos repeti-
dos de intervenciones conservadoras. 

¿QUÉ TIPO DE CIRUGÍA QUEDA? 
EVOLUCIÓN TÉCNICA

En la actualidad, la cirugía de los miomas 
se ha transformado en una intervención 
altamente selectiva, reservada para casos 
en los que los tratamientos médicos o in-
tervencionistas no alcanzan los objetivos 
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clínicos. La elección de la vía quirúrgica de-
pende de varios factores interrelacionados: 
localización y tipo del mioma (clasificación 
FIGO), tamaño, número, sintomatología, 
impacto sobre la fertilidad y riesgo quirúr-
gico de la paciente. La cirugía moderna se 
centra en maximizar la eficacia, minimizar 
la morbilidad y preservar la función uterina 
siempre que sea posible.

Histeroscopia para miomas submuco-
sos: gold standard.

La histeroscopia continúa siendo la vía de 
elección para miomas submucosos acce-
sibles, típicamente FIGO 0–1 y algunos tipo 
2. La selección del procedimiento se apoya 
en la escala STEP-W, que evalúa cinco pa-
rámetros: tamaño (Size), topografía uterina 
(Topography), extensión de la base de im-
plantación (Extension of base), penetración 
miometrial (Penetration) y afectación de pa-
red lateral (Wall). La combinación de estos 
parámetros genera una puntuación acumu-
lativa que permite estratificar los miomas 
en grados de baja, moderada o alta com-
plejidad quirúrgica, permitiendo anticipar 
la complejidad de la resección y toma de 
decisiones:

Se considera que la STEP-W es elevada 
cuando la combinación de los cinco pará-
metros indica alta complejidad quirúrgica: 
mioma de gran tamaño (>3–4 cm), base de 
implantación amplia, penetración intramu-
ral profunda (>50 % del espesor miome-
trial), topografía lateral complicada o afec-
tación de pared extensa, lo que anticipa 
dificultad para completar la resección en 
un único tiempo y mayor riesgo de com-

plicaciones. En la práctica, un STEP-W ≤ 4 
indica baja complejidad y alta probabilidad 
de resección completa; 5–6 puntos repre-
sentan alta complejidad, donde puede ser 
útil tratamiento médico previo con antago-
nistas de GnRH orales como linzagolix o 
relugolix, que reducen el volumen mioma-
toso y optimizan la vascularización o cirugía 
en dos tiempos; y una puntuación > 6–7 se 
considera elevada, con menor probabilidad 
de resección completa y necesidad de es-
trategias escalonadas o técnicas alternati-
vas.

Los estudios sugieren que aproximada-
mente 3 meses de tratamiento médico 
previo con histeroscopia secuencial son 
suficientes para facilitar la resección en un 
segundo tiempo, aunque la duración se in-
dividualiza según la respuesta clínica y ta-
maño inicial.

En pacientes con alteración cavitaria y de-
seo reproductivo, la histeroscopia ofrece 
efecto inmediato sobre la cavidad uterina, 
restaurando directamente la anatomía y 
optimizando la posibilidad de gestación, 
lo que la convierte en la opción preferen-
te frente a técnicas ablativas que requieren 
tiempo para observar reducción de volu-
men.

Dentro de la histeroscopia, la elección del 
dispositivo se adapta a la situación especí-
fica del mioma:

	 -	 Resector bipolar: indicado para bases 
amplias o componentes intramurales 
importantes, permite corte controlado 
y coagulación simultánea. 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	 -	 Morcelador histeroscópico: útil en 
miomas tipo 0–1 de tamaño modera-
do, reduce tiempo quirúrgico y mejora 
visibilidad. 

	 -	 Técnica de liberación del mioma den-
tro de la cavidad uterina: recomenda-
ble cuando la resección completa de 
entrada conlleva riesgos de sobrecar-
ga de fluidos o perforación; permite 
fragmentar y movilizar el mioma para 
extracción posterior segura.

Además, es importante mencionar la técni-
ca OPPIuM (Office Preparation of Partially 
Intramural Myomas), que representa una 
evolución conceptual dentro de la histe-
roscopia operatoria para miomas submu-
cosos con componente intramural signi-
ficativo. Esta aproximación consiste en 
una liberación controlada del componente 
intramural del mioma a través de la disec-
ción progresiva del plano pseudocapsular, 
favoreciendo su extrusión gradual hacia 
la cavidad uterina. Al desplazar el mioma 
desde su porción intramural sin resecarlo 
completamente en un solo acto, se facilita 
la resección subsecuente con menor riesgo 
de perforación y menor necesidad de ciru-
gía en dos tiempos.

El objetivo de OPPIuM no es únicamente 
extirpar el mioma, sino modificar su relación 
con la cavidad uterina para convertir un mio-
ma dificilmente resecable en una lesión acce-
sible para resección histeroscópica estándar 
en un segundo tiempo. Esta técnica puede 
ser especialmente útil cuando la puntuación 
STEP-W es moderadamente alta y la pene-
tración intramural limita la resección en un 

solo tiempo, permitiendo un abordaje más 
seguro y menos traumático. En manos expe-
rimentadas, OPPIuM puede ampliar la indi-
cación histeroscópica a miomas que de otro 
modo habrían sido derivados directamente a 
cirugía laparoscópica.

Radiofrecuencia

Las técnicas ablativas como la radiofre-
cuencia son útiles para miomas únicos o 
pocos (1–3), intramurales o subserosos 
(FIGO 3–5), 4–7 cm, sin distorsión cavita-
ria significativa. Su eficacia depende de la 
localización y número de lesiones, siendo 
menos adecuadas para miomatosis múl-
tiple o miomas submucosos complejos. 
Aunque no alteran el endometrio, no consti-
tuyen primera línea en pacientes con deseo 
reproductivo activo. La cirugía se prefiere 
cuando se requiere eliminación completa, 
restauración anatómica inmediata y valora-
ción histológica.

Cirugía laparoscópica, robótica y abier-
ta. Miomas intramurales y subserosos.

Cuando el mioma no es subsidiario ni de 
histeroscopia ni de radiofrecuencia, la de-
cisión se sitúa entre las distintas modali-
dades de miomectomía y la histerectomía. 
La elección no es exclusivamente técnica; 
es clínica y ética. Desde una perspectiva 
estrictamente médica, en mujeres sin de-
seo genésico y con miomatosis múltiple 
sintomática, la histerectomía puede cons-
tituir la opción más razonable para ofrecer 
resolución definitiva y evitar recurrencias. 
En ocasiones, es también la alternativa 
más segura y predecible desde el punto 
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de vista quirúrgico. Sin embargo, la auto-
nomía de la paciente debe ocupar un lugar 
central. Existen mujeres con deseo genési-
co cumplido que, por razones personales, 
identitarias o psicológicas, solicitan pre-
servación uterina pese a múltiples miomas 
y alto riesgo de recurrencia. En estos ca-
sos, la miomectomía puede realizarse tras 
información exhaustiva y consentimiento 
plenamente informado. Es preciso recordar 
que la promesa de “mínimamente invasivo” 
puede resultar atractiva tanto para pacien-
te como para profesional. Sin embargo, en 
miomatosis múltiple o úteros voluminosos, 
la reducción parcial del volumen puede no 
traducirse en resolución clínica completa. 

Laparoscopia para miomas intramurales y 
subserosos.

La laparoscopia es la vía de elección para 
miomas intramurales y subserosos, especial-
mente aquellos con diámetro entre 4 y 10 cm 
y un número limitado de lesiones (general-
mente hasta 3–4 miomas). La planificación 
preoperatoria basada en imagenología avan-
zada, incluyendo ecografía tridimensional 
y resonancia magnética, permite evaluar la 
ubicación, tamaño y relación con la cavidad 
endometrial, lo que facilita la decisión sobre el 
tipo de incisión y la técnica de sutura.

En pacientes con deseo reproductivo, la 
reconstrucción multicapa del miometrio 
es fundamental, asegurando la integridad 
uterina y reduciendo el riesgo de ruptura 
en gestaciones futuras. Los avances en su-
turas autoanudadas (barbed sutures) han 
optimizado la eficiencia y la uniformidad 
de los cierres, especialmente en casos de 

múltiples miomas o defectos profundos. La 
técnica consiste en suturar progresivamen-
te cada plano miometrial, cerrando cuida-
dosamente la cavidad y la superficie serosa 
para restaurar la anatomía original del útero.

La morcelación del mioma sigue siendo 
un recurso frecuente en laparoscopia para 
extraer lesiones mayores de 6 cm o múlti-
ples miomas, siempre realizada dentro de 
una bolsa de extracción para minimizar el 
riesgo de diseminación de tejido y compli-
caciones asociadas. Esta técnica permite 
mantener los beneficios de la laparoscopia 
en lesiones voluminosas, combinando mí-
nima invasión con seguridad oncológica y 
control de la morbilidad.

Cirugía robótica: casos complejos.

La cirugía asistida por robot amplía las po-
sibilidades de abordaje mínimamente inva-
sivo en escenarios de mayor complejidad. 
Su principal ventaja radica en la visión tri-
dimensional de alta definición, la precisión 
en la manipulación de tejidos y la capaci-
dad de realizar suturas multicapa comple-
jas con mayor facilidad que la laparoscopia 
convencional. Esto la convierte en una op-
ción ideal para pacientes con miomatosis 
múltiple, miomas profundos, localizaciones 
difíciles o cuando se requiere una recons-
trucción uterina particularmente exigente 
para preservar la fertilidad.

Los estudios recientes han demostrado 
que la cirugía robótica reduce el sangrado 
intraoperatorio y los tiempos de sutura en 
miomas complejos, aunque su mayor cos-
to y la necesidad de entrenamiento espe-
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cializado siguen limitando su uso universal. 
No obstante, en centros de referencia con 
experiencia consolidada, la robótica permi-
te abordar casos que anteriormente reque-
rían laparotomía, manteniendo la mínima 
invasión y la seguridad quirúrgica.

Miomectomía abierta: El papel de la laparo-
tomía en la era de la mínima invasión.

Aunque la laparoscopia es la vía preferente, 
la miomectomía por laparotomía mantiene 
indicaciones precisas basadas en la seguri-
dad y la eficacia técnica. Aunque eficaz, la 
vía abierta implica mayor morbilidad, tiem-
po de recuperación prolongado y riesgo de 
adherencias, por lo que su indicación debe 
ser cuidadosamente seleccionada. Según 
las fuentes, se debe optar por la vía abierta 
en los siguientes escenarios:

	 -	 Carga tumoral elevada: Miomas úni-
cos mayores de 12 cm o la presencia 
de más de tres miomas que superen 
los 6 cm cada uno.

	 -	 Volumen uterino total: Úteros con di-
mensiones superiores a las 14-16 
semanas de gestación (>12–15 cm, 
aproximadamente 400-450 cm³), don-
de el espacio de trabajo laparoscópico 
es insuficiente.

	 -	 Localizaciones complejas: Miomas 
en el espacio retroperitoneal o aque-
llos que requieran una reconstrucción 
transmural de extrema dificultad.

	 -	 Factores de seguridad: Alta probabili-
dad de reconversión o presencia de ad-
herencias severas de cirugías previas.

	 -	 Recidivas complejas donde las técni-
cas mínimamente invasivas no garan-
tizan seguridad ni resultado óptimo.

TIPS QUIRÚRGICOS PARA LA 
CIRUGÍA DE MIOMAS

Más allá de la elección de técnica o aborda-
je, existen estrategias intraoperatorias que 
aumentan la seguridad y eficiencia, especial-
mente en miomas voluminosos o múltiples.

Uso de torniquete uterino o pinzas vas-
culares temporales.

La colocación de un torniquete alrededor 
del cuello uterino o pinzas temporales en 
los vasos uterinos reduce el flujo sanguí-
neo, permite disección precisa, menor san-
grado y mejor visualización. Debe aplicarse 
por tiempo limitado y retirarse tras finalizar 
la sutura para evitar isquemia prolongada.

Inyección de vasopresina o soluciones 
vasoconstrictoras.

La vasopresina diluida (0,05–0,1 U/mL) se 
infiltra intramiometrial alrededor del mioma 
para reducir sangrado, con monitorización 
estricta y aspiración previa para evitar vía 
vascular. La dosis total no debe superar 
20 U. Complementariamente, la oxitocina 
intravenosa favorece la contracción uterina 
y disminuye el sangrado difuso.

Planificación de la incisión miometrial.

La incisión debe realizarse sobre la parte 
más prominente del mioma, siguiendo la 
orientación de fibras musculares y evitando 
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áreas de vascularización significativa. Esto 
facilita la enucleación y preserva miometrio 
circundante, crítico en pacientes con deseo 
reproductivo.

Reparación miometrial: principios de re-
construcción.

La reparación del miometrio tras la enu-
cleación de un mioma persigue restaurar 
la arquitectura uterina y preservar la cavi-
dad endometrial, garantizando la resisten-
cia mecánica necesaria para embarazos 
futuros y minimizando riesgos de com-
plicaciones obstétricas. En defectos su-
perficiales, un cierre continuo unilaminar 
suele ser suficiente para mantener la fun-
cionalidad del miometrio y la integridad de 
la cavidad. Cuando los defectos son pro-
fundos o transmurales, se recomienda un 
cierre multicapa interrumpido, que restaura 
la resistencia mecánica del útero y reduce 
de manera significativa el riesgo de ruptura 
uterina en gestaciones posteriores.

En la cirugía mínimamente invasiva, el uso 
de suturas autoanudadas (barbed sutures) 
representa un avance importante, permi-
tiendo cierres uniformes, precisos y más rá-
pidos, optimizando la reconstrucción ana-
tómica sin comprometer la cicatrización. 
Independientemente del abordaje quirúr-
gico, existen principios fundamentales que 
guían la reparación miometrial: es esencial 
evitar tensión excesiva en las suturas, pre-
servar la pseudocápsula miometrial, lo que 

favorece la vascularización y la regenera-
ción tisular, y minimizar el daño térmico du-
rante la resección, reduciendo la formación 
de adherencias y asegurando una adecua-
da implantación embrionaria.

La combinación de estas estrategias ase-
gura que la reparación no solo sea funcio-
nal y segura, sino que también optimiza los 
resultados reproductivos y la calidad de la 
recuperación uterina.

FUTURO DE LA CIRUGÍA. 
CONCLUSIONES

El futuro de la cirugía de miomas no implica 
un retroceso, sino una práctica más selecti-
va, compleja y especializada, concentrada 
en casos de mayor dificultad anatómica, 
fracaso de tratamientos conservadores o 
necesidades reproductivas específicas. La 
cirugía se integra en un modelo terapéutico 
integral, combinando planificación preope-
ratoria rigurosa, técnicas mínimamente 
invasivas avanzadas y estrategias secuen-
ciales con optimización médica cuando es 
necesario. La excelencia técnica y la forma-
ción especializada son esenciales, mientras 
que la toma de decisiones compartida ase-
gura que el abordaje se ajuste al proyecto 
vital de la paciente. Así, la cirugía se valora 
no por su frecuencia, sino por su precisión, 
eficacia y capacidad de ofrecer soluciones 
personalizadas en casos complejos.
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Tratamiento médico de la endometriosis
Chacón Aguilar, Carmen; Ramírez-Muñoz, Bárbara

La endometriosis es una enfermedad infla-
matoria crónica caracterizada por el cre-
cimiento de un tejido muy similar al tejido 
endometrial fuera de la cavidad uterina. 
Este tejido endometrial ectópico es estró-
geno-dependiente, por lo que afecta típica-
mente a mujeres en edad reproductiva. Sin 
embargo, las consecuencias y el manejo de 
la enfermedad pueden prevalecer incluso 
en la postmenopausia. 

Las pacientes con endometriosis pueden 
presentar síntomas muy diferentes en fun-
ción de la localización del tejido endometrial 
ectópico, siendo el dolor el síntoma más 
frecuente. El nivel de dolor y la extensión 
de la endometriosis no se correlacionan, e 
incluso la endometriosis puede cursar de 
forma asintomática. 

El dolor asociado con la endometriosis 
puede ser neuropático, nociceptivo y/o no-
ciplástico.

Al ser una enfermedad crónica, se requiere 
una estrategia terapéutica sostenida en el 
tiempo, basada en un enfoque multifactorial 
e integral, que contemple tanto los aspec-
tos físicos como los componentes emocio-
nales y biopsicosociales de la mujer. Es de 

gran importancia encontrar un tratamiento 
eficaz e individualizado, adaptado a cada 
momento vital y a las preferencias persona-
les de las pacientes. 

El tratamiento médico constituye la primera 
línea de intervención, reservándose la ciru-
gíaa para casos seleccionados en los que 
el abordaje farmacológico resulte ineficaz 
o existan indicaciones específicas, como la 
afectación orgánica severa. 

Los objetivos del tratamiento de la endome-
triosis son el alivio de los síntomas, así como 
frenar la progresión de la enfermedad y pre-
venir y/o tratar sus efectos sobre la fertilidad.

Existen dos pilares principales en el tra-
tamiento médico de la endometriosis: La 
analgesia y el tratamiento hormonal. 

ANALGÉSICOS

En líneas generales se recomienda una 
pauta fija frente al uso a demanda  y una 
pauta multimodal, combinando varios fár-
macos con diferentes mecanismos de ac-
ción para potenciar el nivel de analgesia. 
Los analgésicos también pueden ser usa-
dos junto al tratamiento hormonal. 
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Habitualmente se emplea la escala analgé-
sica de la OMS:

1º Escalón: Analgésicos no opioides (AI-
NEs, Paracetamol y Metamizol)

Son generalmente utilizados como primera 
línea sintomática para la dismenorrea y el 
dolor pélvico, aunque la evidencia especí-
fica es muy limitada y de muy baja calidad. 
La recomendación se basa en su perfil de 
seguridad y en la extrapolación de datos en 
dismenorrea primaria.

	 -	 Antiinflamatorios no esteroideos 
(AINEs): Su mecanismo de acción 
consiste en la inhibición de las en-
zimas de la ciclooxigenasa (COX1 y 
COX2), responsable de la síntesis de 
prostaglandinas. La mayoría de los 
AINEs poseen propiedades analgési-
cas, antipiréticas y antiinflamatorias. 
Mejoran significativamente el control 
del dolor y reducen entre un 20-40% 
la necesidad de opioides. Pueden te-
ner efectos adversos a nivel gastroin-
testinal, renal y cardiovascular.

En general, se recomienda utilizar AINEs a 
la dosis más baja posible, de forma intermi-
tente durante un máximo de 7 días

	 -	 Paracetamol: otro de los más em-
pleados debido a sus escasas con-
traindicaciones y efectos secunda-
rios. Permite disminuir la dosis de 
AINEs utilizados. Su mecanismo de 
acción no es del todo conocido, aun-
que se sabe que no interviene en la 
vía de la COX a nivel periférico, por 
lo que no tiene efectos antiinflamato-

rios. Su efecto adverso más relevante 
es la hepatotoxicidad.

	 -	 Metamizol: Es un fármaco analgésico, 
antipirético y espasmolítico, de la fa-
milia de las pirazolonas. Su acción se 
basa en inhibir la actividad de la pros-
taglandina sintetasa,  reduciendo así, la 
síntesis de prostaglandinas. Presenta 
una buena tolerancia gastrointestinal. 
Entre sus efectos secundarios más fre-
cuentes se encuentran la hipotensión, 
reacciones alérgicas y agranulocitosis.

2º Escalón: Analgésicos opioides débiles 
(codeína y tramadol).

Recomendados en dolor agudo y modera-
do. El riesgo de depresión respiratoria y de-
pendencia es menor. Sus efectos adversos 
más comunes son las náuseas y vómitos.

3º Escalón: Analgésicos opioides poten-
tes (morfina, fentanilo, oxicodona, meta-
dona, buprenorfina, tapentadol).

Indicados si ya existe una tolerancia previa a 
opioides débiles y persiste dolor intenso. Se 
recomienda usar fármacos sin techo analgési-
co y de vida media corta, para ajustar la dosis 
de forma más precisa. Es importante monito-
rizar posibles efectos adversos al comenzar el 
tratamiento (somnolencia, depresión respirato-
ria, náuseas, vómitos y estreñimiento). 

En cuanto al uso de opiáceos en general, 
se recomienda usar la mínima dosis eficaz 
durante un tiempo limitado.

Fármacos neuromoduladores: 

Son medicamentos que actúan sobre la 
modulación del dolor central o neuropático, 
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y forman parte de la estrategia terapéutica 
de dolor crónico o persistente.

Dentro de este grupo encontramos antide-
presivos (amitriptilina, duloxetina, desven-
lafaxina) y anticonvulsivantes (pregabalina 
y gabapentina).

El dolor pélvico en la endometriosis puede 
llegar a ser complejo, pudiendo evolucio-
nar desde un mecanismo inflamatorio pe-
riférico a un fenotipo mixto o centralizado. 
Por esta razón se ha sugerido el uso co-
adyuvante de estos neuromoduladores. No 
obstante, no existe evidencia actual de la 
efectividad de estos fármacos en el manejo 
del dolor en pacientes con endometriosis.

TRATAMIENTO HORMONAL

Los tratamientos hormonales actúan modi-
ficando el ambiente hormonal local o sisté-
mico a través de una supresión de la activi-
dad ovárica, reduciendo así la inflamación, 
la proliferación celular y la apoptosis en el 
seno de los implantes endometriósicos. 
Esto hace que mejoren los síntomas y limita 
la progresión de la enfermedad.

En el tratamiento hormonal se incluyen tra-
tamientos de primera línea (estroprogestá-
genos y progestágenos) y de segunda línea 
(agonistas y antagonistas de la GnRH).

Existe evidencia demostrada de la eficacia 
en el control de los síntomas de los diver-
sos tratamientos hormonales comparados 
con el placebo, por lo que las guías clínicas 
recomiendan iniciar tratamiento hormonal, 
incluso de forma empírica, en aquellas pa-

cientes que no tengan deseos genésicos a 
corto plazo, dado el efecto anticonceptivo 
de la mayoría de ellos.  Esta recomenda-
ción también se contempla para la adeno-
miosis, aunque la evidencia existente en el 
caso de la adenomiosis es más limitada.

Dado que la efectividad de todos los tra-
tamientos hormonales es comparable, la 
elección del tratamiento se basará en as-
pectos como la edad, los planes reproduc-
tivos, la gravedad de los síntomas, la tolera-
bilidad a los tratamientos y las preferencias 
individuales de la paciente para garantizar 
la adherencia adecuada.

También se recomienda el uso de trata-
miento hormonal tras cirugía en pacientes 
que no deseen concebir tras ella, ya que 
existe evidencia de su efectividad en la pre-
vención de la recurrencia.

Otros tratamientos como el Danazol y los 
inhibidores de la Aromatasa (Letrozol y 
Anastrozol) son mencionados por algunas 
guías clínicas, pero señalan su evidencia li-
mitada y efectos secundarios, relegando su 
uso a casos de endometriosis refractaria al 
tratamiento.

También se han estudiado los moduladores 
selectjvos de los receptores estrogénicos 
(SERMS), y de los receptores de la proges-
terona (SPRMS), con una evidencia muy 
limitada en el uso de la endometriosis.

Estroprogestágenos

Los estroprogestágenos o anticonceptivos 
combinados (ACC), a pesar de que su uso 
en la endometriosis es off-label, se consi-
deran primera línea del tratamiento hormo-
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nal para la endometriosis, ya que pueden 
utilizarse a largo plazo al ser bien tolerados, 
relativamente económicos y fáciles de usar.

 Su uso en endometriosis está respaldado 
por evidencia científica y guías clínicas, que 
demuestra la eficacia de los ACC en el con-
trol del dolor asociado a la endometriosis 
(dismenorrea, dolor pélvico no menstrual, 
dispareunia).

Los tipos de estrógenos recomendados para 
el tratamiento de la endometriosis en las guías 
clínicas son principalmente etinilestradiol (en 
dosis bajas, 20–30 μg por día) o estradiol 
(1 mg), ya sea en forma de anticonceptivos 
combinados orales, parches transdérmicos 
o anillos vaginales. Hasta la fecha ningún 
preparado concreto, vía de administración ni 
combinación de estroprogestágenos ha de-
mostrado ser superior a las demás.

En cuanto a la pauta de administración, la 
pauta continua ha demostrado ser más eficaz 
que la pauta cíclica en el control de la disme-
norrea, sin encontrar diferencias significativas 
en el control del dolor pélvico y la dispareu-
nia. Tampoco se han hallado diferencias en el 
perfil de seguridad de ambas pautas.

Bien es conocido que los ACC aumentan 
el riesgo de padecer enfermedad cardio-
vascular y que son varias sus contraindica-
ciones (migraña con aura, cancer de mama 
actual, cirrosis…), por lo que se recomienda 
seguir los Criterios Médicos de Elegibilidad 
de Anticoncepción definidos por la OMS.

Progestágenos

Existen diferentes progestágenos y vías de 
administración: Oral (Desogestrel, Dieno-

gest, Drospirenona, Acetato de Noretiste-
rona, Progesterona y Acetato de Medroxi-
progesterona), DIU Levonorgestrel (LNG), 
Implante Etonogestrel y Acetato de Me-
droxiprogesterona depot (intramuscular).

La eficacia de los progestágenos en el con-
trol del dolor asociado a la endometriosis, 
ha sido demostrada en la literatura, sin evi-
denciarse diferencias entre ellos. También 
se ha informado de la eficacia del DIU LNG 
y del implante de etonogestrel.

Muchos de estos progestágenos tienen 
efecto anticonceptivo y apenas presentan 
contraindicaciones para su uso, a excep-
ción del cáncer de mama.

Los diferentes progestágenos varían en 
su actividad biológica (efecto androgéni-
co, glucocorticoideo, mineralocorticoide, 
estrogénico), por ello la variabilidad de 
respuesta en las pacientes y tolerabili-
dad.

Son varios los efectos secundarios des-
critos (dolor de cabeza, tensión mamaria, 
estreñimiento, nausea, sofocos…). Aunque 
el principal motivo de abandono son las al-
teraciones en el patrón menstrual (sangra-
dos erráticos) y la falta de eficacia del trata-
miento. Esto último ocurre en un tercio de 
las pacientes tratadas y es conocido como 
resistencia a los progestágenos, definida 
como una insensibilidad a la progesterona, 
con la consiguiente disregulación de las 
vías de señalización de ésta y regulación 
genética. Esta resistencia se ha asociado 
a alteraciones epigenéticas, inflamación 
crónica y cambios en la expresión de los 
receptores de la progesterona.
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El Dienogest es el fármaco con mayor 
número de estudios publicados hasta la 
fecha. Tiene indicación específica en ficha 
técnica para el uso en endometriosis y no 
está reconocido como anticonceptivo. Su 
uso durante la lactancia está contraindica-
do. Es un fármaco con buena tolerancia y 
eficacia, lo que hace que tenga buena ad-
herencia por parte de las pacientes. 

En estudios prospectivos se ha informado 
de una disminución de la densidad mineral 
osea (DMO) en tratamientos con Dienogest 
en adolescentes, pero no existen datos a 
largo plazo sobre el impacto real y/ o riesgo 
de fracturas. 

El DIU LNG tiene su principal ventaja en el 
control de síntomas asociados a la mens-
truación (alto porcentaje de oligo/ameno-
rreas), y buen perfil de seguridad y toleran-
cia. 

Análogos de la GnRH

Agonistas de GnRH: 

Son moléculas sintéticas con gran afinidad 
por el receptor de GnRH y una vida media 
más larga que la molécula natural. Inicial-
mente producen un aumento transitorio 
en la liberación de gonadotropinas (efecto 
“flare up”). Al mantenerse la administración 
se produce un efecto inhibitorio por desen-
sibilización de los receptores de GnRH en 
la hipófisis anterior, que inhibe la secreción 
de gonadotropinas (FSH y LH), y como 
consecuencia la disminución de niveles de 
estrógenos. Tienen diferentes formas de 
administración: subcutánea, intramuscular 
y nasal. También hay preparados depot de 

administración mensual, trimestral y semes-
tral, que facilitan la adherencia terapéutica. 
Los principales compuestos disponibles 
son: Triptorelina, Leuprorelina y Goserelina. 
Los principales inconvenientes de su uso 
son el efecto “flare up” inicial (retraso del 
efecto terapéutico y empeoramiento inicial 
ocasional) y la supresión completa del es-
tradiol con los efectos secundarios deriva-
dos del hipoestronismo.( sofocos, pérdida 
ósea, sequedad vaginal, alteraciones del 
ánimo) . Por otro lado, la reversibilidad del 
tratamiento es impredecible, lo que puede 
ser inconveniente en mujeres que desean 
concebir tras las terapias o en casos de in-
tolerancia al fármaco.

De una revisión en la Cochrane publicada en 
2010, se concluye que los agonistas de la 
GnRH son efectivos en el control del dolor 
asociado con la endometriosis, sin existir di-
ferencias entre los distintos preparados. La 
evidencia es más limitada para recomendar 
una dosis o tiempo de tratamiento. 

Lo que sí sabemos es de la reducción de 
la DMO, la cual es uno de los efectos in-
deseables de los agonistas de la GnRH. 
Pero se ha demostrado que esto puede ser 
mitigado con la adición de una terapia hor-
monal, sin afectar la eficacia del tratamien-
to con agonistas. Los regímenes de terapia 
hormonal add back (TAB) estudiados con 
mayor evidencia y recomendados en guias 
clínicas incluyen la Noretisterona y estro-
progestagenos (Estradiol + Noretisterona).

Antagonistas de GnRH: 

Se unen al receptor de GnRH y actúan me-
diante inhibición competitiva, desplazando 
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a la GnRH de su receptor, con un efecto 
mucho más directo e inmediato (6-12 ho-
ras)., y sin efecto flare up inicial. Su admi-
nistración es oral, y su reversibilidad es 
inmediata tras su retirada. Por todas estas 
ventajas han desplazado en la actualidad a 
los Agonistas en la práctica clínica.

Hoy en día, con indicación para endome-
triosis por la Agencia Europea del Medica-
mento (EMA), tenemos dos antagonistas:

	 -	 Relugolix (comercializado junto a  te-
rapia add-back en comprimidos que 
contienen 40mg de relugolix +1 mg 
de estradiol (como hemihidrato) + 
0,5mg de acetato de noretisterona).

Su eficacia y seguridad ha sido demostra-
da por un Ensayo clínico fase 3, multicéntri-
co, aleatorizado, doble ciego y controlado 
con placebo que incluye dos estudios con 
el mismo diseño (SPIRIT 1 y 2): A los 6 me-
ses se observó una reducción significativa 
del dolor (dismenorrea y dolor pélvico no 
menstrual) en ambos grupos respecto al 
grupo control, con una mejoria en la cali-
dad de vida y funcionalidad. La pérdida de 
DMO fue mínima (<1%) y estable a lo largo 
del estudio. Los efectos secundarios más 
comunes fueron  cefalea, nasofaringitis, fa-
tiga y náuseas.

En el estudio de extensión a 2 años (SPIRIT 
3), se evidenciaron los mismos datos de efi-
cacia y seguridad.

	 -	 Linzagolix: El estudio EDELWEISS 3 
es el ensayo clínico que evaluó la efi-
cacia y seguridad de Linzagolix en el 
tratamiento del dolor moderado a se-

vero asociado a la endometriosis.  Se 
diseñaron dos brazos de tratamiento 
con dos dosis diferentes: una dosis 
de 75 mg en monoterapia y otra de  
200 mg en combinación con terapia 
hormonal complementaria ( 1,0 mg 
de estradiol y 0,5 mg de acetato de 
noretisterona).

A los 3 y 6 meses de tratamiento, tanto 
la dismenorrea como el dolor pélvico no 
menstrual mejoraron significativamente 
con la dosis de 200 mg + TAB, siendo la 
dosis de 75 mg eficaz, pero sin llegar a la 
significación estadística en el dolor pélvico 
no menstrual a los 3 meses.

Los efectos secundarios más frecuentes 
fueron sofocos, cefalea y fatiga, siendo 
menor la incidencia con la dosis de 200 mg 
con TAB añadida. 

La pérdida de DMO fue mínima (<1%).

En el estudio de extensión a 12 meses 
(EDELWEISS 6) se demostró el manteni-
miento en la reducción del dolor, la mejo-
ría de calidad de vida y seguridad a largo 
plazo.

La dosis de Linzagolix aprobada por la 
Agencia Europea del medicamento para el 
tratamiento de la Endometriosis es 200 mg 
más TAB.

TRATAMIENTOS NO HORMONALES

En la endometriosis actualmente existen 
líneas de investigación sobre nuevas estra-
tegias terapéuticas como son los fármacos 
antiinflamatorios dirigidos, los inhibidores 
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de la angiogénesis, los moduladores inmu-
nológicos y las terapias epigenéticas.

A modo de resumen, las recomendaciones 
actuales del tratamiento médico que inclu-
yen las últimas guías clínicas son: 

	 -	 Se debe ofrecer cualquiera de los 
tratamientos hormonales de primera 
línea (ACC o Progestágenos) en las 
mujeres con sospecha o diagnóstico 
de endometriosis que no estén inten-
tando concebir, mediante un enfoque 
de toma de decisiones compartida, 
ya que tienen tasas similares de me-
joría del dolor. 

A las mujeres que estén intentando quedar 
embarazadas no se les debe prescribir tra-
tamiento hormonal. 

	 •	 Se recomienda ofrecer tratamiento 
hormonal de primera o segunda línea 

después de tratamiento quirúrgico 
para endometriosis a las mujeres que 
no estén intentando concebir ya que 
se asocia con reducción del dolor y 
de la recurrencia. 

	 •	 Se recomienda  que los tratamientos 
de primera línea deben revisarse en 
cuanto a alivio del dolor y tolerabili-
dad después de tres meses.

Si la primera opción no fue tolerada o 
fue ineficaz, se debe considerar una 
alternativa de primera línea o una for-
mulación diferente y probarla durante 
otros tres meses.

	 •	 Si el tratamiento hormonal de prime-
ra línea no mejora los síntomas o hay 
efectos secundarios, considerar tra-
tamientos de segunda línea (agonis-
tas y antagonistas de GnRH).



87

BIBLIOGRAFÍA RECOMENDADA

	 -	 The Royal Australian and New 
Zealand College of Obstetricians and 
Gynaecologists. Australian Living 
Evidence Guideline: Endometriosis. 
2025. 

	 -	 ESHRE Endometriosis Guideline 
Development Group. Endometriosis 
Guideline of European Society of Hu-
man Reproduction and Embryology. 
2022.

	 -	 National Institute for Health and Care 
Excellence (NICE). Endometriosis: 
diagnosis and management (NG73). 
2017; updated 2024.

	 -	 Linzagolix therapy versus a placebo 
in patients with endometriosis-as-
sociated pain: a prospective, rando-
mized, double-blind, Phase 3 study 
(EDELWEISS 3).
Human Reproduction. 
2024;39(6):1208-1221. 

	 -	 Giudice LC, As-Sanie S, Arjona Fe-
rreira JC, Becker CM, et al.
Once-daily oral relugolix combination 
therapy versus placebo in patients 
with endometriosis-associated pain 
(SPIRIT 1 and SPIRIT 2): two replica-
te phase 3, randomised,double-blin-
d,placebo-controlled trials.The Lan-
cet 2022;399:2226-79 



88

Mujer 360°: Actualización en ginecología, obstetricia y fertilidad.

¿Qué queda para la cirugía de la 
endometriosis?

Presa Lorite, Jesús C; Ortuño Blanco, Ángela; Gómez Fernández, 
Julia; Carballo García, Antonio

INTRODUCCIÓN

La endometriosis es una afección ginecoló-
gica crónica, inflamatoria y dependiente 
de estrógenos, caracterizada por la presen-
cia de tejido glandular endometrial ectópico. 
Estos implantes se encuentran predominan-
temente en la pelvis, pero pueden estar pre-
sentes en cualquier parte del cuerpo.

Afecta aproximadamente al 10–15 % de 
las mujeres en edad reproductiva y consti-
tuye una de las principales causas de dolor 
pélvico crónico, dismenorrea severa, dis-
pareunia e infertilidad. Su impacto es signi-
ficativo, con una importante repercusión en 
la calidad de vida de las pacientes.

El tratamiento de la endometriosis es com-
plejo y debe individualizarse, pudiendo 
combinar estrategias médicas y quirúrgi-
cas en función de la sintomatología, la ex-
tensión de la enfermedad, el deseo repro-
ductivo y la respuesta a terapias previas.

La cirugía desempeña un papel fundamen-
tal, tanto como herramienta diagnóstica 
como terapéutica, especialmente en pa-
cientes con dolor refractario al tratamiento 

médico, endometriosis profunda o com-
promiso de órganos extragenitales.

El objetivo en el manejo de la endometriosis 
debe ser maximizar el uso del tratamiento 
médico y evitar los procedimientos quirúr-
gicos repetidos.

INDICACIONES Y OBJETIVOS DE LA 
CIRUGÍA EN ENDOMETRIOSIS

La decisión de realizar un tratamiento qui-
rúrgico en la endometriosis debe basarse 
en una evaluación integral de la paciente, 
considerando la severidad de los síntomas, 
la extensión de la enfermedad, la edad, el 
deseo genésico, la respuesta a tratamientos 
previos y el historial de cirugía previa. La ciru-
gía no debe considerarse de forma rutinaria 
en todas las pacientes, sino como parte de 
un enfoque individualizado y consensuado.

Indicaciones principales de tratamiento 
quirúrgico

	 •	 Dolor pélvico refractario al trata-
miento médico hormonal.
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	 •	 Endometriosis profunda infiltrante 
(lesiones que infiltran más de 5 mm 
por debajo del peritoneo), particular-
mente cuando existe afectación in-
testinal, ureteral o vesical.

	 •	 Complicaciones orgánicas, como 
hidronefrosis secundaria a obstruc-
ción ureteral, estenosis intestinal o 
compromiso funcional de órganos 
pélvicos.

	 •	 Infertilidad asociada a endome-
triosis, especialmente en estadios 
moderados a severos, cuando se 
busca restaurar la anatomía pélvica.

	 •	 Sospecha diagnóstica incierta, 
cuando persisten síntomas importan-
tes y los estudios de imagen no permi-
ten un diagnóstico concluyente.

	 •	 Evaluación de masas pélvicas en las 
que no se puede descartar malignidad.

La laparoscopia con fines exclusivamente 
diagnósticos ha quedado relegada según 
las últimas recomendaciones. Gracias a la 
mejora de los métodos de imagen, el diagnós-
tico de endometriosis puede basarse en sín-
tomas clínicos + pruebas de imagen (eco-
grafía transvaginal y resonancia magnética).

Aunque la extensión de la enfermedad se 
correlaciona mal con la gravedad de los 
síntomas, las mujeres con enfermedad más 
extensa pueden experimentar un mejor ali-
vio del dolor con tratamiento quirúrgico en 
comparación con mujeres con enfermedad 
menos extensa.

La cirugía suele evitarse en ciertos casos:¡

	 •	 Cuando el dolor pélvico no ha sido 
evaluado completamente.

	 •	 Si persiste el dolor pélvico a pesar de 
cirugías previas repetidas.

	 •	 En mujeres cercanas a la menopau-
sia, salvo que exista sospecha de 
malignidad.

La edad de la mujer al momento de la ciru-
gía tiene influencia en los resultados, dado 
que el dolor asociado a la endometriosis 
presenta una notable mejoría con la me-
nopausia, incluso pudiendo desaparecer. 
Cuanto más lejos esté la menopausia, ma-
yor será la probabilidad de que los sínto-
mas puedan reaparecer, de este modo, en 
mujeres cercanas a la menopausia puede 
plantearse un manejo conservador de los 
síntomas mientras esperan su resolución 
natural.

Objetivos de la cirugía de endometriosis

	 •	 Alivio del dolor y mejora de la calidad 
de vida.

	 •	 Resección completa de las lesiones 
endometriosicas visibles.

	 •	 Restauración de la anatomía pélvica 
normal mediante adhesiolisis.

	 •	 Preservación de la función ovárica y 
de la fertilidad cuando sea posible.

	 •	 Prevenciónde complicaciones deri-
vadas de la progresión de la enfer-
medad.
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EVALUACIÓN PREOPERATORIA Y 
PLANIFICACIÓN QUIRÚRGICA

La evaluación debe incluir una historia clí-
nica detallada, exploración física dirigida y 
estudios de imagen apropiados.

Una adecuada planificación preoperato-
ria es clave para optimizar los resultados 
quirúrgicos y reducir la morbilidad. La es-
trategia terapéutica actual se basa en de-
terminar el mejor momento para realizar la 
cirugía, que idealmente sólo debería llevar-
se a cabo una vez durante todo el ciclo de 
la enfermedad

La clasificación de la endometriosis per-
mite estandarizar la descripción de los ha-
llazgos y facilita la planificación quirúrgica. 
La más utilizada es el sistema de puntua-
ción numérico de la Sociedad Americana 
de Medicina Reproductiva (ASRM), que 
divide la enfermedad en cuatro estadios 
(I-IV) basados en la localización, extensión 
y profundidad de los implantes y adheren-
cias, aunque presenta limitaciones para 
describir la endometriosis profunda. En 
este contexto, la clasificación Enzian ha ga-
nado relevancia al permitir una descripción 
más precisa de las lesiones profundas y su 
relación con estructuras anatómicas clave.

El uso de estudios de imagen como la 
ecografía transvaginal realizada por eco-
grafistas expertos y la resonancia mag-
nética son herramientas fundamentales 
para detectar endometriosis profunda y 
planificar la cirugía. La cistoscopia o colo-
noscopia también pueden tener su papel 
en el estudio preoperatorio ante síntomas 
sugestivos. Esto permite anticipar la ne-

cesidad de procedimientos complejos y la 
participación de otros especialistas, como 
cirujanos colorrectales o urólogos.

No hay evidencia de que la intervención 
hormonal preoperatoria disminuya la ex-
tensión de la disección quirúrgica necesa-
ria para retirar implantes, prolongue la du-
ración del alivio del dolor, aumente las tasas 
de embarazo futuro o disminuya las tasas 
de recurrencia.

TÉCNICAS QUIRÚRGICAS EN 
ENDOMETRIOSIS

Abordaje quirúrgico

La laparoscopia es actualmente de elec-
ción para el tratamiento de la endometrio-
sis, tanto por su valor diagnóstico como 
terapéutico. Sus ventajas incluyen una 
mejor visualización de las lesiones, menor 
trauma tisular, menor formación de adhe-
rencias postoperatorias y una recuperación 
más rápida en comparación con la cirugía 
abierta.

El primer paso consiste en explorar la pelvis 
y el abdomen para identificar las lesiones 
endometriósicas, su localización y caracte-
rísticas (superficiales o profundas). Durante 
la evaluación se recomienda:

	 •	 Inspeccionar detalladamente la pelvis, 
incluyendo órganos reproductores, 
ligamentos uterinos, superficies pe-
ritoneales y colon sigmoide.Realizar 
un examen pélvico bimanual mientras 
se observa el fondo de saco posterior 
para localizar lesiones ocultas.
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	 •	 Evaluar el apéndice, afectado en un 
pequeño porcentaje de casos.

	 •	 Explorar posibles sitios extrapélvicos 
según síntomas (uréteres, intestino, 
diafragma…)

	 •	 Detectar endometriosis profunda, va-
lorando la movilidad del peritoneo.

La laparoscopia va a permitir:

	 •	 Identificar lesiones superficiales, pro-
fundas y atípicas.

	 •	 Realizar adhesiolisis y restaurar la 
anatomía pélvica.

	 •	 Tratar endometriomas ováricos y le-
siones peritoneales.

La cirugía abierta se reserva para casos ex-
cepcionales, como cirugías previas múlti-
ples, anatomía severamente distorsionada 
o imposibilidad técnica de abordaje míni-
mamente invasivo.

Cirugía robótica en endometriosis profunda 
infiltrante

Puede tener utilidad en casos de endo-
metriosis profunda que afecta estructuras 
complejas (intestino, uréteres, vejiga, ta-
bique rectovaginal, ligamentos uterosa-
cros…).

Puesto que su manejo quirúrgico requiere 
experiencia avanzada, es oportuno derivar 
a unidades especializadas con abordaje 
multidisciplinario. La cirugía incompleta o 
no planificada en estos casos puede au-
mentar el riesgo de complicaciones y recu-
rrencia.

Cirugía conservadora vs definitiva

La cirugía conservadora consiste en extir-
par o destruir las lesiones endometriósicas 
preservando el útero y el mayor tejido ovári-
co posible. Generalmente se prefiere la es-
cisión frente a la ablación de las lesiones, 
principalmente para lesiones profundas, ya 
que la ablación puede no penetrar lo sufi-
ciente o dañar estructuras (uréteres, vasos 
sanguíneos…).

Es la opción inicial para la mayoría de las 
mujeres porque mantiene la fertilidad y la 
producción hormonal, es menos invasiva y 
reduce el dolor a corto plazo. Sin embargo, 
su principal desventaja es la mayor proba-
bilidad de recurrencia de síntomas y ne-
cesidad de nuevas cirugías con el tiempo, 
especialmente en mujeres jóvenes.

La cirugía definitiva incluye la histerecto-
mía (con o sin extirpación de ovarios) y se 
reserva para mujeres con síntomas seve-
ros, sin deseo reproductivo y que no res-
ponden a otros tratamientos. Ofrece menor 
tasa de reoperaciones y mejor control del 
dolor a largo plazo, pero implica pérdida 
de fertilidad, mayores riesgos quirúrgicos y 
posible menopausia precoz.

La histerectomía sola puede aliviar efi-
cazmente el dolor y preservar la función 
hormonal si se conservan los ovarios. La 
ooforectomía puede mejorar el control del 
dolor al eliminar la producción de estróge-
nos, pero provoca menopausia quirúrgica 
y posibles efectos adversos a largo plazo. 
Se suele evitar en mujeres menores de 50 
años salvo enfermedad ovárica extensa.
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En conjunto, la elección del procedimiento 
depende de la edad, deseo de fertilidad, 
gravedad de los síntomas, riesgo de recu-
rrencia y equilibrio entre beneficios y efec-
tos a largo plazo.

Tratamiento quirúrgico del endometrio-
ma ovárico

Representa una de las formas más frecuen-
tes de presentación de la endometriosis.

El tratamiento está influenciado por la gra-
vedad de los síntomas, como se ha co-
mentado anteriormente, así como por las 
características de imagen del endometrio-
ma y el deseo de fertilidad futura.

Las pacientes con endometriomas asinto-
máticos o con síntomas leves a moderados 
pueden beneficiarse del tratamiento médi-
co conservador, relegando el tratamiento 
quirúrgico para quienes presentan sínto-
mas graves relacionados con el endome-
trioma.

Su tratamiento quirúrgico debe ser cuida-
doso debido al impacto potencial sobre la 
reserva ovárica.

La quistectomía con resección completa 
de la pared del endometrioma es el pro-
cedimiento recomendado, ya que se aso-
cia con menor recurrencia y mejor control 
del dolor en comparación con el drenaje o 
ablación. Sin embargo, debe realizarse con 
técnicas que minimicen el daño al tejido 
ovárico sano.

En mujeres con deseo reproductivo, es-
pecialmente aquellas con reserva ovárica 
disminuida o cirugías previas, la indicación 

quirúrgica debe evaluarse cuidadosamente 
y, en algunos casos, considerar la deriva-
ción a una Unidad de Reproducción antes 
de una nueva intervención.

RESULTADOS CLÍNICOS DE LA 
CIRUGÍA

Alivio del dolor

La escisión completa de las lesiones por vía 
laparoscópica suele asociarse con una re-
ducción significativa del dolor pélvico, dis-
menorrea y dispareunia, con mejoría sos-
tenida en la calidad de vida a medio plazo 
(2–5 años).

	 •	 La mejoría del dolor se observa en la 
mayoría de las pacientes durante los 
primeros años postoperatorios.

	 •	 La persistencia o recurrencia del 
dolor puede deberse a resección in-
completa, progresión de la enferme-
dad o coexistencia de otros síndro-
mes de dolor pélvico.

Es fundamental informar a la paciente que 
la cirugía no garantiza la curación defini-
tiva de la enfermedad.

Fertilidad

El impacto de la cirugía sobre la fertilidad 
depende del estadio de la endometriosis y 
del tipo de intervención realizada. Respecto 
a la cirugía antes de técnicas de reproduc-
ción asistida (TAR) en endometriosis:

	 •	 No se recomienda realizar cirugía 
rutinaria antes de la TAR en mujeres 
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con endometriosis en estadios I/II, ya 
que no está claro que mejore las ta-
sas de nacidos vivos.

	 •	 Tampoco se aconseja operar de 
forma rutinaria los endometriomas 
ováricos antes de la TAR, porque no 
se ha demostrado beneficio y la ci-
rugía puede reducir la reserva ovári-
ca.

	 •	 La cirugía del endometrioma puede 
considerarse si existe dolor signifi-
cativo o dificultad para acceder a los 
folículos durante el tratamiento.

	 •	 La extirpación de lesiones profundas 
antes de la TAR debe basarse princi-
palmente en la intensidad del dolor y 
en las preferencias de la paciente, ya 
que su beneficio sobre los resultados 
reproductivos es incierto.

En conjunto, la cirugía previa a la TAR no 
se recomienda de forma sistemática y debe 
individualizarse según síntomas y circuns-
tancias clínicas, coordinando el manejo con 
especialistas en medicina reproductiva.

Recurrencia

El riesgo de reaparición del dolor y necesi-
dad de nuevas cirugías depende del tipo de 
intervención realizada y del tiempo transcu-
rrido. Las tasas más bajas de reoperación 
se observan tras histerectomía con extirpa-
ción bilateral de ovarios.

Este riesgo va a ser mayor en los casos 
de cirugía conservadora, pudiendo alcan-
zar aproximadamente el 40 % a los cinco 
años, en pacientes jóvenes y en estadios 

avanzados en los que es más probable una 
resección incompleta.

El uso de tratamiento médico hormonal 
postoperatorio puede reducir la recurrencia 
de los síntomas.

COMPLICACIONES QUIRÚRGICAS

Aunque la cirugía laparoscópica es segura, 
no está exenta de riesgos. Las complica-
ciones incluyen:

	 •	 Sangrado e infección.

	 •	 Lesiones de órganos vecinos (vejiga, 
intestino, uréteres).

	 •	 Formación de adherencias.

	 •	 Reducción de la reserva ovárica, es-
pecialmente tras cirugía repetida.

El riesgo de complicaciones aumenta sig-
nificativamente en la endometriosis profun-
da, reforzando la importancia de la selec-
ción adecuada de pacientes y la derivación 
a centros especializados.

TRATAMIENTO MÉDICO 
ADYUVANTE A LA CIRUGÍA

El tratamiento médico hormonal prolonga-
do (6–24 meses) tras la cirugía tiene como 
objetivo principal reducir la recurrencia de 
los síntomas y disminuir la necesidad de 
nuevas cirugías.

Esto es importante porque la cirugía con-
servadora no siempre elimina toda la enfer-
medad, las recaídas aumentan con el tiem-
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po y las cirugías repetidas pueden causar 
adherencias, dolor pélvico y disminución 
de la reserva ovárica.

Entre las opciones terapéuticas encontra-
mos como primera línea los anticoncep-
tivos combinados y los progestágenos, 
siendo una alternativa eficaz el dispositivo 
intrauterino liberador de levonorgestrel (DIU 
hormonal). En caso de falta de respuesta, 
los antagonistas de la GnRH pueden plan-
tearse como segunda línea de tratamiento.

En mujeres que desean embarazo inmedia-
to, el tratamiento médico postquirúrgico no 
está indicado.

En relación al uso de terapia hormonal 
para síntomas menopáusicos tras la ci-
rugía por endometriosis, tras una anexec-
tomía bilateral, algunas mujeres presentan 
síntomas de menopausia quirúrgica (sofo-
cos, sudores nocturnos, alteraciones del 
sueño) que pueden tratarse con terapia 

hormonal. No existen pruebas sólidas que 
indiquen que esta terapia deba evitarse, ya 
que no se ha demostrado un aumento sig-
nificativo del dolor ni de la recurrencia, aun-
que los estudios disponibles son limitados. 
El riesgo–beneficio puede depender de la 
cantidad de enfermedad residual: implan-
tes mayores de 3 cm podrían asociarse con 
mayor recurrencia al usar estrógenos. Aun 
así, en mujeres jóvenes (<45 años) o con 
síntomas moderados o graves, los benefi-
cios suelen superar los riesgos.

La terapia hormonal puede iniciarse in-
mediatamente tras la cirugía. En mujeres 
con histerectomía pueden usar estróge-
nos solos, y en aquellas que conservan 
el útero se recomienda terapia combina-
da con estrógenos y progestágeno para 
proteger el endometrio. No hay evidencia 
clara de que añadir progestágeno preven-
ga la transformación maligna de lesiones 
residuales.
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  Suplementos, probióticos, dieta…
¿Cuál es la evidencia?

Hurtado Sánchez, M Francisca; Benítez Cejas, Luisa M; Maestre 
López, Marta; López Tarragona, Rosa M.

INTRODUCCIÓN

El uso de suplementos nutricionales, pro-
bióticos y estrategias dietéticas ha crecido 
de forma exponencial en la última década. 
Muchas pacientes ya consumen estos pro-
ductos antes de acudir a consulta; otras los 
solicitan como alternativa o complemento a 
tratamientos convencionales.

El mercado ha avanzado más rápido que 
la evidencia. No todos los suplementos 
disponen de ensayos clínicos robustos. En 
muchos casos, los datos proceden de es-
tudios pequeños, con desenlaces interme-
dios y seguimientos cortos. 

El reto clínico no es aceptar ni rechazar, 
sino discriminar. Identificar qué tiene evi-
dencia razonable, qué magnitud de efecto 
cabe esperar y en qué perfil de paciente 
puede resultar útil.

Este capítulo revisa de forma estructurada 
la evidencia disponible en endometriosis, 
dismenorrea primaria, síndrome de ovario 
poliquístico (SOP) y menopausia, ordenan-
do los suplementos de mayor a menor res-
paldo científico dentro de cada entidad. 

ENDOMETRIOSIS

La endometriosis es una enfermedad in-
flamatoria crónica dependiente de estró-
genos. El estrés oxidativo, la activación 
inmunológica y la producción local de 
mediadores inflamatorios desempeñan un 
papel central en su fisiopatología. Los su-
plementos solo pueden considerarse co-
adyuvantes.

N-acetilcisteína (NAC)

La NAC es un precursor del glutatión con 
potente actividad antioxidante. En ensayos 
clínicos se ha utilizado a dosis de 600 mg 
cada 8 horas durante aproximadamente 3 
meses. 

Los estudios disponibles muestran re-
ducción del dolor pélvico, dismenorrea 
y dispareunia. En algunos trabajos se ha 
observado disminución del tamaño de en-
dometriomas y descenso de Ca-125. La 
evidencia es prometedora, aunque basa-
da en muestras pequeñas y seguimientos 
limitados. Aún así, es el suplemento mejor 
posicionado.
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Vitamina E

La vitamina E, generalmente en forma de 
α-tocoferol 400 mg/día durante 8-12 sema-
nas, ha mostrado reducción modesta del 
dolor pélvico, especialmente combinada 
con vitamina C. 

Selenio

El selenio (200 μg/día durante 3 meses), ad-
ministrado como coadyuvante al tratamiento 
hormonal, ha mostrado en ensayos clínicos 
preliminares una reducción de marcado-
res inflamatorios y del estrés oxidativo, así 
como mejoría del dolor y discreta reducción 
del tamaño de endometriomas. No obstan-
te, la evidencia se limita a estudios aislados, 
con seguimiento corto y sin confirmación en 
metaanálisis robustos, por lo que no puede 
recomendarse de forma sistemática.

Probióticos

Se ha descrito disbiosis intestinal y vaginal 
en mujeres con endometriosis, lo que ha 
generado interés en la modulación de la mi-
crobiota como estrategia coadyuvante. Los 
ensayos clínicos disponibles son escasos y 
de pequeño tamaño. Algunas formulacio-
nes multicepa por vía oral han mostrado 
reducción discreta del dolor pélvico y de 
marcadores inflamatorios, pero no existen 
datos sólidos sobre reducción de lesiones, 
fertilidad o recurrencia. Actualmente, la evi-
dencia es insuficiente para recomendar su 
uso sistemático.

Otros antioxidantes

Curcumina y resveratrol presentan plausibi-
lidad biológica, pero la evidencia clínica es 

insuficiente. No pueden recomendarse de 
forma rutinaria.

DISMENORREA PRIMARIA

La dismenorrea primaria se relaciona con 
un exceso de prostaglandinas endome-
triales. Los antiinflamatorios no esteroi-
deos (AINEs) siguen siendo el tratamiento 
de elección. Algunos suplementos pueden 
reducir la intensidad del dolor en cuadros 
leves o como complemento.

Jengibre

El jengibre ha mostrado reducción significativa 
del dolor en dismenorrea primaria cuando se 
administra en forma de polvo seco de rizoma 
encapsulado, en dosis de 750–2000 mg/día, 
dividido en varias tomas durante los primeros 
días del ciclo. Su mecanismo se relaciona con 
la inhibición de ciclooxigenasa (COX) y lipoxi-
genasa (LOX). En algunos ensayos clínicos, 
su eficacia fue comparable a AINEs en casos 
leves, aunque con tamaños muestrales redu-
cidos y heterogeneidad metodológica.

Vitamina B1

La tiamina (vitamina B1), administrada 
como tiamina hidrocloruro 100 mg/día por 
vía oral durante 90 días de forma continua, 
ha mostrado reducción significativa del 
dolor en dismenorrea primaria en ensayos 
clínicos clásicos. El tratamiento no se limita 
al periodo menstrual, sino que se mantiene 
durante varios ciclos. Su perfil de seguridad 
es excelente y el coste bajo, aunque la evi-
dencia procede de estudios antiguos con 
limitada replicación contemporánea.
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Zinc

La suplementación con 30–50 mg/día de 
zinc elemental (habitualmente como sulfato 
o gluconato), durante 2–3 ciclos, ha mos-
trado reducción de la intensidad del dolor 
en dismenorrea primaria y mejoría de sín-
tomas físicos y psicológicos del síndrome 
premenstrual en algunos ensayos clínicos. 
No obstante, los estudios presentan tama-
ños muestrales reducidos y heterogenei-
dad metodológica, por lo que la magnitud 
real del beneficio es moderada.

Magnesio

El magnesio, administrado en dosis de 
250–360 mg/día de magnesio elemental 
(habitualmente como citrato u óxido) du-
rante varios ciclos menstruales, puede re-
ducir la contractilidad miometrial al actuar 
como antagonista del calcio y modular la 
síntesis de prostaglandinas. Los ensayos 
clínicos muestran una disminución mode-
rada de la intensidad y duración del dolor 
en dismenorrea primaria, aunque con he-
terogeneidad metodológica y sin evidencia 
de superioridad frente a AINEs.

Vitamina D

En mujeres con déficit, dosis altas intermi-
tentes (por ejemplo 50.000 UI/semana du-
rante 8-12 semanas) han mostrado reduc-
ción del dolor menstrual.

SÍNDROME DE OVARIO 
POLIQUÍSTICO (SOP)

El SOP combina hiperandrogenismo, ano-
vulación crónica y resistencia a la insulina. 

La intervención sobre el estilo de vida es el 
pilar terapéutico. Algunos suplementos ac-
túan principalmente sobre el componente 
metabólico.

Inositol (myo-inositol +/- D-chiro inositol)

El myo-inositol, habitualmente 2 g cada 
12 horas (4g/día), ha demostrado mejorar 
sensibilidad a la insulina y regularidad ovu-
latoria en múltiples ensayos. La combina-
ción myo+D-chiro inositol en proporción 
40:1 es la más frecuente. El myo-inositol ha 
demostrado mejorar parámetros metabóli-
cos (insulina basal y HOMA-IR), reducir el 
hiperandrogenismo bioquímico y aumentar 
la frecuencia de ovulación. Sin embargo, 
los datos sobre embarazo clínico y nacido 
vivo son más heterogéneos y dependen del 
contexto terapéutico.

N-acetilcisteína

La N-acetilcisteína (600 mg cada 8 horas) 
administrada durante 8–24 semanas ha 
mostrado aumento de la tasa de ovulación 
y mejoría de parámetros metabólicos (in-
sulina basal, HOMA-IR y andrógenos) en 
mujeres con SOP. Su efecto parece más 
evidente en pacientes con resistencia a la 
insulina y en combinación con citrato de 
clomifeno. Aunque no sustituye a la met-
formina como tratamiento de primera línea, 
puede considerarse una alternativa o coad-
yuvante en mujeres con intolerancia diges-
tiva o preferencia por opciones con mejor 
perfil de tolerabilidad.

Berberina

La berberina clorhidrato (900–1500 mg/día, 
habitualmente 300 mg cada 8 horas) admi-
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nistrada durante 8–16 semanas ha mostra-
do mejoría de la resistencia a la insulina (↓ 
HOMA-IR, ↓ insulina basal) y del perfil lipí-
dico (↓ triglicéridos y LDL) en mujeres con 
SOP. En algunos ensayos comparativos 
pequeños, los efectos metabólicos fueron 
similares a los observados con metformina. 
No obstante, los estudios presentan ta-
maños muestrales reducidos, seguimiento 
corto y heterogeneidad metodológica, por 
lo que no puede considerarse una alterna-
tiva de primera línea en las guías actuales.

Omega-3

La suplementación con 1.000–2.000 mg/
día de EPA+DHA combinados, adminis-
trados en forma de aceite de pescado 
purificado, se asocia a una reducción do-
sis-dependiente de los triglicéridos (en tor-
no al 10–20%) y a una discreta mejoría de 
marcadores inflamatorios como la proteína 
C reactiva ultrasensible. El efecto es más 
evidente en mujeres con dislipemia o alte-
raciones metabólicas previas, y no sustitu-
ye a intervenciones farmacológicas cuando 
están indicadas.

Canela (Cinnamomum spp.)

En ensayos clínicos y metaanálisis, dosis de 
1,5–3 g/día durante 8–24 semanas se han 
asociado a mejoría modesta pero consis-
tente de la resistencia a la insulina y del per-
fil lipídico (↓ colesterol total y LDL, ↑ HDL), 
así como a discreta mejoría de la regulari-
dad menstrual en algunos estudios. No se 
han observado efectos consistentes sobre 
el hiperandrogenismo ni reducciones signi-
ficativas del IMC. Su perfil de seguridad es 
favorable a corto plazo, aunque debe extre-

marse la precaución con uso prolongado y 
dosis elevadas, especialmente con C. cas-
sia por su contenido en cumarina.

L-carnitina

Los ensayos clínicos han utilizado dosis en-
tre 1.000 y 3.000 mg/día por vía oral durante 
8–12 semanas. Los metaanálisis recientes 
muestran mejoría modesta de la resisten-
cia a la insulina (↓ HOMA-IR), reducción de 
triglicéridos y ligera disminución del índice 
de masa corporal. En algunos estudios 
también se ha observado aumento de la 
tasa de ovulación. La magnitud del efecto 
es moderada y los estudios presentan ta-
maños muestrales limitados y seguimiento 
corto. No sustituye a la metformina ni a la 
intervención sobre el estilo de vida, pero 
puede considerarse como coadyuvante en 
mujeres con perfil metabólico alterado.

Ácido alfa-lipoico

En mujeres con resistencia a la insulina, do-
sis de 400–800 mg/día durante varios me-
ses han demostrado mejoría modesta de 
la sensibilidad insulínica y discreta regula-
rización menstrual, especialmente cuando 
se combina con myo-inositol. Su impacto 
sobre hiperandrogenismo y fertilidad es li-
mitado.

Probióticos

Algunos ensayos clínicos en mujeres con SOP 
han utilizado combinaciones multicepa que 
incluyen Lactobacillus acidophilus, L. casei, L. 
rhamnosus y Bifidobacterium bifidum o B. lac-
tis (≈10⁹–10¹⁰ UFC/día), mostrando reducción 
de HOMA-IR, triglicéridos y proteína C reacti-
va ultrasensible. No obstante, la considerable 
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heterogeneidad en cepas, combinaciones, 
dosis y duración impide establecer recomen-
daciones firmes o extrapolar los resultados 
entre preparados comerciales.

MENOPAUSIA

El descenso estrogénico condiciona sínto-
mas vasomotores, cambios metabólicos y 
pérdida de masa ósea. La terapia hormonal 
sustitutiva continúa siendo el tratamiento 
más eficaz cuando está indicada.

Isoflavonas

Dosis de 40-80 mg/día pueden reducir so-
focos leves-moderados tras 12 semanas. 
La magnitud del efecto es inferior a la tera-
pia hormonal.

Cimicífuga (Cohosh negro)

Algunos extractos isopropanólicos estandari-
zados de cimicífuga (40 mg/día, hasta 80 mg/
día en estudios seleccionados) han mostra-
do una reducción moderada de los síntomas 
vasomotores en mujeres con sintomatología 
leve-moderada durante 12–24 semanas. La 
eficacia es dependiente del preparado, y los 
resultados no son extrapolables a formulacio-
nes no estandarizadas. Hay países en los que 
se comercializa como medicamento, gracias 
a metaanálisis específicos que demuestran 
superioridad clara frente a placebo y eficacia 
comparable a estradiol transdérmico o tibolo-
na, con un perfil de riesgo favorable. 

Calcio y vitamina D

El calcio (1.000–1.200 mg/día de apor-
te total) y la vitamina D (800–1.000 UI/día, 

ajustada según niveles séricos) están in-
dicados en la prevención y tratamiento de 
la osteoporosis en mujeres con déficit o 
riesgo aumentado de fractura. Su beneficio 
es más evidente cuando existe bajo aporte 
dietético o insuficiencia de vitamina D. No 
han demostrado mejoría de los síntomas 
vasomotores ni sustituyen a la terapia hor-
monal cuando está indicada.

Péptidos de colágeno

La suplementación con péptidos de colágeno 
hidrolizado (5 g/día vía oral) durante 6–12 me-
ses se ha asociado a incrementos modestos 
en densidad mineral ósea en columna lumbar 
y cuello femoral en mujeres posmenopáu-
sicas, así como a mejoría de marcadores de 
formación ósea. En estudios combinados con 
entrenamiento de resistencia, han mostrado 
aumento de masa y fuerza muscular. No obs-
tante, el efecto es moderado y no sustituye 
tratamientos específicos para la osteoporosis 
cuando están indicados.

Creatina

En mujeres posmenopáusicas, especialmen-
te cuando se combina con entrenamiento 
de resistencia, la suplementación con 3–5 g/
día ha mostrado aumento de masa magra y 
mejora de la fuerza muscular. Los estudios 
disponibles sugieren beneficio en prevención 
de sarcopenia y mantenimiento de funciona-
lidad física, aunque el efecto es dependiente 
del ejercicio concomitante. Su perfil de segu-
ridad es favorable.

Ashwagandha

En ensayos clínicos aleatorizados de pe-
queño tamaño, extractos estandarizados 
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de ashwagandha (300 mg/12h durante 8 
semanas) han mostrado mejoría moderada 
en síntomas psicológicos leves, estrés per-
cibido y calidad de vida en mujeres perime-
nopáusicas. Sin embargo, los estudios pre-
sentan seguimiento corto, heterogeneidad 
en los preparados y ausencia de compara-
ción con tratamientos estándar, por lo que 
la evidencia debe considerarse preliminar.

Probióticos

En mujeres posmenopáusicas, algunos en-
sayos pequeños han evaluado probióticos 
multicepa por vía oral (≈10⁹–10¹⁰ UFC/día 
durante 8–12 semanas), observando mejo-
ría discreta en calidad de vida y síntomas 
psicológicos leves. No se ha demostrado 
reducción consistente de sofocos ni im-
pacto en densidad mineral ósea. La eviden-
cia es emergente y no permite recomenda-
ciones firmes.

INFECCIONES VAGINALES 
RECURRENTES Y PROBIÓTICOS

La evidencia más consistente en ginecolo-
gía para el uso de probióticos se encuentra 
en la vaginosis bacteriana recurrente. La 
microbiota vaginal eubiótica está domina-
da por especies de Lactobacillus, especial-
mente L. crispatus, que mantienen el pH 
ácido y ejercen efecto antimicrobiano.

Ensayos clínicos sugieren que la adminis-
tración de probióticos como adyuvante 
tras tratamiento antibiótico puede reducir la 
tasa de recurrencia, especialmente cuando 
se emplean cepas vaginales específicas 
administradas por vía intravaginal durante 

varias semanas. La vía vaginal presenta 
mayor plausibilidad biológica para favore-
cer la recolonización directa.

La vía oral, con cepas como L. rhamnosus 
o L. reuteri, muestra resultados más hete-
rogéneos. En candidiasis vulvovaginal re-
currente, la evidencia es limitada y menos 
consistente que en vaginosis.

Los probióticos no sustituyen el tratamien-
to antibiótico en infecciones activas, pero 
pueden considerarse como coadyuvantes 
en recurrencias.

DIETA

La intervención dietética tiene un impacto 
global superior al de muchos suplementos 
aislados.

La dieta mediterránea se asocia a menor 
inflamación sistémica y mejor perfil cardio-
metabólico. En SOP, la reducción del índice 
glucémico y la pérdida de peso mejoran 
significativamente la regularidad menstrual 
y la resistencia insulínica.

En endometriosis, estudios observaciona-
les sugieren que una dieta rica en frutas, 
verduras, fibra y omega-3 puede asociarse 
a menor intensidad del dolor. Los ensayos 
de intervención son limitados.

La microbiota intestinal podría modular in-
flamación y metabolismo hormonal, aun-
que la evidencia clínica en ginecología es 
todavía emergente.

La dieta debe formar parte del abordaje in-
tegral.
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SEGURIDAD, INTERACCIONES Y 
CALIDAD

La mayoría de los suplementos presentan 
buen perfil de seguridad a corto plazo. No 
obstante:

	 •	 La berberina puede interactuar con 
fármacos metabolizados por CYP3A4 
(p. ej., anticonceptivos hormonales, 
benzodiacepinas, estatinas o anticoa-
gulantes orales).

	 •	 El zinc en dosis altas puede inducir dé-
ficit de cobre.

	 •	 El calcio puede asociarse a nefrolitia-
sis.

	 •	 El magnesio puede causar diarrea se-
gún la sal utilizada.

La estandarización del extracto vegetal es 
determinante. No todos los productos co-

merciales reproducen la composición utili-
zada en los ensayos clínicos.

La recomendación debe basarse en dosis 
empleadas en estudios y productos con 
control de calidad.

CONCLUSIONES

Los suplementos, probióticos y estrategias 
dietéticas ocupan un espacio creciente en la 
práctica ginecológica. Algunos cuentan con 
evidencia razonable como coadyuvantes. 
La magnitud del efecto suele ser moderada.

La clave no es sustituir tratamientos están-
dar. Es integrar con criterio.

Conocer la evidencia, individualizar la indi-
cación y comunicar expectativas realistas 
permite incorporar estas intervenciones de 
forma segura y racional.
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¿Es hora de replantear la 
linfadenectomía en el cáncer de cérvix?

Sánchez Piedra, María Dolores; Jiménez López, Jesús; Quiles 
López Cantarero, Carmen

INTRODUCCIÓN

El cáncer de cuello uterino es el cuarto tu-
mor más frecuente en mujeres en el mundo 
según datos de la Organización Mundial de 
la Salud (OMS), representando aproxima-
damente el 6-7% de los tumores femeni-
nos. De ellos, el 85% ocurren en países en 
vías de desarrollo y posiblemente por esta 
causa más de dos tercios debutan como 
enfermedad avanzada. Este es un dato de-
cepcionante en una patología para la que 
existe prevención primaria y secundaria 
gracias a la vacuna del papiloma humano y 
el cribado citológico.

El abordaje diagnóstico, el estadiaje y el 
planteamiento terapéutico han sufrido no-
tables cambios en los últimos años consi-
guiendo un ajuste más preciso (y por ende 
más eficaz y con menos secuelas) del trata-
miento a la enfermedad de cada paciente.

La desescalada quirúrgica ha sido ya des-
crita en el capítulo anterior y en éste nos 
proponemos describir el estado del arte del 
abordaje ganglionar y el papel presente y fu-
turo de la linfadenectomía en ese contexto.

ANTIGUAS Y NUEVAS EVIDENCIAS

Es importante prestar atención a ciertos 
paradigmas que no han cambiado en 
décadas respecto al cáncer de cervix:

	 -	 En primer lugar, el estado ganglionar 
es un factor pronóstico de primer or-
den. El principal determinante pro-
nóstico de esta neoplasia es el esta-
dio, seguida del grado de afectación 
ganglionar.

En cánceres tempranos, la tasa de afec-
tación ganglionar es del 15-25% pero en 
cáncer localmente avanzado (LACC) es de 
más del 50%. En este último, la supervi-
vencia libre de enfermedad (DFS) a 5 años 
de aproximadamente el 57% en pacientes 
con ganglios negativos disminuye al 34% y 
12% en pacientes con ganglios pélvicos y 
aórticos positivos, respectivamente.

	 -	 En segundo lugar, el estado ganglionar 
determina el plan terapéutico. De he-
cho, la presencia de ganglios positivos 
implica directamente el tratamiento 
con quimiorradioterapia (QTRT) .
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	 -	 Por último, el tratamiento debe evitar 
la suma de quimiorradiación y ciru-
gía siempre que sea posible. De este 
modo, cuando en un tumor inicialmen-
te clasificado como operable se de-
tectan ganglios positivos pélvicos en la 
cirugía, debe obviarse la histerectomía 
y tratar con QTRT Hay evidencias su-
ficientes para afirmar que la suma de 
cirugía y QTRT no mejora la supervi-
vencia respecto a la QTRT sola pero 
sí puede aumentar la morbilidad del 
tratamiento.

Por otra parte, han aparecido nuevas evi-
dencias que condicionan notablemente el 
planteamiento terapéutico en el cáncer de 
cuello:

	 -	 En la estadificación FIGO revisada de 
2018 se pueden utilizar modalidades 
de radioimagen o confirmación qui-
rúrgico-patológica para la evaluación 
ganglionar. La afectación de ganglios 
linfáticos pélvicos y paraaórticos se 
clasifica como estadio IIIC1 y IIIC2 res-
pectivamente,

	 -	 Hay evidencias suficientes que sus-
tentan el uso del ganglio centinela en 
cáncer de cérvix, lo que permite evitar 
en muchos casos la realización de lin-
fadenectomía completa.

	 -	 El mejor desarrollo de las técnicas de 
imagen, TAC, RNM pero muy especial-
mente el PET TAC permiten diagnos-
ticar afectación ganglionar y planificar 
tratamientos con quimiorradioterapia 
sin necesidad de estadificación quirúr-
gica de los ganglios en muchos casos.

Vamos a profundizar en estos dos últimos 
puntos que explican en gran medida los 
cambios respecto al papel de la linfadenec-
tomía en el cáncer de cérvix.

Biopsia selectiva de ganglio centinela en 
el cérvix 

En general, el objetivo de la linfadenecto-
mía es guiar la extensión de la enfermedad 
y la pauta terapéutica. Si una técnica me-
nos invasiva permite conocer el estado de 
los ganglios sin necesidad de su exéresis 
completa, se puede alcanzar esta meta con 
menos secuelas o complicaciones.

En otros tumores como la mama, la vulva o 
el endometrio, la biopsia selectiva del gan-
glio centinela (BSGC) ya había sido amplia-
mente aceptada como parte del plan diag-
nóstico-terapéutico. Sin embargo, en el 
cérvix su incorporación ha sido más tardía 
por falta de evidencia en ensayos clínicos 
aleatorizados. Actualmente sí podemos 
afirmar que esas evidencias existen y se 
puede incorporar la BSGC en el cáncer de 
cuello sin ambages.

Varios metaanálisis han demostrado que, 
en comparación con la linfadenectomía 
pélvica, la biopsia de ganglios linfáticos 
centinela con ultraestadificación ofrece una 
seguridad oncológica similar, una mayor 
tasa de detección de ganglios linfáticos po-
sitivos, una alta sensibilidad para determi-
nar el estado de los ganglios linfáticos pél-
vicos, una menor tasa de complicaciones 
quirúrgicas y una menor morbilidad, en par-
ticular un menor riesgo de linfedema en las 
extremidades inferiores (Margioula -Siarkou 
C, Ronsini C).
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En el metaanálisis de Tax, con más de 
3900 pacientes de 44 estudios, la sensibi-
lidad de la BSGC para identificar metásta-
sis ganglionares fue del 81 por ciento; sin 
embargo, la sensibilidad aumentó al 99 por 
ciento (IC del 95%: 98- 100 por ciento) con 
un valor predictivo negativo del 97 al 100 
por ciento cuando el análisis incluyó solo 
pacientes con tumores de <4cm, imáge-
nes preoperatorias negativas, detección 
bilateral de centinela y ultraestadificación. 
Hay varios ensayos clínicos aleatorizados 
que también apoyan estas afirmaciones. 
Los más importantes, que describimos a 
continuación son el SENTICOL, SENTIX Y 
PHENIX.

El SENTICOL I (2010) es un estudio pros-
pectivo multicéntrico sobre 145 mujeres 
con cáncer de cervix estadíos Ia1 con in-
vasión linfovascular (ILV) hasta IB1, a las 
que se realizó BSGC y linfadenectomía. El 
objetivo era determinar la Sensibilidad y el 
VPN de la BSGC en esta enfermedad. La 
tasa de detección fue del 97,8%, la Sensi-
bilidad del 92% y el VPN 98,2 % No hubo 
falsos negativos en los casos de detección 
bilateral

El SENTICOL II (2011-2021) es un ensayo 
clínico controlado, randomizado y multi-
céntrico que evalúa la supervivencia libre 
de enfermedad y la supervivencia global 
de las pacientes sometidas sólo a BSGC 
frente a las pacientes con linfadenectomía 
reglada. Incluyó pacientes con carcinoma 
de cérvix entre IA1 con ILV hasta IIA1, de 
cualquier histología, con centinela bilateral 
detectado con biopsia intraoperatoria ne-
gativa. La tasa de detección bilateral fue del 

82%. Las que la tuvieron (206 pacientes) se 
randomizaron a BSGC sola (no hacer nada 
más ) o BSGC con linfadenectomía. Las ta-
sas de supervivencia global (SG) y super-
vivencia libre de enfermedad (SLE) a los 4 
años fueron similares con menos morbili-
dad asociada.

El estudio SENTIX (2015-2025) observa-
cional, prospectivo, multicéntrico se realizó 
con 594 pacientes con carcinoma de cervix 
IA1 con ILV hasta IB2 , que se sometieron 
a BSGC con detección bilateral y ultraesta-
diaje del centinela. La tasa de recurrencia a 
los dos años fue del 6,1% , lo que confirma 
la no inferioridad con respecto a la tasa de 
referencia del 7%. Las tasas de supervi-
vencia libre de enfermedad y supervivencia 
global a dos años fueron del 93,3% (IC del 
95%: 94,9-91,6) y del 97,9% (IC del 95%: 
98,9-97,0), respectivamente, cifras simila-
res a las presentadas en el estudio SENTI-
COL II. La ultraestadificación patológica de 
los SLN detectó alrededor del 44% de los 
casos N1. Por tanto, el estudio ratifica que 
la BSGC si es bilateral y con ultraestadiaje, 
no aumenta las tasas de recurrencia res-
pecto a la linfadenectomía.

PHENIX un estudio multicéntrico, aleatori-
zado y de no inferioridad que incluyó a más 
de 900 pacientes con cáncer de cuello ute-
rino en estadios IA1 - ILV , IA2, IB1 y IIA1, 
con tumores ≤3 cm. Todas las pacientes se 
sometieron a una biopsia de ganglio centi-
nela (BSGC) con corte congelado intraope-
ratorio. Las pacientes con ganglio centine-
la negativo fueron aleatorizadas a BSGC 
sola o BSGC más linfadenectomía pélvica 
(DSLP). La ultraestadificación no fue obli-
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gatoria. El criterio de valoración principal 
fue la supervivencia libre de enfermedad a 
tres años. Con una mediana de seguimien-
to de 52 meses, la BSGC sola logró una 
SLE a tres años no inferior en comparación 
con la BSG más DGLP (96,8 % frente al 
94,5 % y una supervivencia específica para 
el cáncer superior (100 % frente al 97,8 %). 
Las tasas de recurrencia fueron menores 
en el grupo de BSGC (3,5 % frente a 5,7 
%). La BSGC por sí sola se asoció con 
una reducción del tiempo operatorio, de la 
pérdida de sangre, el uso de antibióticos y 
menores tasas de linfoquistes, linfedema, 
dolor y complicaciones intraoperatorias. 
PHENIX utilizó predominantemente el ma-
peo de un solo trazador (azul de metileno 
en su gran mayoría), permitió la detección 
unilateral del ganglio centinela y no exigió la 
ultraestadificación.

En resumen, hasta hace poco había reti-
cencias sobre el uso de la técnica del gan-
glio centinela en cérvix, posiblemente por la 
enorme repercusión que tiene la afectación 
ganglionar en el pronóstico y el plantea-
miento terapéutico. Las pacientes con gan-
glios positivos se deben tratar con QTRT y 
la no detección de los ganglios podría im-
pactar negativamente en su supervivencia 
al privarles de este tratamiento.

Sin embargo, los estudios presentados infor-
man sobre tasas de detección, de sensibilidad 
y valor predictivo negativo altas, así como ta-
sas de recurrencia, supervivencia libre de en-
fermedad y supervivencia global similares.

Además, la BSGC aporta la detección de 
ganglios en localizaciones atípicas (para-

metriales, presacras, paraaórticas…) que 
podrían no ser exploradas en la linfade-
nectomía de rutina y el valor de la ultraes-
tadificación, que algunos estudios llegaba 
a detectar más del 40% de las metástasis 
ganglionares que de otro modo habrían pa-
sado desapercibidas.

De igual manera, mejoran los resultados 
con una reducción del tiempo operatorio, 
secuelas y complicaciones intraoperato-
rias.

Por último, conviene recalcar que, aunque 
los estudios se han llevado a cabo con pro-
tocolos diferentes, en la mayoría de ellos 
se recomiendan ciertas condiciones que 
favorecen los resultados adecuados de la 
técnica:

	 -	 Tamaño del tumor inferior a 4 cm ( aun-
que los mejores resultados son por de-
bajo de 2 cm)

	 -	 Ganglios radiológicamente negativos

	 -	 Extirpar los ganglios macroscópica-
mente sospechosos además de los 
ganglios marcados con el trazador

	 -	 Conseguir extirpación de centinela bi-
lateral y, de no conseguirlo, realizar lin-
fadenectomía del lado sin detección

	 -	 Debe realizarse ultraestadificación del 
ganglio

	 -	 Preferiblemente usar colorante verde 
de indocianina

Estas recomendaciones aparecen en las 
Guías Clínicas Nacionales (SEGO 2025) e 
internacionales (NCCN, ESGO)
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Estadiaje en el cáncer de cérvix avanza-
do: imagen o cirugía

Actualmente está recomendada la linfa-
denectomía paraaórtica de estadiaje en 
los casos de pacientes con estadíos ini-
cialmente operables a las que en la cirugía 
se encuentran ganglios pélvicos positivos. 
En estos casos la cirugía sobre el útero no 
está indicada y el tratamiento debe hacerse 
mediante QTRT. La exploración del espacio 
paraaórtico servirá para delimitar los cam-
pos de radioterapia (pélvica o extendida).

Más dificultad existe cuando ya el estadío 
del tumor es avanzado y el tratamiento 
inicial debe ser QTRT (IB3 ó IIB en adelan-
te) En estos casos el grado de afectación 
ganglionar es superior al 50% y hay contro-
versia sobre si se puede realizar linfadenec-
tomía paraaórtica en todos ellos para de-
terminar los campos de radioterapia o bien 
es preferible el estadiaje sólo radiológico 
mediante PET TAC principalmente. Se va-
lora si repercute en la supervivencia no sólo 
la mayor fiabilidad del estadiaje quirúrgico, 
con menos falsos positivos y negativos que 
la imagen, sino también la posible acción 
beneficiosa del debulking ganglionar que 
permite eliminar ganglios de gran tamaño 
que puedan ser más difíciles de esterili-
zar con QTRT. Frente a esto, las posibles 
complicaciones y secuelas de la cirugía y 
la influencia que éstas puedan tener en el 
retraso del tratamiento radical.

El PET/TC con fluorodesoxiglucosa (FDG) 
de cuerpo entero es la técnica de imagen 
preferida en estos pacientes para detectar 
metástasis ganglionares y proporcionar in-

formación para determinar los campos de 
radiación.

La superioridad de la PET/CT con FDG 
sobre otras modalidades de imágenes se 
ilustró en un metaanálisis de 11 estudios 
de cohorte, de He T, que mostraron que el 
PET/CT, en comparación con la RNM (reso-
nancia nuclear magnética) , tuvo una mayor 
sensibilidad y especificidad para la detec-
ción de metástasis en ganglios linfáticos 
(PET/CT: 65 y 93 por ciento; RNM: 58 y 91 
por ciento, respectivamente)

Sin embargo, el PET/CT puede dar falsos 
negativos debido a una actividad metabó-
lica deficiente o a depósitos metastásicos 
de pequeño volumen en el ganglio.

Un estudio retrospectivo observacional 
multicéntrico (Diaz Feijoo 2020) compara 
634 pacientes con carcinoma avanzado 
estadiadas con cirugía paraaórtica tras PET 
y RNM con 288 estadiadas solo con ima-
gen. Tras un examen histopatológico defi-
nitivo de la afectación ganglionar, los cam-
pos de radiación pélvica y aórtica tuvieron 
que modificarse en el 34% de los pacientes 
respecto a la resonancia magnética (falsos 
positivos 24,7%, falsos negativos 10,2%) 
y en el caso de la PET-TC (falsos positivos 
25,4%, falsos negativos 9,3%). 

La mediana de seguimiento en los grupos 
de estudio y control fue de 3.7 y 4.8 años, 
respectivamente. En ambos grupos, la su-
pervivencia global y la supervivencia libre 
de enfermedad específica del cáncer fue-
ron similares. No se observaron diferencias 
en los porcentajes de pacientes con toxici-
dad actínica ≥3. Esto es concordante con 
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los resultados de una revisión Cochrane 
que compara la morbimortalidad de la ra-
dioterapia pélvica con la de campo exten-
dido sin encontrar diferencias significativas.

En un estudio de PET/CT y análisis patoló-
gico de ganglios paraaórticos (Uzan C) , las 
pacientes con ganglios pélvicos PET posi-
tivos tenían más probabilidades que aque-
llas con ganglios pélvicos PET negativos 
de tener metástasis en ganglios linfáticos 
paraaórticos confirmadas en la cirugía (24 
frente a 3 por ciento). La morbilidad de la 
linfadenectomía laparoscópica fue limitada 
y la finalización del tratamiento no se retra-
só cuando surgieron complicaciones. Sin 
embargo, si en el PET-TC del área pélvica 
es negativa, se podría considerar el inte-
rés en la estadificación quirúrgica, ya que 
el riesgo de enfermedad ganglionar AP es 
muy bajo.

El ensayo aleatorizado prospectivo de Si-
mone Marnitz en 2020 compara supervi-
vencias de ambos tipos de estadiaje. In-
cluyó 240 pacientes aleatorizadas en brazo 
quirúrgico y radiológico. La estadificación 
laparoscópica condujo a una estadifica-
ción ascendente del 33% de las pacientes. 
Después de una mediana de seguimiento 
de 90 meses no hubo diferencias en la su-
pervivencia libre de enfermedad entre los 
grupos (p = 0,084).

En conclusión, la estadificación por la ima-
gen tiene falsos positivos y negativos a con-
siderar pero esto no ha demostrado condu-
cir a un empeoramiento de la supervivencia 
frente al estadiaje quirúrgico. Sin embargo, 
en el caso de pacientes con afectación gan-

glionar pélvica por imagen pero ganglios pa-
raaórticos negativos si hay que considerar 
el estadiaje quirúrgico dado que en ellas el 
porcentaje de falsos negativos es alto.

RECOMENDACIONES ACTUALES 
SOBRE EL TRATAMIENTO 
GANGLIONAR

En estadios tempranos, la linfadenecto-
mía ha transitado de obligatoria a opcio-
nal en pacientes con nodos clínicamente 
negativos (cN0). Las guías NCCN ( 2025) 
y ESGO/ESMO (actualización 2023) o la 
SEGO (2025) priorizan la BSGC seguida de 
ultraestadiaje patológico como alternativa a 
la disección linfadenectomía pélvica com-
pleta siempre que se logre mapeo bilate-
ral. Deben extirparse también los ganglios 
macroscópicamente sospechosos inde-
pendientemente de que sean centinelas o 
no y si la detección no es bilateral, el lado 
no mapeado debe ser tratado mediante 
linfadenectomía pélvica reglada. Estudios 
confirman una sensibilidad de la BGC del 
90-95% y valor predictivo negativo (VPN) 
del 97-100%, con supervivencia libre de 
enfermedad (SLE) a 4 años comparable 
(92-95%) y reducción de morbilidad en un 
50-60%.

En los pacientes con hallazgo incidental 
de carcinoma tras histerectomía el ganglio 
centinela no tiene cabida y en los casos 
que precisan estadiaje ganglionar se reali-
zará linfadenectomía.

En estadíos avanzados, donde el trata-
miento es la QTRT, se acepta el estadiaje 
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por imagen. En la Oncoguía SEGO 2025, 
se indica QTRT con campo extendido si en 
la imagen (preferible PET/TAC) los ganglios 
aórticos están afectados o bien hay 3 o 
más ganglios pélvicos y/o 1 iliaco común 
positivo. En los casos de ganglios aórticos 
negativos se hará QTRT con campo pél-
vico. Sólo si hay 1 ó 2 ganglios pélvicos 
positivos en la imagen se realizará linfade-
nectomía paraaórtica que decidirá con sus 
resultados la extensión de la RT.

La Guía ESGO/ESTRO recomienda linfa-
denectomía paraaórtica si en la imagen los 
ganglios pélvicos son positivos y los pa-
raaórticos negativos. Si ésta no se realizase, 
la decisión de RT de campo extendido se 
hará en función de la afectación ganglionar 
por imagen, recomendándose ésta si hay 
más de dos ganglios pélvicos positivos o al-
guno en el territorio de la iliaca común. Espe-
cíficamente reseña que el debulking ganglio-
nar de nodos pélvicos o paraaórticos antes 
de la QTRT no se recomienda de rutina.

En casos de recidiva tumoral en ganglios 
con presentación OLIGOMETASTÁSICA, 
la cirugía de rescate puede tener un papel 
junto a la RT y/o QT.

CONCLUSIONES

La afectación ganglionar en el carcinoma de 
cérvix es un factor pronóstico y predictivo de 
tratamiento de primer orden, por tanto su ade-
cuada evaluación es central en el correcto abor-
daje y para la supervivencia de las pacientes.

Fuertes evidencias muestran la fiabilidad 
de la biopsia selectiva de ganglio centinela 
para detectar las pacientes con afectación 
ganglionar sin necesidad de realizar linfa-
denectomía. Esto implica que esta última 
haya sido completamente desplazada en el 
abordaje del carcinoma de cervix en esta-
dios tempranos. La única excepción puede 
ser la no localización del centinela, el carci-
noma incidental después de histerectomía 
o la linfadenectomía paraaórtica recomen-
dada si en el centinela hay un resultado 
positivo.

La fiabilidad del centinela exige ciertas 
condiciones, como la realización en tumo-
res de menos de 4 cm, la extirpación de 
nodos sospechosos, la detección bilateral 
o la ultraestadificación. Si la detección es 
unilateral o no es posible, debe realizarse 
linfadenectomía de la hemipelvis no ma-
peada.

Respecto a los estadíos avanzados, los 
estudios no muestran ventajas en supervi-
vencia entre el estadiaje quirúrgico de los 
ganglios y el radiológico en la mayoría de 
los casos. Las Guías limitan la recomenda-
ción de realizar linfadenectomía paraaórtica 
sólo a los casos con afectación pélvica por 
imagen con ganglios paraaórticos aparen-
temente negativos.

Aunque hay estudios en marcha, la eviden-
cia actual no apoya el debulking ganglionar 
en estadíos avanzados. Este podría tener 
un papel en casos de recidivas gangliona-
res oligometastásicas.
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Cirugía racional en el cancer de cérvix. la 
obesidad como factor limitante.

López Alarcón, Rosa; Alkourdi Martínez, Amira; Cardona 
Benavides, Inmaculada; Ruiz Durán, Susana.

INTRODUCCIÓN

La obesidad constituye uno de los princi-
pales determinantes en salud en países 
desarrollados. Aproximadamente el 42% 
de la población femenina presenta un índi-
ce de masa corporal (IMC) ≥30 kg/m², cifra 
que continúa en aumento. Esta realidad 
tiene implicaciones directas en oncología 
ginecológica. Las mujeres con obesidad 
presentan menor adherencia al cribado 
citológico, mayor dificultad técnica en la 
exploración ginecológica y mayor proba-
bilidad de diagnóstico en estadios avanza-
dos, en los cuales el tratamiento quirúrgico 
resulta más complejo (1).

La cirugía del cáncer de cuello uterino evolu-
cionó históricamente en torno a un principio 
de maximización del control locorregional. 
Durante décadas, la histerectomía radical 
se consideró el estándar quirúrgico en es-
tadios tempranos, en parte por la necesidad 
de asegurar márgenes y control parametrial 
en un contexto con menor capacidad de 
selección de riesgo y con estrategias radio-
terápicas menos sofisticadas. (2)

Con la mejora de la estadificación, la es-
tandarización de la radioterapia externa y 
la braquiterapia, y la aparición de evidencia 
que apoya abordajes menos radicales en 
pacientes de bajo riesgo, el foco actual se 
ha desplazado hacia la proporcionalidad: 
mantener la curación y reducir la morbi-
lidad. (2, 3) Esta necesidad de proporcio-
nalidad es especialmente relevante en pa-
cientes con obesidad, donde la carga de 
complicaciones y limitaciones anestésicas 
puede aumentar, y donde además la com-
binación de tratamientos (cirugía junto a ra-
dioterapia) se asocia a la mayor morbilidad 
global. (2,4)
En el cáncer de cuello uterino, los extremos 
del IMC (tanto bajo peso como obesidad) 
se asociaron con peor supervivencia libre 
de enfermedad y supervivencia global en 
estudios retrospectivos. Sin embargo, esta 
asociación no implica necesariamente cau-
salidad biológica. La obesidad no modifi-
ca per se la agresividad tumoral; más bien 
interactúa con variables como el retraso 
diagnóstico, las comorbilidades cardiovas-
culares y metabólicas, y las decisiones te-
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rapéuticas condicionadas por la dificultad 
técnica. (5)

En este contexto surge una cuestión clínica 
importante: ¿debe la complejidad técnica 
asociada al IMC elevado modificar la indi-
cación quirúrgica o desplazar la estrategia 
hacia radioterapia o quimiorradioterapia 
primaria?

La cirugía racional no implica menor tra-
tamiento, sino tratamiento proporcionado: 
seleccionar la modalidad que maximice 
la probabilidad de curación con la menor 
morbilidad acumulada.

OBESIDAD Y PRONÓSTICO

La literatura muestra que los extremos pon-
derales pueden asociarse a peores resulta-
dos globales (1). No obstante, cuando se 
analizan cohortes ajustadas por variables 
clínicas relevantes, el IMC pierde peso 
como factor independiente.

En el análisis retrospectivo de Rives et al. 
sobre planificación terapéutica en estadios 
tempranos de cáncer de cérvix, las pacien-
tes derivadas a radioterapia primaria pre-
sentaban un IMC significativamente mayor, 
eran de mayor edad y acumulaban un ma-
yor número de comorbilidades limitantes de 
vida, fundamentalmente diabetes mellitus, 
hipertensión arterial, enfermedad cardio-
vascular y patología respiratoria crónica (1). 
En el modelo multivariable, la supervivencia 
global no se asoció de forma independiente 
al IMC ni a la modalidad terapéutica elegi-
da, sino al tamaño tumoral y al número de 
comorbilidades concomitantes (2).

Estos datos sugieren que la mayor frecuen-
cia de radioterapia en pacientes con IMC 
elevado no obedeció exclusivamente al 
peso corporal, sino a la coexistencia de una 
mayor carga de comorbilidad clínica. En 
este contexto, el IMC actúa con frecuencia 
como marcador indirecto de fragilidad mé-
dica más que como determinante biológico 
del pronóstico oncológico. Por tanto, basar 
la estrategia terapéutica únicamente en el 
IMC puede conducir a decisiones simpli-
ficadas que no reflejan adecuadamente la 
complejidad clínica individual.

CIRUGÍA RADICAL EN OBESIDAD: 
FACTIBILIDAD, SEGURIDAD, 
RESULTADOS ONCOLÓGICOS

La principal preocupación ante la cirugía ra-
dical en pacientes con obesidad no radica 
en el control tumoral, sino en la morbilidad 
perioperatoria. No obstante, la evidencia 
disponible sugiere que la histerectomía ra-
dical puede realizarse en pacientes obesas 
(IMC ≥30 kg/m²) y mórbidamente obesas 
(IMC ≥40 kg/m²) con resultados oncológi-
cos comparables a los de pacientes nor-
mopeso cuando se consigue una resección 
adecuada (2,3).

En la serie de Frumovitz et al., que incluyó pa-
cientes obesas y mórbidamente obesas so-
metidas a histerectomía radical, no se obser-
varon diferencias significativas en recurrencia 
ni en supervivencia global según categorías 
de IMC, aunque sí se documentó mayor 
pérdida sanguínea intraoperatoria y mayor 
duración quirúrgica en el grupo obeso (3). De 
forma concordante, el análisis contemporá-
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neo de Rives et al. confirmó que el IMC ele-
vado se asocia a mayor complejidad técnica 
y mayor tiempo operatorio, pero no a un in-
cremento independiente del fracaso oncoló-
gico (definido como recurrencia, progresión o 
muerte específica por cáncer) tras ajuste por 
tamaño tumoral y comorbilidades (2).

Sin embargo, es importante señalar que la 
evidencia en los extremos de IMC es limita-
da. Tanto en las series retrospectivas como 
en los ensayos prospectivos disponibles, 
el número de pacientes con obesidad se-
vera o superobesidad (IMC ≥50 kg/m²) es 
reducido, lo que limita la potencia estadís-
tica para extraer conclusiones robustas en 
estos estratos extremos (2–4). En el ensayo 
LACC, por ejemplo, aunque se ajustó por 
IMC, la mayoría de las pacientes incluidas 
no presentaban obesidad mórbida, lo que 
restringe la extrapolación de los resultados 
a poblaciones con IMC muy elevado (4).

Las diferencias observadas en pacientes 
obesas se concentran principalmente en 
complicaciones de pared (infección, de-
hiscencia), mayor duración quirúrgica y 
aumento del riesgo tromboembólico (3). En 
consecuencia, el impacto del IMC elevado 
parece ser predominantemente técnico y 
perioperatorio, más que oncológico.

Por tanto, aunque debe reconocerse la fal-
ta de evidencia específica en los rangos 
extremos de peso, los datos actuales no 
respaldan evitar la cirugía radical única-
mente por un IMC elevado, siempre que la 
paciente sea adecuadamente evaluada y 
optimizada desde el punto de vista médico 
y anestésico (2,3).

VÍA DE ABORDAJE QUIRÚRGICO: 
ESTÁNDAR ACTUAL Y FUTURO

El debate sobre la vía de abordaje quedó 
marcado por el ensayo LACC en 2018. En 
este estudio aleatorizado, la histerectomía 
radical por vía mínimamente invasiva se 
asoció a menor supervivencia libre de en-
fermedad (91,2% vs 97,1% a 3 años; HR 
3,74) y menor supervivencia global (93,8% 
vs 99,0%) en comparación con la vía abier-
ta. Estos resultados se mantuvieron tras 
ajustar por IMC. (4)

En consecuencia, la cirugía abierta con-
tinúa siendo el estándar recomendado en 
estadios iniciales cuando se requiere histe-
rectomía radical.

No obstante, la investigación no se ha de-
tenido. Ensayos prospectivos en curso 
(ROCC, RACC, SOLUTION, LAUNCH 1 y 
2 y MITOR) están reevaluando la cirugía 
mínimamente invasiva incorporando técni-
cas destinadas a minimizar la diseminación 
tumoral intraoperatoria (2). Estas incluyen: 
colpotomía protectora, eliminación del ma-
nipulador uterino y protocolos robóticos 
estandarizados.

Además, un metaanálisis reciente ha seña-
lado que la cirugía mínimamente invasiva 
realizada con colpotomía protectora, sin 
uso de manipulador uterino y con medidas 
destinadas a evitar la contaminación tu-
moral intraperitoneal podría aproximar los 
resultados oncológicos a los de la cirugía 
abierta, aunque la evidencia disponible es 
mayoritariamente retrospectiva y suscepti-
ble a sesgo de selección (5).
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Si estos ensayos confirman equivalencia 
oncológica, el impacto en pacientes obe-
sas podría ser particularmente relevante. 
La reducción de complicaciones de herida 
y la recuperación más rápida tendrían una 
importancia clínica especial en este sub-
grupo. Sin embargo, hasta disponer de da-
tos definitivos, la vía abierta sigue siendo el 
estándar.

Paralelamente, el estudio SENTICOL-III 
evalúa la biopsia de ganglio centinela frente 
a linfadenectomía completa. La reducción 
de linfedema podría ser especialmente be-
neficiosa en pacientes obesas, en quienes 
la morbilidad linfática es más frecuente. Es-
pecial evaluación limitada que difiere mu-
cho en las pacientes obesas. 

CIRUGÍA FRENTE A RADIOTERAPIA 
O QUIMIORRADIOTERAPIA

El ensayo de Landoni et al. demostró que 
la supervivencia global era equivalente en-
tre cirugía radical y radioterapia en estadios 
IB–IIA (83% a 5 años) (6). La diferencia radi-
có en el perfil de morbilidad, que fue mayor 
cuando ambas modalidades se combina-
ron.

La revisión Cochrane sobre estadio IB2 
confirma que la evidencia comparativa 
directa es limitada y que la decisión debe 
individualizarse (9). Estudios poblacionales 
han mostrado que la radioterapia definitiva, 
administrada con braquiterapia adecuada, 
puede ofrecer resultados comparables en 
tumores no voluminosos (10,11).En pacien-
tes obesas, la radioterapia no constituye 

una opción “más sencilla” desde el punto 
de vista técnico. La planificación y la re-
producibilidad pueden ser más complejas, 
especialmente en IMC extremos. Por tan-
to, la decisión no debe basarse en evitar 
la dificultad quirúrgica, sino en seleccionar 
la modalidad que pueda completarse con 
mayor calidad técnica y menor riesgo de 
tratamiento combinado.

CONSIDERACIONES ESPECÍFICAS 
EN QUIMIOTERAPIA Y 
RADIOTERAPIA EN OBESIDAD

Uno de los errores más frecuentes en el 
manejo sistémico de pacientes obesas es 
la reducción arbitraria de dosis (“dose cap-
ping”). Las guías de la ASCO recomiendan 
utilizar el peso corporal real para calcular la 
dosis de quimioterapia citotóxica cuando la 
intención es curativa (12). La evidencia de-
muestra que las pacientes obesas toleran 
dosis completas de forma similar a las no 
obesas, y que la infradosificación se asocia 
a peores resultados oncológicos. (11)

En cuanto a toxicidad específica, se ha 
descrito un ligero incremento del riesgo de 
cardiotoxicidad con antraciclinas en pobla-
ción obesa, aunque en cáncer de cérvix el 
esquema estándar basado en cisplatino no 
requiere ajustes sistemáticos por IMC (11).

Respecto a la radioterapia, el exceso de 
tejido adiposo puede afectar la reproduci-
bilidad del posicionamiento y la precisión 
dosimétrica. Las técnicas modernas como 
la radioterapia de Intensidad Modulada 
(IMRT) y la radioterapia de Intensidad Mo-
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dulada por Arco Volumétrico (VMAT) han 
mejorado el control de toxicidad, pero re-
quieren verificación diaria rigurosa (9). En 
oncología se ha descrito el fenómeno de-
nominado “paradoja de la obesidad”, por 
el cual pacientes con IMC elevado mues-
tran en determinados contextos resultados 
de supervivencia similares o incluso dis-
cretamente superiores a los de pacientes 
normopeso tras tratamientos oncológicos 
estándar. Desde el punto de vista fisiopa-
tológico, se han propuesto diversas hipó-
tesis: mayor reserva energética frente al 
estrés catabólico inducido por quimiorra-
dioterapia, diferencias en el microambien-
te inflamatorio sistémico, variaciones en la 
secreción de adipocinas (leptina, adiponec-
tina) y posibles modificaciones en la farma-
cocinética o radiosensibilidad mediadas 
por el metabolismo lipídico (3,5,11).

Sin embargo, el IMC es un parámetro antro-
pométrico limitado que no distingue entre 
masa grasa y masa muscular. En los últimos 
años se ha demostrado que la composición 
corporal ,y especialmente la presencia de 
sarcopenia o de obesidad sarcopénica (co-
existencia de exceso de tejido adiposo con 
disminución de masa muscular esquelética), 
puede tener mayor relevancia pronóstica 
que el IMC aislado (11). La obesidad sarco-
pénica se ha asociado en distintos tumores 
sólidos a mayor toxicidad hematológica, 
mayor interrupción del tratamiento y peor 
supervivencia, posiblemente por menor re-
serva funcional y mayor vulnerabilidad me-
tabólica al tratamiento sistémico (11).

En cáncer de cérvix tratado con quimiorra-
dioterapia, algunos análisis retrospectivos 

han mostrado que el IMC elevado no se 
asocia de forma independiente a peor su-
pervivencia libre de enfermedad ni a peor 
supervivencia global (9). No obstante, es-
tos estudios no siempre han incorporado 
mediciones objetivas de masa muscular 
mediante tomografía computarizada ni han 
estratificado por obesidad sarcopénica, lo 
que limita la interpretación biológica de los 
resultados (9). Es posible que parte de la 
denominada “paradoja” refleje diferencias 
en composición corporal no captadas por 
el IMC.

Por tanto, en el estado actual del conoci-
miento, no puede afirmarse que la obesi-
dad confiera una ventaja biológica en la 
respuesta a quimiorradioterapia en cáncer 
de cérvix. Más bien, la evidencia sugiere 
que la composición corporal y la carga de 
comorbilidad podrían modular la tolerancia 
al tratamiento y el pronóstico de manera 
más precisa que el IMC aislado (1,9,11). 
La “paradoja de la obesidad” debe consi-
derarse, en este contexto, una observación 
epidemiológica que requiere validación 
mediante estudios prospectivos que inte-
gren evaluación metabólica y análisis de 
composición corporal.

PERSPECTIVA A FUTURO

El estudio INTERLACE ha mostrado bene-
ficio en supervivencia global con quimiote-
rapia de inducción previa a quimiorradiote-
rapia en estadios localmente avanzados (3). 
Este enfoque podría ofrecer una alternativa 
estratégica en pacientes en quienes la ciru-
gía no sea óptima.
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La combinación de desescalada quirúrgica 
en estadios tempranos, optimización de la 
estadificación ganglionar y mejora técnica 
en MIS podría modificar en los próximos 
años la toma de decisiones en pacientes 
obesas.

CONCLUSIONES

La obesidad no constituye una contraindi-
cación oncológica para la cirugía radical en 
cáncer de cérvix. Cuando la resección es 

adecuada, la supervivencia y el control tu-
moral son equivalentes a los de pacientes 
normopeso. La vía abierta continúa siendo el 
estándar según la evidencia actual. Radiote-
rapia y quimiorradioterapia son alternativas 
válidas en escenarios seleccionados, pero 
no están exentas de limitaciones técnicas 
en obesidad. La decisión terapéutica debe 
basarse en estadio, tamaño tumoral y co-
morbilidades, no en el IMC aislado. No están 
siendo recogidos, de forma sistematizada, 
la dificultad quirúrgica en el abordaje, y por 
tanto, no existen resultados a este nivel. 
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  Mirar la vulva para no llegar tarde:
lesiones preinvasivas de la vulva
García Rivera, Marta; López Alarcón, Rosa; Benito Villena, Rebeca; 

Revelles Paniza, Laura.

INTRODUCCIÓN

El cáncer de vulva representa una patolo-
gía prevenible cuando se detectan y tratan 
adecuadamente las lesiones preinvasivas. 
Sin embargo, el retraso diagnóstico cons-
tituye un problema significativo, con una 
media de 2-3 años desde la aparición de 
los síntomas iniciales hasta el diagnóstico 
definitivo. La incidencia de lesiones prein-
vasivas de vulva está en aumento, espe-
cialmente en mujeres menores de 50 años 
con lesiones escamosas intraepiteliales de 
alto grado asociadas al virus del papiloma 
humano (HSIL tipo HPV).

A diferencia del cáncer de cérvix, no existe 
un programa de cribado poblacional para 
las lesiones vulvares. Por esta razón, la vigi-
lancia activa en la práctica ginecológica ha-
bitual mediante la exploración sistemática 
vulvar y la identificación de lesiones sospe-
chosas, se vuelve determinante para evitar 
la progresión a cáncer invasivo.

Es importante un correcto diagnóstico dife-
rencial de estas lesiones ya que su progresión 
es variable y depende fundamentalmente de 

la vía patogénica involucrada. Mientras que 
las HSIL asociadas a HPV tienen una tasa de 
progresión del 5-10% sin tratamiento en 5 
años, las neoplasias vulvares intraepiteliales 
diferenciadas (dVIN) independientes de HPV 
presentan tasas de progresión del 30-50% 
en el mismo periodo.

EXPLORACIÓN VULVAR 
SISTEMÁTICA

La exploración vulvar debe ser sistemática y 
comparativa, evaluando la calidad de la piel, 
la arquitectura anatómica y la funcionalidad 
de las estructuras vulvares. En condiciones 
normales, la vulva presenta un color rosa 
homogéneo con piel elástica y sin signos 
de cicatrización. El capuchón clitoridiano se 
debe retraer fácilmente y los labios menores 
deben ser visibles y simétricamente retrácti-
les. El introito debe mantener su elasticidad 
y arquitectura preservada.

Los signos de alerta que deben motivar una 
evaluación más exhaustiva incluyen cam-
bios en la coloración (como eritema persis-
tente, pigmentación irregular o leucoplasia), 
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alteraciones en la calidad de la piel como 
cicatrización o induración, la retracción di-
fícil del capuchón del clítoris o la fusión de 
estructuras como los labios menores.

Cualquier asimetría o cambio en la anato-
mía previamente normal debe considerarse 
sospechosa y justifica una evaluación his-
tológica mediante biopsia.

CLASIFICACIÓN ACTUAL DE 
LESIONES PREINVASIVAS

La clasificación actual de las lesiones prein-
vasivas de la vulva, establecida por la Inter-
national Society for the Study of Vulvova-
ginal Disease (ISSVD) en 2015 y adoptada 
por la Organización Mundial de la Salud en 
2020, reconoce tres categorías principales 
de lesiones preinvasivas.

Las lesiones escamosas preinvasivas de la vul-
va se subdividen en aquellas asociadas al VPH 
o HSIL vulvar, y las neoplasias vulvares intraepi-
teliales independientes de VPH, que incluyen 
la VIN diferenciada, la lesión intraepitelial vulvar 
exofítica diferenciada (DEVIL) y la acantosis vul-
var con diferenciación alterada (VAAD).

La segunda categoría comprende la enfer-
medad de Paget vulvar, un adenocarcinoma 
in situ que puede ser primario o secundario. 
La tercera categoría es el melanoma in situ.

HSIL VERSUS DVIN: DOS VÍAS 
PATOGÉNICAS DIFERENTES

El concepto fundamental que sustenta esta 
clasificación es el reconocimiento de dos 

vías patogénicas radicalmente diferentes 
que conducen al cáncer vulvar invasivo. 
Esta distinción tiene implicaciones crucia-
les para el manejo terapéutico y el segui-
miento a largo plazo de estas pacientes.

HSIL: Lesión escamosa intrapeitelial de 
alto grado

Las lesiones HSIL representan aproximada-
mente el 30-50% de los cánceres vulvares 
y se presentan típicamente en mujeres de 
40-60 años. Están causadas por infección 
persistente con genotipos de alto riesgo 
del VPH, siendo los tipos 16 y 18 respon-
sables de más del 70% de los casos. Sin 
tratamiento, aproximadamente el 5-10% 
de ellas progresan a cáncer invasivo en un 
periodo de 5 años.

Clínicamente, se manifiestan como mácu-
las eritematosas, pápulas o lesiones verru-
cosas. Se reconocen diferentes variantes 
clínicas: la variante vulgar, la bowenoide 
(que presenta pigmentación oscura) y la 
verrucosa. Los síntomas más frecuentes in-
cluyen prurito, dolor, sangrado y la presen-
cia de una lesión visible. Las localizaciones 
más comunes incluyen los labios mayores 
y menores, el clítoris y el periné. Es impres-
cindible realizar una exploración completa 
del tracto anogenital, dado que las lesiones 
asociadas a HPV pueden ser multicéntricas 
y afectar simultáneamente la vulva, vagina, 
cérvix y región perianal.

d-VIN: Neoplasia vulvar intrapeitelial di-
ferenciada

Las lesiones dVIN representan el 20-30% 
de los cánceres vulvares y se presentan ca-
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racterísticamente en mujeres mayores de 60 
años. Son completamente independientes 
de la infección por VPH y su patogenia está 
relacionada con la inflamación crónica, parti-
cularmente en el contexto del liquen esclero-
so, junto con mutaciones en el gen TP53. Sin 
tratamiento, el 30-50% de las dVIN progre-
san a cáncer invasivo en 5 años, lo que re-
presenta un riesgo significativamente mayor 
que las lesiones HSIL vulvares. Las lesiones 
aparecen como áreas blanquecinas, indura-
das, cicatriciales o rojizas. Los síntomas pre-
dominantes incluyen prurito intenso, ardor, 
dispareunia y enterramiento progresivo de 
clítris. Los signos clínicos asociados incluyen 
escleroatrofia, atrofia cutánea y pérdida de la 
arquitectura vulvar normal con fusión de es-
tructuras anatómicas.

MANEJO TERAPÉUTICO

El algoritmo terapéutico de la Asociación Es-
pañola de Patología Cervical y Colposcopia 
(AEPCC) de 2024 establece que el objetivo 
fundamental del tratamiento de las lesiones 
preinvasivas vulvares es doble: prevenir la 
progresión a cáncer invasivo y aliviar los sín-
tomas asociados. El primer paso esencial en 
el manejo de cualquier lesión es descartar la 
presencia de invasión oculta mediante biop-
sia representativa. Este principio es crucial 
antes de considerar cualquier tratamiento 
ablativo para evitar destruir el tejido sin per-
mitir su análisis histológico completo.

Manejo de HSIL

En el caso de las lesiones HSIL vulvares 
existe flexibilidad terapéutica. Las opciones 

incluyen la escisión quirúrgica, la ablación 
con láser de CO2, el tratamiento médico 
con Imiquimod tópico o incluso la expec-
tación vigilante en casos seleccionados. La 
consecución de márgenes quirúrgicos libres 
es ideal pero no obligatoria. En casos con 
márgenes quirúrgicos positivos tras la esci-
sión se recomienda una vigilancia estrecha 
en lugar de la re-escisión inmediata, ya que 
los márgenes positivos se asocian con ma-
yor tasa de recurrencia, pero no con mayor 
riesgo de progresión a cáncer invasivo.

El Imiquimod tópico al 5% representa una 
opción terapéutica efectiva para las HSIL, 
con tasas de respuesta del 50-80% en di-
versas series. Se puede utilizar de manera 
aislada o complementaria a la cirugía. La 
pauta habitual consiste en la aplicación de 
crema de Imiquimod al 5% tres veces por 
semana durante 12-16 semanas, pudiendo 
extenderse hasta 24 semanas en casos se-
leccionados. Las indicaciones principales 
incluyen márgenes positivos no re-excisi-
bles, lesiones multicéntricas y casos de re-
cidiva tras tratamiento quirúrgico.

Manejo de dVIN

El manejo de las lesiones dVIN es radical-
mente diferente. La escisión quirúrgica es 
obligatoria y constituye el único tratamiento 
aceptable. La consecución de márgenes 
quirúrgicos libres es imprescindible, no 
opcional. En caso de márgenes quirúrgi-
cos positivos, se debe realizar re-escisión 
hasta conseguir márgenes libres de enfer-
medad. Están formalmente contraindica-
dos la ablación con láser, el tratamiento 
con Imiquimod y la conducta expectante. 
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Esta diferencia en el manejo se fundamenta 
en el mayor riesgo de progresión a cáncer 
invasivo y en la ausencia de evidencia de 
efectividad de tratamientos no escisionales 
en este tipo de lesiones.

La técnica quirúrgica recomendada es la 
escisión local simple con un margen de 
seguridad de 1 cm alrededor de la lesión 
visible y una profundidad mínima de 3 mm 
en áreas pilosas y 1 mm en áreas no pilo-
sas. En localizaciones anatómicas críticas 
como la uretra o el clítoris puede aceptarse 
un margen menor para preservar la fun-
cionalidad. En casos extensos puede ser 
necesaria una vulvectomía cutánea parcial 
o total, que incluye los folículos pilosos y 
anejos cutáneos preservando el tejido sub-
cutáneo.

En estas lesiones, el tratamiento médico 
complementa la cirugía. El pilar fundamen-
tal es el uso de corticoides tópicos poten-
tes (clobetasol 0.05%) de forma indefinida. 
Se ha demostrado que el tratamiento con-
tinuado con corticoides tópicos en pacien-
tes con liquen escleroso reduce significati-
vamente el riesgo de recurrencia de cáncer 
vulvar tras la escisión inicial. El mecanismo 
de acción se basa en la reducción de la in-
flamación crónica, que es uno de los fac-
tores patogénicos clave en el desarrollo de 
dVIN y su progresión a cáncer invasivo.

SEGUIMIENTO Y VIGILANCIA A 
LARGO PLAZO

El seguimiento de las pacientes tratadas 
por lesiones preinvasivas de vulva debe ser 

permanente, dado el riesgo de recurrencia 
y el potencial de desarrollo de nuevas le-
siones.

Para las lesiones HSIL vulvares, el protocolo 
de seguimiento establecido por la AEPCC 
de 2024 recomienda controles semestra-
les durante los primeros dos años tras el 
tratamiento inicial, seguidos de controles 
anuales de por vida a partir del tercer año. 
Este protocolo se intensifica en casos de 
HSIL en pacientes con inmunosupresión, 
que requieren controles trimestrales duran-
te los primeros dos años y semestrales de 
por vida a partir del tercer año.

Para las lesiones dVIN y VIN independien-
tes de VPH, dada su mayor agresividad y 
riesgo de progresión, se recomienda un 
seguimiento más intensivo. Los controles 
deben ser trimestrales durante los primeros 
dos años y semestrales de por vida a partir 
del tercer año.

En cada visita de seguimiento se deben 
evaluar múltiples factores: el riesgo de re-
currencia basado en características de la 
lesión inicial y del tratamiento realizado, la 
presencia de síntomas nuevos o persisten-
tes, la exploración exhaustiva de todo el 
tracto anogenital, el estado inmunitario de 
la paciente, y la actualización del cribado 
de cáncer de cuello uterino según las guías 
vigentes.

ENFERMEDAD DE PAGET VULVAR

La enfermedad de Paget vulvar es un ade-
nocarcinoma in situ de las glándulas apo-
crinas que representa el 1-2% de los tu-
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mores vulvares. Clínicamente se manifiesta 
como eritema, descamación y aspecto ec-
zematoso, acompañado de prurito intenso 
refractario al tratamiento tópico convencio-
nal. Es conocida como “la gran simuladora” 
ya que frecuentemente se confunde con 
otras patologías como dermatitis o ecze-
ma, lo que retrasa el diagnóstico unos 2-3 
años desde el inicio de los síntomas.

El diagnóstico definitivo requiere siempre 
biopsia. El estudio histológico revela células 
de Paget características, que son células 
grandes con citoplasma abundante y claro, 
positivas para la tinción de ácido peryódico 
de Schiff (PAS). La inmunohistoquímica es 
fundamental para diferenciar entre enfer-
medad de Paget primaria y secundaria.

La enfermedad de Paget primaria repre-
senta el 90% de los casos. El perfil inmuno-
histoquímico característico muestra positi-
vidad para citoqueratina 7 (CK7), antígeno 
carcinoembrionario (CEA) y proteína 15 de 
fluido quístico de la enfermedad fibroquís-
tica mamaria (GCDFP-15). El origen es en 
las glándulas apocrinas vulvares propias y 
no requiere estudio de extensión sistémico, 
con la excepción del Paget primario peria-
nal, en el cual se recomienda realizar colo-
noscopia.

La enfermedad de Paget secundaria repre-
senta el 10% de los casos y corresponde a 
la extensión local de un tumor distante, ya 
sea intestinal (anorrectal) o urológico (uro-
telial). El perfil inmunohistoquímico muestra 
positividad para CK20 y CDX2 en casos 
de origen anorrectal, o para uroplakina III y 
p63 en casos de origen urotelial. Estos ca-

sos requieren un estudio específico de ex-
tensión dirigido según el perfil inmunohis-
toquímico para identificar y tratar el tumor 
primario subyacente.

MANEJO TERAPÉUTICO DEL PAGET 
VULVAR

El tratamiento tradicional de la enferme-
dad de Paget vulvar ha sido la escisión 
quirúrgica amplia con márgenes de 2 cm. 
Sin embargo, las tasas de recurrencia son 
elevadas, aproximadamente del 40%, 
incluso cuando se consiguen márgenes 
quirúrgicos negativos. La decisión de rein-
tervenir para conseguir márgenes libres es 
controvertida, y la recomendación actual 
de la AEPCC es no realizar cirugía de am-
pliación de márgenes tras el tratamiento 
escisional de la enfermedad de Paget vul-
var in situ si no se visualiza lesión residual 
macroscópica, optando por un control clí-
nico estrecho.

El Imiquimod tópico al 5% ha emergido 
como una alternativa terapéutica efectiva. 
La pauta recomendada es la aplicación de 
crema de Imiquimod al 5% tres a cuatro ve-
ces por semana durante 16 semanas. Se 
han demostrado tasas de respuesta com-
pleta del 73%, con una respuesta histológi-
ca completa en el 52% de los casos. El Imi-
quimod puede utilizarse como tratamiento 
único o en combinación con la cirugía. 
Cuando se utiliza como tratamiento único, 
es imprescindible descartar previamente la 
presencia de enfermedad invasiva median-
te biopsias múltiples representativas.
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El seguimiento de las pacientes con en-
fermedad de Paget debe ser permanente 
dada la alta tasa de recidivas. Se recomien-
da realizar biopsia ante cualquier cambio 
clínico sospechoso durante el seguimien-
to. La individualización del tratamiento es 
fundamental, considerando factores como 
la extensión de la enfermedad, la locali-
zación anatómica, las comorbilidades de 
la paciente y sus preferencias, intentando 
siempre no ser más agresivos que la propia 
enfermedad.

CONCLUSIONES

La detección temprana y el manejo de las 
lesiones preinvasivas de vulva son funda-
mentales para la prevención del cáncer 
vulvar invasivo. La exploración vulvar sis-
temática debe formar parte integral de la 
consulta ginecológica habitual.

El reconocimiento de dos vías patogéni-
cas diferentes, HPV-dependiente (HSIL) y 
HPV-independiente (dVIN), es crucial para 
establecer estrategias de manejo comple-
tamente distintas. Las lesiones HSIL vul-
vares permiten opciones terapéuticas que 
incluyen escisión, ablación o tratamiento 

médico con imiquimod, siendo posible la 
vigilancia activa ante márgenes quirúrgicos 
positivos. Por el contrario, las dVIN requie-
ren escisión quirúrgica con márgenes libres 
y reintervención en caso de márgenes po-
sitivos. El uso de corticoides tópicos indefi-
nidamente en pacientes con dVIN y liquen 
escleroso ha demostrado reducir signifi-
cativamente el riesgo de progresión y re-
currencia de cáncer vulvar. El seguimiento 
debe ser indefinido en ambos tipos de le-
siones, con protocolos más intensivos para 
las lesiones dVIN dado su mayor riesgo de 
progresión.

La enfermedad de Paget vulvar es un ade-
nocarcinoma in situ poco frecuente y para 
su diagnóstico es fundamental realizar una 
biopsia con inmunohistoquímica para dife-
renciar la forma primaria de la secundaria. 
Aunque el tratamiento clásico es la cirugía 
con márgenes amplios, las altas tasas de 
recurrencia y la morbilidad asociada han 
posicionado al Imiquimod al 5% como una 
alternativa eficaz o complementaria. Dado 
su carácter recidivante, el manejo actual 
prioriza un control clínico estrecho y perma-
nente, evitando reintervenciones agresivas 
si no existe lesión macroscópica residual o 
sospecha de invasión.
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  Cirugia recosntructiva de vulva:
colgajos y toma de decisones

Gasca Collado, M Isabel; Holgado Hernández, Ainhoa; López 
González, Elga; Ostos Serna, Rosa. 

El cáncer de vulva es una neoplasia poco 
frecuente que representa aproximadamente 
el 1 % de los cánceres en la mujer y entre el 
3–5 % de los ginecológicos, siendo el car-
cinoma epidermoide el tipo histológico más 
frecuente. Aunque afecta principalmente a 
mujeres entre los 60 y 70 años, en las últi-
mas décadas se ha observado un aumento 
de casos en pacientes más jóvenes, asocia-
do fundamentalmente a la infección por vi-
rus del papiloma humano (VPH) y a cambios 
en factores de riesgo poblacionales.

El tratamiento principal es quirúrgico, me-
diante resección tumoral amplia y evalua-
ción ganglionar. Tradicionalmente, estas ci-
rugías se asocian a una elevada morbilidad 
debido a grandes defectos cutáneos y com-
plicaciones en la cicatrización. Sin embargo, 
la evolución hacia técnicas quirúrgicas más 
precisas, junto con avances tecnológicos y 
nuevas estrategias reconstructivas, ha per-
mitido reducir complicaciones y mejorar la 
recuperación postoperatoria.

En cirugía de vulva en general, estamos 
acostumbrados a no necesitar de entrada 

estas grandes reconstrucciones en las que, 
si debemos pensar en cirugía de la recaída, 
apurando en muchas ocasiones la indica-
ción de resección y cierre primario en ciru-
gías donde la dehiscencia va a ser la norma 
cuando en el quirófano nos encontramos 
una excesiva tensión al cierre.

En este contexto, la reconstrucción vulvar 
adquiere un papel fundamental, requiriendo 
la selección adecuada de técnicas de cober-
tura o relleno tisular que permitan restaurar 
la anatomía y función, minimizando secue-
las y mejorando los resultados funcionales y 
estéticos. Las técnicas de recubrimiento son 
en los casos en los que únicamente necesi-
tamos cobertura cutánea (que van a ser casi 
todas nuestras situaciones)

Las técnicas de relleno, en las que en nues-
tro entorno van a ser casos de recaídas 
grandes en cuya situación debemos apor-
tar tejido bien vascularizado, muchas veces 
para rellenar una cavidad que previamente 
ha recibido radioterapia; mucho más exi-
gentes técnicamente, debemos valorar si 
precisamos la intervención de un experto.
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Por otra parte, la cicatrización dirigida llama-
da en nuestro entorno “por segunda inten-
ción” sigue siendo de elección en heridas 
infectadas en fase aguda o cuando no se 
dispone de ninguna posibilidad o alternati-
va de transferencia tisular adecuada, y este 
es un concepto que debemos de replantear 
en las cirugías sobre todo primarias de vul-
va donde la dehiscencia es la norma. Heri-
das dehiscentes, limpias, que granulan de 
forma adecuada no tienen por qué esperar 
a un cierre por segunda intención, que en 
esta superficie tiene un alto riesgo de rein-
fección además de que el proceso de cura-
ción se alarga enormemente, con cicatrices 
más visibles y evidentemente con peores 
resultados estéticos incluso funcionales. En 
esta situación podremos plantear un cierre 
terciario con excelentes resultados.

En este documento trato de hacer un repaso 
de lo que ya conocido hasta ahora y sobre 
todo dejar constancia del avance que hemos 
realizado en nuestro medio con la incorpora-
ción de la realización de colgajos cutáneos 
como recurso muy útil en la cirugía vulvar.

CONSIDERACIONES INICIALES: 
ONCOGUÍA DEL CÁNCER DE VULVA 
DE LA SEGO

En reconstrucción quirúrgica existen dos 
grandes opciones: injertos y colgajos.

Un injerto es un tejido sin vascularización 
propia que se trasplanta completamente 
separado de su zona de origen. Su super-
vivencia depende de la vascularización del 
lecho receptor, que debe revascularizarlo 

mediante procesos de imbibición, inocula-
ción y neovascularización. Por este motivo, 
requiere un lecho bien vascularizado para 
su correcta integración. Esta es su principal 
limitación, que puede fracasar cuando el 
lecho receptor presenta mala vasculariza-
ción, como ocurre en zonas infectadas, que 
han recibido radioterapia o que no presen-
tan tejido debajo, con hueso expuesto.

El colgajo, en cambio, es un tejido que man-
tiene su propia vascularización mediante un 
pedículo vascular o mediante anastomosis 
microquirúrgica. Su viabilidad no depende 
directamente del lecho receptor, lo que per-
mite su utilización en zonas mal vasculariza-
das, irradiadas o complejas. Por esta razón, 
siempre que sea posible se prefieren los 
colgajos, seleccionando preferentemente 
tejidos procedentes de zonas indemnes (no 
operadas anteriormente ni radiadas).

Los colgajos se clasifican según el tejido 
que los compone, pudiendo distinguirse 
colgajos cutáneos, formados únicamente 
por piel; colgajos fasciocutáneos, que in-
cluyen piel y fascia; colgajos musculares, 
constituidos solo por músculo; colgajos 
musculocutáneos, que combinan músculo 
y piel; colgajos óseos u osteocutáneos, que 
incluyen tejido óseo para reconstrucción 
estructural; y colgajos compuestos, que in-
tegran varios tipos de tejido.

Tal y como aparece en la Oncoguia del 
cáncer de Vulva, siempre que se pueda, se 
debe optar por técnicas de reconstrucción 
con las siguientes premisas:

	 -	 Lo más sencillas posibles, que no 
comprometan otras que puedan ne-
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cesitarse en caso de que la primera 
fracase o haya una recidiva tumoral.

	 -	 Tejidos plegables, que se adapten 
bien al defecto.

	 -	 Tejidos sensibles. Evidentemente la 
sensibilidad nunca será la misma, 
pero en términos ideales son preferi-
bles tejidos con sensibilidad

	 -	 No aporten más morbilidad en la zona 
de donde se toma el tejido.

	 -	 No interfieran con zonas donde van a 
trabajar otros especialistas

Y estas son las opciones que se recogen 
en la misma:

	 -	 Colgajo fasciocutáneo V-Y de la cara 
interna del muslo: unilateral en hemi-
vulvectomías y bilateral en vulvec-
tomías totales o radicales. Colgajo 
basado en vasos perforantes de la 
arteria pudenda interna y vasos perfo-
rantes musculocutáneos.

	 -	 Colgajo VRAM colgajo miocutáneo 
de Recto Abdominal Vertical: resec-
ción perineal extendida o con ampu-
tación abdominoperineal. Resección 
perineal extendida o con amputación 
abdominoperineal. Colgajo basado en 
los vasos epi-gástricos inferiores pro-
fundos.

	 -	 Colgajo DIEP (Perforador Epigástrico 
Inferior Profundo): resección perineal 
extendida o con amputación abdomi-
noperineal. Colgajo basado en vasos 
perforantes de arteria epigástrica infe-
rior profunda.

	 -	 Colgajos libres: trasladar tejido de otra 
zona del cuerpo junto con su arteria y 
su vena que se anastomosan a vasos 
próximos al defecto que vamos a re-
construir. Los vasos que nutren estos 
colgajos dependerán del tipo de col-
gajo en concreto.

Estas opciones recogidas en la guía, que en 
global son colgajos miocutáneos “clásicos” 
de perforantes procedentes del abdomen, 
cara lateral del muslo o región glútea siguen 
siendo útiles en situaciones de destrucción 
tisular extensa, siendo exigentes técnica-
mente; pero sin embargo, son técnicas que 
van a estar alejadas de nuestra capacitación 
general normal como ginecólogos, que de-
beríamos tener una formación específica 
para realizarlos y solventar sus complicacio-
nes, o evidentemente contar con un cirujano 
plástico en nuestro equipo.

Sin embargo, las técnicas de cobertura 
y relleno han experimentado una notable 
evolución los últimos años y debemos te-
ner en cuenta que nuestras cirugías son 
cada vez menos extensas y más precisas, 
con lo que estas técnicas clásicas com-
piten con los colgajos fasciocutáneos 
locales, mucho más sencillos de hacer y 
rápidos de ejecutar, como el colgajo en 
flor de loto y los basados, en general, en 
los vasos pudendos internos que ofrecen 
una solución adecuada para la mayoría 
de las pérdidas pequeñas y medianas de 
esta región

Debemos conocer la vascularización del 
territorio para poder seleccionar el colgajo 
de manera adecuada
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VASCULARIZACIÓN DEL 
TERRITORIO VULVAR

El conocimiento de la anatomía cutánea es 
fundamental para garantizar la viabilidad de 
los colgajos. La piel está formada por epi-
dermis, seguida de la dermis con sus ca-
pas papilar y reticular, y por debajo el tejido 
subcutáneo, la aponeurosis y el músculo. 
Anatómicamente se distinguen distintos 
plexos vasculares: cutáneo (subepidérmico 
y dérmico), subcutáneo (subdérmico y sub-
cutáneo) y fascial (prefascial y subfascial). La 
irrigación de estos plexos procede de ramas 
arteriales que se originan en la aorta y se 
organizan en arterias segmentarias, arterias 
perforantes —musculocutáneas o septocu-
táneas— y arterias cutáneas, que pueden 
disponerse paralelas a la superficie cutánea 
formando plexos o perpendicularmente in-
terconectándolos. Esta organización vas-
cular define los angiosomas, entendidos 
como unidades tridimensionales de tejido 
(piel, músculo, hueso u otros) irrigadas por 
una arteria fuente y su vena acompañante, 
que se continúan con territorios adyacentes 
mediante vasos de conexión.

La región anterior del periné está dividida 
en dos áreas vasculares por una línea ho-
rizontal que pasa en la mujer por el clítoris:

	 -	 El territorio anterior, vascularizado por 
las arterias pudendas externas supe-
rior e inferior, ramas de la arteria femo-
ral; de forma accesoria, recibe las ra-
mas terminales de la arteria obturatriz.

	 -	 El territorio posterior, vascularizado 
por la arteria pudenda interna, rama 
terminal de la arteria ilíaca interna. 

Dicho vaso se divide en una red su-
perficial (que da lugar, en especial, a 
la arteria perineal, que será la base de 
los colgajos pudendos internos) y en 
una red profunda (arteria bulbar, que 
irriga el bulbo del vestíbulo y glándula 
vestibular mayor y arteria uretral).

Ambos territorios están íntimamente relacio-
nados mediante numerosas anastomosis.

TIPOS DE COLGAJOS TERRITORIO 
VULVAR

De manera muy resumida tendremos

Colgajos cutáneos y fasciocutáneos lo-
coregionales

Colgajos locales procedentes del periné

Este término reagrupa varios colgajos de 
forma parecida, pero que se diferencian por 
las características de su pedículo: algunos 
están vascularizados por la arteria puden-
da interna (rama de la arteria ilíaca interna), 
mientras que otros lo están por las arterias 
pudendas externas (ramas de la arteria fe-
moral superficial

Estos colgajos ofrecen la posibilidad de cu-
brir pérdidas de sustancia pequeñas o me-
dias, sobre todo después de vulvectomías. 
En la reconstrucción vaginal se utiliza una 
obtención bilateral

Colgajos fasciocutáneos del muslo

	 -	 Basados en arteria pudenda interna:

	 •	 Colgajo pudendo interno o de 
Singapur: es una técnica re-
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constructiva basada en la arteria 
pudenda interna que emplea un 
colgajo neurovascular con pre-
servación vascular y sensitiva. 
Se utiliza principalmente para re-
construcción del introito vaginal 
y defectos vulvoperineales tras 
cirugía oncológica, destacando 
por su buena integración estética 
y funcional, baja morbilidad del 
sitio donante y eficacia incluso 
en tejidos irradiados

	 •	 Colgajo en pétalo de loto: des-
crito por Yii y Niranjan en 1996 
constituye una de las aporta-
ciones más relevantes en la 
reconstrucción vulvo-vaginal 
moderna. Se trata de un col-
gajo fasciocutáneo local basa-
do en perforantes de la arteria 
pudenda interna, diseñado en 
forma de pétalos alrededor del 
defecto quirúrgico, lo que per-
mite una adecuada cobertura 
sin tensión y con excelente 
adaptación tridimensional al 
introito vaginal. A diferencia de 
los colgajos miocutáneos ab-
dominales clásicos, no sacrifi-
ca músculo ni compromete la 
pared abdominal, reduciendo 
la morbilidad del sitio donante. 
Su fiabilidad vascular, buena 
correspondencia de textu-
ra y color, y relativa sencillez 
técnica lo han convertido en 
una opción de referencia en 
defectos vulvares pequeños y 
medianos, especialmente en 

cirugía oncológica y en cam-
pos previamente irradiados.

	 -	 Basados en arteria pudenda externa

	 •	 Colgajo fasciocutáneo de la 
raíz medial del muslo: diseñado 
con una incisión en V en la raíz 
del muslo. El tejido se avanza 
hacia el defecto y el cierre en 
Y permite aumentar la longi-
tud tisular sin tensión excesiva, 
manteniendo la irrigación me-
diante perforantes locales.

Los principales colgajos fasciocutáneos 
del muslo descritos incluyen el colgajo an-
terolateral, basado en perforantes cutáneas 
de la arteria circunfleja femoral lateral y am-
pliamente utilizado por su versatilidad; el 
colgajo anteromedial, dependiente de una 
perforante de la arteria circunfleja femoral 
lateral en el borde medial del músculo rec-
to femoral; el colgajo medial, basado en 
perforantes directas de la arteria femoral 
a nivel del triángulo de Scarpa; el colgajo 
lateral, basado en la tercera perforante de 
la arteria femoral profunda entre el vasto 
lateral y el bíceps femoral; y el colgajo pos-
terolateral, dependiente de la primera per-
forante de la arteria femoral profunda. De 
ellos, el colgajo anterolateral del muslo es el 
más utilizado y mejor documentado.

Colgajos cutáneos abdominales

Constituyen una alternativa reconstruc-
tiva útil en defectos perineales y en re-
construcción genital por su rica vascula-
rización, abundancia de tejido y relativa 
simplicidad técnica. Los principales son 
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el colgajo inguinal, el hipogástrico y el su-
prapúbico, siendo el colgajo inguinal el que 
proporciona mayor paleta cutánea. También 
puede emplearse el colgajo en islote basado 
en las perforantes de la arteria epigástrica in-
ferior profunda (DIEP). Como limitación, des-
taca el riesgo de lesión del pedículo durante 
el vaciamiento inguinal. Debe considerarse 
además la variabilidad anatómica derivada 
de la interrelación vascular entre la arteria 
epigástrica inferior superficial, la arteria cir-
cunfleja ilíaca superficial y la arteria pudenda 
externa superficial, con ausencia de una de 
ellas en el 10–20% de los casos.

COLGAJOS CUTÁNEOS SIMPLES

Quizás es precisamente en este apartado 
donde más tenemos que aprender los gi-
necólogos para poder solventar sobre todo 
heridas a tensión en vulva que nos asegu-
rarán la dehiscencia. Debemos recurrir a 
estas técnicas siempre que el defecto obte-
nido quede con tensión para su cierre, que 
idealmente será previsible pero el cirujano 
deberá conocer incluso para solventar pro-
blemas de este tipo sobre la marcha.

Los colgajos cutáneos simples constituyen 
una opción reconstructiva frecuente en la re-
construcción vulvar para defectos pequeños 
o moderados, especialmente cuando exis-
te un lecho bien vascularizado. Se trata de 
colgajos locales de avance, rotación o trans-
posición obtenidos de la piel adyacente, que 
aportan tejido de características similares en 
color, grosor y textura, con baja morbilidad 
de la zona donante y técnica relativamente 
sencilla. Permiten una adecuada cobertura 

cutánea con buenos resultados funcionales 
y estéticos, aunque su principal limitación 
es la disponibilidad limitada de tejido y su 
menor indicación en defectos extensos o en 
tejidos previamente irradiados.

Algunos ejemplos de ellos son:

	 -	 Colgajos de avance: el tejido se mo-
viliza en línea recta hacia el defecto 
mediante el deslizamiento de piel y 
tejido subcutáneo adyacente, man-
teniendo su vascularización. Se em-
plean en defectos pequeños o mode-
rados con adecuada laxitud cutánea y 
permiten una cobertura con tejido de 
características similares alárea recep-
tora. Entre sus variantes se incluyen 
el colgajo rectangular, el colgajo en 
V-Y y el avance bilateral. Son técnicas 
sencillas y fiables, aunque su principal 
limitación es la tensión excesiva cuan-
do se utilizan en defectos amplios.

	 -	 Colgajos triangulares: Utilizados 
para cierres más amplios, implicando 
el deslizamiento de tejido en forma de 
isósceles. Son ampliamente utilizados 
y un recurso muy adecuado para cie-
rre de defectos vulvares.

	 -	 Colgajos de transposición: Colgajos 
romboidales: Colgajo romboidal (col-
gajo de Limberg)

	 -	 Colgajos de interpolación: transfie-
ren tejido pasando por encima o de-
bajo de piel sana (colgajo en isla).

	 -	 Z-Plastia: Técnica sencilla para cie-
rres de tamaño moderado, mejorando 
la tensión en los bordes.
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  Sexualidad después del cáncer
Gómez Fernández, Julia; Salas Arias, Noelia; Gámiz López, Eva; 

Presa Lorite, Jesús.

INTRODUCCIÓN

Hablar de sexualidad en supervivientes 
de cáncer ginecológico es fundamental, 
ya que la sexualidad constituye un deter-
minante clave de la calidad de vida y del 
bienestar integral de las personas.

La Organización Mundial de la Salud (OMS) 
define la sexualidad como un aspecto cen-
tral del ser humano que abarca dimensio-
nes biológicas, psicológicas, emocionales, 
sociales y relacionales, y no se limita única-
mente a la actividad sexual o a la función 
reproductiva.

En el ámbito clínico y de investigación en 
salud, se utiliza con frecuencia el concepto 
de calidad de vida relacionada con la salud 
(CVRS). Numerosos estudios han demos-
trado que la salud sexual es un componen-
te esencial de la CVRS, especialmente en 
supervivientes de cáncer. 

La sexualidad influye en la calidad de vida 
porque está estrechamente vinculada a la 
identidad personal, la autoestima, el senti-
do de feminidad, la intimidad emocional y 
la capacidad de establecer y mantener vín-
culos afectivos. Cuando la sexualidad se ve 

afectada y no es abordada adecuadamente 
por el sistema sanitario, las pacientes pue-
den experimentar sentimientos de pérdida, 
vergüenza, aislamiento y falta de validación 
de sus necesidades, lo que contribuye a un 
sufrimiento evitable.

La disfunción sexual es uno de los efectos 
secundarios más comunes y angustiantes 
del tratamiento entre las mujeres con cán-
cer. Todos los tratamientos oncológicos 
pueden afectar negativamente la función 
sexual en las mujeres, incluyendo el deseo 
sexual, la excitación, el orgasmo y el dolor.

Dependiendo del tipo de cáncer y los tra-
tamientos utilizados pueden surgir una se-
rie de cambios, tanto físicos: disminución 
del deseo sexual, sequedad vaginal, dolor 
con las relaciones sexuales, cambios en la 
respuesta sexual, como cambios emocio-
nales: ansiedad, depresión, miedo a la en-
fermedad o recidiva, pérdida de confianza 
y de autoestima.

La mayoría de los estudios disponibles mues-
tran una alta prevalencia de disfunción sexual 
en mujeres que han pasado por un cáncer, 
especialmente cuando se trata de cáncer de 
mama o de órganos ginecológicos.
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Un metaanálisis que incluyó 24 estudios 
con más de 5400 mujeres con distintos ti-
pos de cáncer estimó que la prevalencia de 
disfunción sexual es aproximadamente del 
66% (IC 95%: 59 – 74%). Además estas 
mujeres van a tener entre 2,7 y 3,5 veces 
más riesgo de desarrollar disfunción sexual 
que mujeres sin cáncer, con variaciones se-
gún el tipo de tumor siendo mayor en cán-
cer cervical y de mama.

En España, se realizó un estudio observa-
cional con pacientes oncológicos encon-
trando que el 76% de mujeres muestran 
insatisfacción sexual global.

Y si nos centramos en el cáncer ginecológi-
co, la prevalencia de disfunción sexual supe-
ra el 60%, fundamentalmente en dominios 
como dolor, deseo/excitación y lubricación.

Por tanto, debemos integrar la sexualidad 
en el seguimiento oncológico respondien-
do al principio de atención centrada en la 
persona, Abordar la salud sexual permi-
te identificar problemas tratables, ofrecer 
intervenciones educativas, psicológicas 
o médicas, y mejorar la calidad de vida a 
largo plazo. Hablar de sexualidad no es un 
aspecto accesorio, sino una parte esencial 
del cuidado integral en supervivientes de 
cáncer ginecológico.

Pero la realidad es que a menudo nos encon-
tramos con barreras que impiden la detec-
ción y el asesoramiento sobre la disfunción 
sexual. La atención a la salud sexual sigue 
siendo un área desatendida en el manejo 
oncológico, frecuentemente debido a la fal-
ta de tiempo, recursos o formación entre los 
profesionales de la salud.  Además, es posi-

ble que las mujeres supervivientes de cáncer 
tengan menos probabilidades de iniciar una 
conversación sobre la función sexual con sus 
médicos porque pueden sentirse incómo-
das, avergonzadas o ansiosas con el tema, o 
asumen que no es una prioridad.

ENFOQUE BIO-PSICO-SOCIAL DE LA 
SEXUALIDAD

Debemos entender la sexualidad desde 
un modelo bio-psico-social: una experien-
cia humana compleja que integra cuerpo, 
mente y contexto social, y que cambia a lo 
largo de la vida. Se relaciona con las expe-
riencias (pasadas y presentes), la personali-
dad, las emociones, la cultura, etc. De este 
enfoque resulta la importancia de la sexua-
lidad en la calidad de vida del individuo.

Dimensión biológica

Se refiere a los aspectos corporales y fisio-
lógicos que influyen en la sexualidad:

	 •	 Anatomía y fisiología sexual (órganos 
genitales, respuesta sexual)

	 •	 Hormonas (estrógenos, testosterona, 
prolactina, etc.)

	 •	 Sistema nervioso (sensación, excita-
ción, orgasmo)

	 •	 Salud general y enfermedad (cáncer, 
diabetes, dolor crónico)

	 •	 Tratamientos médicos (cirugía, qui-
mioterapia, radioterapia, fármacos)

	 •	 Edad y cambios vitales (pubertad, em-
barazo, menopausia, envejecimiento)
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Dimensión psicológica

Incluye los procesos mentales y emociona-
les que dan significado a la sexualidad:

	 •	 Deseo sexual y motivación

	 •	 Autoimagen corporal y autoestima

	 •	 Creencias, actitudes y expectativas 
sobre el sexo

	 •	 Emociones (placer, culpa, miedo, ver-
güenza)

	 •	 Experiencias previas (positivas o trau-
máticas)

	 •	 Salud mental (ansiedad, depresión, 
estrés)

	 •	 Identidad sexual y de género

Dimensión social

Hace referencia al contexto en el que se de-
sarrolla la sexualidad:

	 •	 Relaciones de pareja (comunicación, 
intimidad, confianza).

	 •	 Normas culturales y sociales.

	 •	 Educación sexual recibida

	 •	 Religión y valores morales.

	 •	 Roles de género

	 •	 Apoyo social y sanitario

	 •	 Momento vital (maternidad, duelo, en-
fermedad)

	 •	 Estigmas y tabúes (sexualidad y enfer-
medad)

La clave del modelo bio-psico-social es que 
ninguna dimensión actúa de forma aislada. En 
supervivientes de cáncer observamos cam-
bios biológicos (cirugía, quimioterapia, radio-
terapia, hormonoterapia), ocasionando dolor, 
sequedad genital, fatiga, etc, que a su vez 
pueden afectar a la autoestima, autoimagen, 
miedo, y cambios en su relación de pareja, di-
ficultad de comunicación, falta de apoyo, etc.

TIPOS DE CÁNCER

Cáncer de mama

El cáncer de mama es la neoplasia más 
frecuente en la mujer. Se estima una inci-
dencia para el 2026 en España de 38.318 
nuevos casos. Se trata de una neoplasia 
con una supervivencia a los 5 años alta, su-
perior al 80%, que está en aumento gracias 
al desarrollo de los tratamientos y al diag-
nóstico precoz. Es por ello que es funda-
mental realizar un abordaje integral de las 
pacientes supervivientes.

Tanto el diagnóstico por sí mismo, como el 
tipo de tratamiento usado (cirugía, tratamien-
to hormonal, quimioterapia, radioterapia…) 
van a condicionar diferentes cambios físicos 
y emocionales en las pacientes que pueden 
afectar a su sexualidad, autoimagen y rela-
ción de pareja, si existe. Algunos de estos tra-
tamientos tienen como consecuencia el cese 
de la actividad ovárica. Los efectos derivados 
del hipoestrogenismo como disminución del 
deseo, sequedad vaginal o dispareunia se-
cundarias a síndrome genitourinario, pueden 
afectar en mayor medida a la sexualidad.
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En el estudio francés realizado por Brédart y 
col., se demostró una mayor prevalencia de 
dificultades sexuales en mujeres con diag-
nóstico de cáncer de mama frente a mujeres 
sin diagnóstico de cáncer. Los principales 
motivos encontrados fueron relacionados 
con la relación de pareja (sentimiento de 
separación, miedo por parte de las parejas), 
con la autoimagen y con los efectos de los 
tratamientos utilizados. La prevalencia en los 
diferentes estudios se sitúa entre el entre el 
25-85%. Los problemas más frecuentes son 
el bajo deseo, seguido de la dispareunia, al-
teraciones de la imagen corporal, problemas 
con la excitación y el orgasmo.

La imagen corporal puede cambiar como 
consecuencia del tratamiento (caída del ca-
bello, cambios en distribución de la grasa 
por cese de la actividad ovárica, cicatrices 
quirúrgicas, mastectomía, linfedema…)  
pueden afectar a la autoimagen, feminidad 
y autoestima, especialmente en mujeres 
más jóvenes. Al comparar mujeres que se 
someten a mastectomía con aquellas so-
metidas a cirugía conservadora de mama 
se observa que en ambas se producen pro-
blemas de imagen corporal similares, aun-
que la disminución del deseo se presentó 
de forma más frecuente en aquellas en las 
que se realizó una cirugía más agresiva.

Cáncer de endometrio

El cáncer de endometrio es la segunda 
neoplasia ginecológica más frecuente. El 
pronóstico depende del estadio, tipo histo-
lógico y otros factores individuales de res-
puesta al tratamiento como la edad o las 
comorbilidades de la paciente. Entre los 

tratamientos utilizados destaca la cirugía y, 
en algunos casos, radioterapia, quimiotera-
pia u hormonoterapia.

Respecto a la sexualidad en las pacientes su-
pervivientes, algunos estudios nos hablan de 
una prevalencia de hasta el 89% de disfun-
ción sexual. El estudio prospectivo de Aerts 
et. al no encontró diferencia en el funciona-
miento sexual entre pacientes sometidas a 
histerectomía por cáncer de endometrio y 
pacientes intervenidas por patología gineco-
lógica benigna, pero sí al comparar con mu-
jeres sanas. Además, no se observó ninguna 
diferencia en la función sexual en relación 
con el tipo de cirugía (laparoscopia vs laparo-
tomía) o la realización de la linfadenectomía.

Las pacientes que reciben radioterapia ex-
terna o braquiterapia refieren más seque-
dad vaginal y menor interés, actividad y 
disfrute sexual. Entre los cambios vagina-
les que pueden aparecer tras la radiotera-
pia destacan estenosis vaginal, cicatrices, 
telangiectasias y atrofia de la mucosa.

Cáncer de ovario

El carcinoma de ovario es la segunda neo-
plasia maligna ginecológica más común en 
países desarrollados.

La función sexual puede variar en función 
del tratamiento recibido. Según el estudio 
de Bukovic et al., las pacientes que recibie-
ron quimioterapia ya sea en combinación 
con cirugía o aislada, refirieron peor satis-
facción sexual. La mayoría de las pacientes 
describieron cambios en su imagen corpo-
ral y dificultades sexuales relacionadas con 
el dolor.
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Cáncer de cérvix

El cáncer de cérvix es la cuarta neoplasia 
en frecuencia en la mujer en los países en 
desarrollo.

La radicalidad de la cirugía se asoció a 
peores resultados sexuales incluyendo al-
teraciones del orgasmo, disminución de 
la lubricación, dispareunia, sensación de 
“acortamiento vaginal” y mayor insatisfac-
ción sexual en general.

La radioterapia externa y la braquiterapia 
se han asociado a mayores dificultades 
sexuales, similares a las que hacíamos re-
ferencia en el apartado de cáncer de endo-
metrio.

Cáncer de vulva

Es la neoplasia menos frecuente de las 
que hemos tratado en este capítulo. A 
pesar de los avances en las técnicas qui-
rúrgicas, la morbilidad sexual sigue siendo 
muy prevalente. Entre los cambios físicos 
secundarios a la cirugía podemos encon-
trar: estrechamiento vaginal, alteraciones 
de la cicatrización, y en ocasiones, extir-
pación del clítoris.

Las mujeres tratadas quirúrgicamente re-
fieren efectos perjudiciales en la función 
psicológica, la función sexual y las rela-
ciones con sus parejas. A menudo, expe-
rimentan miedo a los cambios anatómicos 
relacionados con la cirugía, miedo al dolor 
durante las relaciones sexuales, depre-
sión, empeoramiento de la imagen corpo-
ral y angustia.

ESTRATEGIAS MÉDICAS Y 
TERAPÉUTICAS

La sexualidad después de haber sufrido 
cáncer puede llegar a ser un camino difi-
cultoso, con grandes desafíos, pero gracias 
al enfoque integral y multidisciplinar de las 
pacientes se puede llegar a recuperar el 
placer, bienestar e intimidad.

Las experiencias sexuales tras el diag-
nóstico van a estar condicionadas por las 
experiencias previas. Aquellas pacientes 
con una sexualidad no coitocentrista y una 
actitud más positiva hacia las experiencias 
sexuales, van a vivirlo de una manera más 
segura y abierta a los cambios.

Para recuperar la sexualidad o tener una rela-
ción sexual plena, no es necesario el coito, exis-
ten y debemos conocer las distintas formas de 
conexión íntima con la pareja o con uno mismo, 
ya sea caricias, besos, masajes, miradas, jue-
gos o estímulos sensoriales sin penetración.

Para ello una base muy importante es la co-
municación con el profesional en consulta, 
creando un ambiente donde la paciente se 
encuentre segura para expresar sus deseos y 
sentimientos y no sienta vergüenza por expre-
sar sus miedos y preocupaciones. Además, 
es clave tener una buena comunicación con 
la pareja, para que la involucre en el proceso 
y se busquen soluciones en la que participen 
ambos, fortaleciendo así la relación de pareja.

Lo ideal sería tratar a las pacientes al diag-
nóstico de la enfermedad, durante el tra-
tamiento y en el periodo de supervivencia 
libre de enfermedad.
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Tratamientos médicos que podemos encontrar:

	 -	 Terapia hormonal sistémica: mejora la 
calidad de vida de las pacientes, dis-
minuyendo los síntomas climatéricos, 
así como aumentando la lubricación 
vaginal y en algunas ocasiones el de-
seo y disminuyendo el dolor. Uso indi-
vidualizado según el tipo y estadio de 
cáncer ginecológico.

	 -	 Terapia hormonal local: como los 
estrógenos locales, promestrieno, 
prasterona. Disminuye la sequedad 
vaginal y dolor durante las relaciones 
sexuales . Individualizar su uso.

	 -	 Lubricantes: disminuyen la sequedad 
y el dolor con las relaciones sexuales.

	 -	 Hidratantes vaginales y vulvares: de 
uso diario , ayuda a una mayor elasti-
cidad de la zona, disminuyendo así el 
dolor y la irritación que pueda apare-
cer después de los tratamientos.

	 -	 Uso de dilatadores vaginales y suc-
cionadores: ayudan a mejorar la elas-
ticidad de la vagina, aumentando la 
irrigación vascular y disminuyendo el 
dolor y las molestias.

	 -	 Ejercicios de suelo pélvico: mayor irri-
gación sanguínea, aumento de la lu-
bricación, mayor control voluntario del 
tono muscular y disminución del dolor 
si se trabaja con la relajación.

Terapia psicológica y sexual:

	 -	 Terapia psicológica a todas las pa-
cientes que hayan sufrido cáncer, 

acompañándolas en el proceso, vali-
dando emociones y reconstruyendo la 
autoimagen corporal. Uso de terapia 
cognitivo-conductual.

	 -	 Terapia Mindfulness: disminuye la 
ansiedad anticipatoria, el estrés y las 
ideas rumiantes que puedan apare-
cer. 

	 -	 Terapia de pareja para ver cambios 
ocurridos durante el proceso oncoló-
gico y reaprender sobre sexualidad en 
esta etapa, fomentando la participa-
ción de la pareja. Las intervenciones 
que incluyen a la pareja han demos-
trado mejorar la intimidad y el funcio-
namiento sexual.

	 -	 Terapia sexual con sexólogos/as for-
mados y experimentados que sirvan 
de apoyo a las mujeres donde se pue-
dan tratar en un ambiente seguro y 
de calidad. Podemos usar el modelo 
PLISSIT:

	 •	 Permiso: permitir a la paciente 
expresar sus emociones y preo-
cupaciones.

	 •	 Información Limitada: informa-
ción correcta que disipe mitos 
y creencias erróneas que in-
fluyen o generan disfunciones 
sexuales.

	 •	 Sugerencias Específicas: orien-
taciones prácticas adaptadas a 
cada caso en particular.

	 •	 Terapia Intensiva: por un profe-
sional experto.
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CONCLUSIONES

El abordaje multidisciplinar es clave para el 
acompañamiento y tratamiento de las pa-
cientes que han sufrido algún cáncer gine-
cológico. 

La vida sexual no termina con la enfermedad, 
las pacientes pueden volver a tener una salud 
sexual plena, por ello es clave que los profe-
sionales sanitarios estén formados y puedan 
ofrecer una asistencia integral (que incluya lo 
emocional y lo comunicativo) a estas pacientes.
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Adenomiosis y reproducción, 
¿Mito, moda o realidad?

García Castellanos, Sandra; Sánchez Ruiz, Rocío; Benítez Cejas, 
Luisa María

¿QUÉ ES LA ADENOMIOSIS?

La adenomiosis se define como una enfer-
medad inflamatoria crónica dependiente de 
estrógenos, caracterizada por la invasión 
benigna de glándulas y estroma endome-
trial dentro del miometrio. En la actualidad, 
se reconoce como una entidad distinta de 
la endometriosis pélvica, aunque coexisten 
en un rango que varía del 20% al 80% de 
los casos.

Puede ser focal (nódulos localizados) o di-
fusa (focos dispersos por todo el miome-
trio). Esta última parece asociarse con una 
mayor repercusión reproductiva.

El mecanismo fisiopatológico de la ade-
nomiosis se relaciona principalmente con 
la alteración de la zona de unión endome-
trio-miometrio. La presencia de disperistal-
sis uterina favorece la menstruación retró-
grada y altera el transporte espermático a 
nivel uterino y tubárico, comprometiendo 
potencialmente la fertilidad. Asimismo, esta 
actividad peristáltica anómala desencade-
na una cascada inflamatoria crónica que 
induce inflamación local y un incremento 

en la producción de estrógenos mediante 
la sobreexpresión de la aromatasa P450, 
estableciendo un círculo vicioso caracteri-
zado por hiperestrogenismo y resistencia a 
la progesterona.

La adenomiosis genera un microambien-
te hostil para la concepción a través de 
diversos mecanismos. En primer lugar, la 
ya mencionada disfunción del transporte 
espermático dificulta el adecuado encuen-
tro entre gametos. En segundo lugar, se 
ha descrito un ambiente embriotóxico ca-
racterizado por una elevada densidad de 
macrófagos y citocinas proinflamatorias, 
como la interleucina-1β (IL-1β) y el factor 
de necrosis tumoral alfa (TNF-α), que fa-
vorecen el estrés oxidativo y comprome-
ten la viabilidad embrionaria. Asimismo, 
a nivel microscópico, se han observado 
alteraciones estructurales del endometrio, 
incluyendo disminución de las microvello-
sidades y alteraciones axonemales en las 
células apicales, lo que puede interferir con 
la captura y migración embrionaria durante 
la ventana de implantación. Finalmente, se 
ha documentado una reducción de la re-
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ceptividad endometrial, evidenciada por la 
disminución de marcadores críticos de im-
plantación, como el gen HOXA10 y el factor 
inhibidor de leucemia (LIF), junto con una 
decidualización estromal defectuosa.

En determinados casos, la hiperplasia e 
hipertrofia del miometrio subyacente in-
ducidas por el tejido endometrial ectópico 
condicionan una distorsión de la cavidad 
uterina, que puede adoptar una morfología 
pseudo-en “T” secundaria al engrosamien-
to de las paredes laterales. Esta alteración 
anatómica podría asociarse con resultados 
obstétricos adversos.

¿ADENOMIOSIS Y FERTILIDAD: QUÉ 
SE SABE HOY?

La adenomiosis constituye un hallazgo fre-
cuente en mujeres que consultan por infer-
tilidad. Metaanálisis como el de Vercellini, 
Cozzolino y Nirgianakis han demostrado 
que esta patología se asocia con una re-
ducción en las tasas de embarazo, un au-
mento en la incidencia de aborto espontá-
neo y peores resultados en las técnicas de 
reproducción asistida.

En el contexto de la fecundación in vitro 
(FIV/ICSI), la adenomiosis constituye un de-
safío clínico. De forma global, las mujeres 
con adenomiosis presentan una reducción 
del 28–31% en la probabilidad de lograr 
un embarazo clínico en comparación con 
mujeres sin esta patología. El metaanálisis 
de Paolo Vercellini et al informó una tasa de 
gestación clínica del 40,5% en mujeres con 
adenomiosis frente al 49,8% en el grupo 

control. De manera concordante, estudios 
más recientes en ciclos de transferencia de 
embriones congelados han descrito tasas 
de gestación del 49,1% frente al 58,4%, 
respectivamente.

La severidad de la enfermedad, evaluada 
según los criterios ecográficos MUSA, in-
fluye de forma determinante en los resul-
tados reproductivos. Así, la tasa de gesta-
ción puede descender desde un 42,7% en 
úteros sin signos patológicos hasta apenas 
un 13% en casos con múltiples hallazgos 
ecográficos compatibles con adenomiosis. 
Asimismo, el tipo de protocolo de estimula-
ción ovárica modula de manera significati-
va estos resultados: los protocolos cortos 
se asocian a mayores tasas de fracaso re-
productivo, mientras que los protocolos ul-
tra-largos con análogos de la GnRH logran 
mejorar de forma significativa la tasa de 
gestación (55% frente a 38% con protoco-
los estándar), compensando parcialmente 
el efecto negativo de la enfermedad.

Según los metaanálisis de Nirgianakis y 
Vercellini, el impacto más perjudicial de la 
adenomiosis se observa en el riesgo de 
pérdida gestacional, independientemente 
de la calidad embrionaria. La presencia de 
adenomiosis se asocia con un riesgo de 
aborto espontáneo más del doble (riesgo 
relativo [RR] entre 2,12 y 2,17). Las tasas 
de aborto reportadas alcanzan el 31,9% 
en pacientes con adenomiosis, frente al 
14,1% en mujeres sin la patología.

La evidencia procedente de programas de 
donación de ovocitos refuerza la hipótesis 
de que el principal mecanismo implica-
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do es un factor uterino adverso. En este 
contexto, los datos sobre la tasa de ges-
tación clínica son heterogéneos. Estudios 
prospectivos recientes sitúan la tasa de 
gestación clínica en un 46,5% en mujeres 
con adenomiosis frente a un 49,1% en el 
grupo control, sin diferencias estadística-
mente significativas. No obstante, otros 
estudios de cohortes de gran tamaño han 
descrito una reducción clara en la capaci-
dad de gestación, con tasas del 50% en 
pacientes con adenomiosis frente al 67% 
en mujeres sin la enfermedad. 

Sí que existe un consenso mayor en rela-
ción con el aumento del riesgo de aborto 
espontáneo en ovorreceptoras con adeno-
miosis. La mayoría de los estudios coinci-
den en que el riesgo de pérdida gestacional 
puede duplicarse o incluso triplicarse, inde-
pendientemente de la calidad embrionaria, 
lo que confirma la relevancia de un entorno 
endometrial desfavorable. Según un estu-
dio reciente de Cozzolino et al. se han des-
crito tasas de aborto del 35,4% en mujeres 
con adenomiosis frente al 18,1% en aque-
llas sin la patología. 

Como consecuencia directa del aumento 
en la tasa de abortos, la tasa de nacido vivo 
se ve consistentemente comprometida 
en pacientes con adenomiosis, incluso en 
aquellos estudios donde la tasa de gesta-
ción clínica inicial es comparable.

En conjunto, la evidencia disponible respal-
da que el impacto negativo de la adeno-
miosis en los resultados de la FIV se debe 
fundamentalmente a un factor uterino, más 
que a alteraciones en la calidad ovocitaria. 

La coexistencia con endometriosis, pre-
sente en hasta el 80% de los casos, agra-
va aún más el pronóstico reproductivo; no 
obstante, la adenomiosis por sí sola consti-
tuye un factor de riesgo independiente para 
el fallo de implantación, el aumento de la 
pérdida gestacional y la reducción de la 
tasa de nacido vivo.

La influencia de la adenomiosis persis-
te más allá de la concepción. El análisis 
ADELIN, que abarca más de 5,5 millones 
de pacientes, confirma de forma contun-
dente que la adenomiosis aumenta los 
riesgos de:

	 -	 Preeclampsia: El riesgo se incremen-
ta entre 2 y 4 veces debido a una 
remodelación defectuosa de las ar-
terias espirales y una placentación 
profunda anómala.

	 -	 Hemorragia posparto: La fibrosis del 
miometrio impide una contracción 
uterina eficaz tras el alumbramiento, 
aumentando significativamente el 
riesgo de sangrado grave.

	 -	 Complicaciones placentarias: Existe 
una asociación fuerte con la placenta 
previa y el espectro de placenta ácre-
ta, especialmente cuando la adeno-
miosis coexiste con endometriosis 
profunda.

	 -	 Resultados neonatales: Se observa 
una mayor incidencia de recién na-
cidos pequeños para la edad ges-
tacional, bajo peso al nacer y parto 
prematuro, especialmente rotura pre-
matura de membranas.
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¿POR QUÉ SE PERCIBE EN 
OCASIONES COMO UN MITO? ¿ES 
UNA MODA?

Durante años, la adenomiosis fue conside-
rada una patología propia de mujeres multí-
paras y de edad avanzada, lo que contribu-
yó a infraestimar su impacto en la fertilidad. 
Esta percepción estuvo condicionada por 
el hecho de que los primeros estudios se 
realizaron a partir de piezas de histerecto-
mía y por las limitaciones en las técnicas 
de imagen disponibles, que impedían un 
diagnóstico fiable en mujeres en edad re-
productiva. El desarrollo de la resonancia 
magnética y la ecografía transvaginal de 
alta resolución ha permitido el diagnósti-
co no invasivo en mujeres jóvenes y con 
deseos de fertilidad. No es que “aparezca 
más”, es que ahora la vemos. 

Paralelamente, el desarrollo de las técnicas 
de reproducción asistida ha puesto el foco 
en el útero como causa de fallos de im-
plantación previamente catalogados como 
“inexplicables”, lo que ha favorecido una 
mayor visibilidad clínica de la adenomiosis.

La percepción de que la adenomiosis se 
ha convertido en una “moda” diagnóstica 
responde, en parte, a una interpretación 
clínica simplificada en determinados con-
textos divulgativos, como ocurre cuando 
se difunden mensajes generalistas que la 
asocian de forma directa con infertilidad o 
fracaso reproductivo. Este enfoque favo-
rece la aparición de propuestas estanda-
rizadas, soluciones rápidas o protocolos 
“especiales” que prometen control o segu-
ridad en un contexto de incertidumbre, sin 

considerar la heterogeneidad propia de la 
enfermedad. La adenomiosis, como ya se 
ha comentado, no constituye una entidad 
uniforme: puede presentarse de forma fo-
cal o difusa, ser un hallazgo incidental o 
clínicamente relevante, coexistir con en-
dometriosis, miomas u otras alteraciones 
uterinas, o no ser la causa principal de la 
sintomatología de la paciente.

CONCLUSIÓN

En definitiva, la adenomiosis es una reali-
dad clínica que puede afectar a todas las 
etapas de la vida reproductiva de la mujer, 
desde la concepción hasta el puerperio. Es 
un factor independiente y relevante en los 
fracasos de las técnicas de reproducción 
asistida, asociándose de manera consis-
tente con una disminución significativa en 
las tasas de embarazo clínico y de nacidos 
vivos, así como un aumento en la tasa de 
aborto.

 No es un mito, pues sus bases genéticas, 
inmunológicas y estructurales están bien 
definidas. Tampoco es una moda, ya que el 
aumento de diagnósticos responde a una 
necesidad real de abordar la infertilidad en 
una población que posterga la maternidad.

No obstante, otros factores como la edad 
materna avanzada, la reserva ovárica dis-
minuida y la coexistencia de endometriosis 
u otras patologías uterinas pueden contri-
buir adicionalmente al fracaso de las técni-
cas de reproducción, aunque la adenomio-
sis sigue constituyendo un factor de riesgo 
independiente.
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  Miomas y reproducción: manejo basa-
do en la evidencia

Araico Rodríguez, Fernando; Sánchez Romero, Javier

Los miomas uterinos son los tumores be-
nignos más frecuentes del tracto genital fe-
menino, con una prevalencia de hasta 50% 
en mujeres de entre 30 y 50 años. Hasta 
un 20%- 50% aproximadamente de ellos 
pueden ser sintomáticos incluyendo san-
grado uterino anormal, dolor abdominal y 
problemas de fertilidad. En mujeres estéri-
les, hasta un 10% de ellas pueden tener al 
menos 1 mioma, y en un 3% de los casos 
los miomas pueden ser el único hallazgo 
patológico.

Se han propuesto varias hipótesis por las 
que los miomas pueden causar infertilidad 
a parte de la deformación de la cavidad, 
como son la alteración en el transporte de 
los espermatozoides o del óvulo, la altera-
ción en la receptividad endometrial a nivel 
molecular y de expresión génica, la disfun-
ción de la zona de unión endo-miometrial, 
la aparición de ondas de dinámica y peris-
taltismo uterino anómalo, la alteración en 
la vascularización del endo-miometrio e 
incluso los cambios en la microbioma vagi-
nal y uterina que podrían afectar de forma 
negativa a la implantación embrionaria.

En el caso de los miomas con componente 
intracavitario o submucosos, que sí pare-

cen tener una relación directa con la inferti-
lidad, el efecto deletéreo podría estar en re-
lación con fenómenos compresivos sobre 
el endometrio o con la aparición de con-
tractilidad anómala en la zona de unión en-
do-miometrial. Además, tanto la liberación 
de factores inflamatorios locales como las 
alteraciones vasculares, podrían dar lugar a 
un microambiente hostil que interferiría con 
la implantación embrionaria.

En la actualidad existe convencimiento 
acerca de la necesidad de tratarlos miomas 
intracavitarios o submucosos en pacientes 
infértiles, y una tendencia a actuar del mis-
mo modo en pacientes no infértiles con 
deseo reproductivo. Por el contrario, en el 
caso de miomas sin componente intraca-
vitario, es decir, intramurales o subserosos 
los datos existentes sobre su asociación 
con la esterilidad y sobre el potencial be-
neficio de su tratamiento son más contro-
vertidos.

Es importante plantearse entonces qué 
miomas son relevantes para la fertilidad, 
qué impacto puede tener un mioma en la 
reproducción natural y asistida y qué evi-
dencia hay en cuanto a su manejo y trata-
miento.
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En el 2011, la FIGO publicó una clasificación 
de los miomas según su localización, para in-
tentar ser más homogéneos en las definicio-
nes, hablar el mismo idioma en relación con 
la esterilidad, afinar el pronóstico y el trata-
miento y poder así generar mejor evidencia.
A pesar de esta clasificación, los clínicos 
seguimos en muchas ocasiones sin utili-

zarla correctamente. Asi, hablaríamos de 
miomas submucosos, tipo 0-1 y 2 de la 
FIGO, intramurales, tipo 3 y 4 de la FIGO 
y subserosos, tipo 5- 6 y 7. Además, in-
cluiríamos los híbridos que contactan 
con el endometrio y la serosa o transmu-
rales, (ejemplo miomas tipos 2-5) y los 
situados en otras localizaciones o tipo 8.

Existen gran cantidad de publicaciones des-
de Bulleti 1999, Pritts 2009, Somigliana 2021, 
Ferrari 2024, sobre la posible relación de los 
miomas y la reproducción natural. Son es-
tudios la mayoría observacionales, de baja 
calidad y muy heterogéneos y con muchos 
factores de confusión y limitaciones meto-
dológicas, además de utilizar clasificaciones 
previas a la de 2011 de la FIGO. Algunos de 
ellos muestran resultados al menos contro-
vertidos pero la mayoría sugieren cierta ten-
dencia o asociación entre la presencia de 
miomas y reducción de la fertilidad natural.

Por todo esto, se recomienda informar a las 
pacientes de que se ha descrito relación 

entre los miomas uterinos y la reducción de 
probabilidad de recién nacido vivo por ges-
tación natural, aunque las pruebas clínicas 
disponibles al respecto son aisladas, esca-
sas y de baja calidad.

En cuanto a la relación entre los miomas 
uterinos y los resultados en técnicas de re-
producción asistida, la literatura habla de 
resultados en pacientes estériles con tra-
tamiento de FIV-ICSI comparando mujeres 
con miomas vs sin miomas, y comparando 
también los resultados entre los distintos ti-
pos de miomas, utilizando distintos outco-
mes como son la tasa de implantación, la 
tasa de embarazo clínico y la tasa de recién 
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nacido vivo. La fecundación in vitro es un 
modelo que aporta mucha información en 
estas mujeres.

La literatura en este aspecto es también 
amplia y heterogénea. destacando los me-
taanálisis de Pritts 2009 y 2024, Sunkara 
2010 y Rikhraj 2020, o el trabajo y modelo 
propuesto por Antonaci 2026, que deter-
minan que los miomas que no afectan a la 
cavidad, es decir intramurales y subsero-
sos, también podrían tener efectos nega-
tivos estadísticamente significativos sobre 
la tasa de embarazo y de recién nacido en 
mujeres sometidas a técnicas de reproduc-
ción asistida.

El tema más controvertido es la relación 
de los miomas tipo 3 de la FIGO y su aso-
ciación con peores resultados en FIV-ICSI; 
este tipo de miomas, han sido menos estu-
diados y peor clasificados, son intramura-
les en contacto íntimo con la cavidad en-
dometrial pero sin deformarla. Los trabajos 
de Han 2022, Erden 2023 y Favilli 2023, si 
relacionan estos miomas con peores re-
sultados en FIV- ICSI en cuanto a menores 
tasas de embarazo y recién nacido de ma-
nera significativa.

Favilli en su revisión sistemática y metaa-
nálisis de los estudios, evaluó específica-
mente los miomas tipo 3 de la FIGO y con-
cluyó que el aumento del tamaño y número 
de los mismos se asocia con una menor 
tasa de implantación, tasa acumulada de 
embarazo y tasa de nacidos vivos en tra-
tamientos de reproducción asistida. Erden 
determinó que las mujeres sometidas a FIV 
con miomas intramurales que no deforman 

la cavidad uterina de entre 2 y 6 cm de ta-
maño también presentaron una reducción 
significativa en la tasa de nacidos vivos en 
comparación con las mujeres sin miomas. 
No observó diferencias en mujeres con 
miomas pequeños, ≤2 cm.

No hay una evidencia tan consistente de 
que la miomectomía previa en los miomas 
tipo 3 y 4 mejore los resultados de las técni-
cas de reproducción asistida; con base en 
la evidencia disponible en ese momento, la 
Sociedad Americana de Medicina Repro-
ductiva (ASRM) en 2017, no encuentra una 
evidencia suficiente de si existe relación de 
causalidad entre los miomas uterinos y la 
esterilidad, y concluye que se puede valo-
rar la extirpación de los miomas que defor-
man la cavidad o contactan con el endo-
metrio, tipos 0 -1- 2 y 3 de la FIGO, para 
mejorar las tasas de embarazo clínico, con 
evidencia limitada.

Han en 2022 en su trabajo retrospectivo 
también concluye que la miomectomía his-
teroscópica de estos miomas tipo 3, mejo-
ra las tasas de recién nacido y disminuye 
el número de transferencias de embriones 
para conseguirlo, en comparación con las 
mujeres no intervenidas.

La guía de la Sociedad Española de Fer-
tilidad en vigencia del 2021, “Manejo de 
la paciente con miomas uterinos y deseo 
reproductivo”, habla de valorar de forma in-
dividual cada caso, valorar pros y contras, 
(edad, reserva ovárica, historia-urgencia re-
productiva, número-tamaño, riesgo quirúr-
gico) y tomar una decisión compartida con 
la paciente.
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Si recomienda, en general, intervenir los 
miomas tipo 0, 1 y 2 de la FIGO y no operar 
los subserosos tipo 6 y 7. La controversia 
viene cuando hablamos de miomas tipo 3, 
4 y 5. En estos casos, si parece recomen-
dable intervenir en los de mayor tamaño, a 
partir de 4 cm, siempre valorando de forma 
individualizada junto con la historia particu-
lar de la paciente, informándola adecuada-
mente y tomando una decisión compartida.

Debemos entonces clasificar el mioma se-
gún probable impacto: relevante o incidental. 
La decisión debe ser personalizada, utilizan-
do la evidencia, pero valorando la edad, la re-
serva ovárica, la historia reproductiva previa, 
la urgencia de deseo gestacional, el número/
tamaño de los miomas, riesgo quirúrgico, etc. 
También coinciden la mayoría de los artículos 
publicados que es necesario tras la cirugía, 
revisar la cavidad uterina y proponer un tiem-
po mínimo de espera postquirúrgico para in-
tentar la gestación. Así podríamos concluir en 
líneas generales que:

	 -	 Miomas Submucosos, tipos 0-1-2, 
(afectan cavidad), → Intervenir Mio-
mas híbridos, tipo 2-5, (afectan cavi-
dad) , → Intervenir

	 -	 Miomas Intramurales sin distorsión 
cavidad 3-4-5 + tamaño pequeño <4 
cm, esperar

	 -	 Miomas Intramurales sin distorsión 
cavidad tipo 3-4-5 + tamaño modera-
do > 4 cm, → evaluación individualiza-
da según contexto, posible cirugía

	 -	 Miomas Subserosos tipo 6-7 y otros, 
tipo 8,	 → no intervenir

CONCLUSIONES

Según la evidencia actual, no todos los 
miomas afectan a la fertilidad natural ni 
impactan en la reproducción asistida, por 
lo que no todos deben operarse antes de 
buscar gestación. La localización parece 
tener más importancia que el tamaño, pero 
siempre que se estudie a una pareja hay 
que contextualizar su caso y personalizar y 
consensuar la estrategia a realizar.

Como conclusiones de esta revisión de la 
relación existente entre los miomas y la fer-
tilidad, podríamos concluir que:

1.	 No todos los miomas son iguales ni se 
comportan de la misma forma.

2.	 El mioma podría alterar la receptividad 
endometrial más allá del efecto me-
cánico sobre la cavidad, por distintos 
mecanismos.

3.	 La disfunción de la zona de unión po-
dría explicar fallos de implantación en 
pacientes con miomas, tanto en los 
submucosos como en los intramura-
les.

4.	 El reto actual no es operar más, sino 
conocer bien el tipo de mioma, valorar 
la historia clínica global de la pareja y 
operar mejor.

5.	 Parece claro que necesitamos mode-
los predictivos personalizados, utilizan-
do la evidencia, los grandes datos y la 
inteligencia artificial, donde la presen-
cia de miomas y su relación con la ferti-
lidad parecen ser ideales para modelos 
predictivos multivariables.
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  Manejo del endometrio fino
Pérez de la Blanca Cobos, Enrique

INTRODUCCIÓN

El endometrio fino es uno de esos hallaz-
gos que generan una angustia clínica des-
proporcionada a lo que, en muchos casos, 
realmente supone para la paciente. Frente 
a una cavidad con un grosor endometrial 
inferior a 7 mm el día de la administración 
de la hCG o del inicio de la progesterona, 
el ginecólogo siente el impulso de hacer 
algo, de actuar, de no transferir. Este ca-
pítulo pretende precisamente cuestionar 
ese impulso y revisarlo a la luz de lo que 
sabemos —y de lo mucho que todavía no 
sabemos— sobre esta entidad.

Conviene empezar por la definición, que 
no es tan sencilla como parece. El punto 
de corte de 7 mm es el más utilizado en la 
literatura, pero su justificación no es espe-
cialmente sólida: procede de un pequeño 
estudio retrospectivo de 1990 con 123 pa-
cientes que no observó ningún embarazo 
con un grosor endometrial inferior a 6 mm.¹ 
Medio siglo después de esa observación, 
la práctica clínica sigue condicionada por 
ese número, a pesar de que los estudios 
posteriores con muestras muy superiores 
han mostrado nacidos vivos con endo-
metrios de 4-6 mm.² El análisis de curvas 

ROC para distintos umbrales, confirma la 
escasa capacidad discriminativa del grosor 
endometrial: el AUC se mueve entre 0,55 
y 0,60 independientemente del punto de 
corte elegido, lo que en la práctica significa 
que el número ecográfico que anotamos en 
la historia tiene menos precisión de la que 
aparenta.²

ETIOLOGÍA: ANTES DE TRATAR, 
ENTENDER

El endometrio fino puede tener causas muy 
distintas, y no todas se manejan igual. Las 
más relevantes desde el punto de vista 
práctico son las secuelas quirúrgicas —le-
grado, ablación endometrial, miomectomía 
con apertura de cavidad—, la endometritis 
crónica, la radioterapia pélvica y las ano-
malías müllerianas. También existe un gru-
po de pacientes en las que no encontramos 
ninguna de estas causas y hablamos de un 
endometrio fino idiopático, probablemen-
te el escenario más frustrante porque es 
el que menos responde a los tratamientos 
disponibles.³

Las secuelas del legrado merecen mención 
especial. El síndrome de Asherman en sus 
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distintos grados es una causa bien recono-
cida de endometrio fino, y es en este grupo 
donde la histeroscopia tiene el mayor valor 
diagnóstico y terapéutico. La endometritis 
crónica, por su parte, es subclínica en la 
mayoría de los casos y no se detecta sin 
biopsia dirigida. Puede coexistir con un en-
dometrio que no crece o lo hace de forma 
insuficiente, y su tratamiento antibiótico 
específico con confirmación de curación 
antes de la transferencia es hoy una reco-
mendación razonable en pacientes con en-
dometrio fino persistente y cavidad normal.

¿POR QUÉ IMPORTA EL GROSOR 
ENDOMETRIAL?

Hay dos razones que se suelen invocar 
para justificar la preocupación por el en-
dometrio fino: peores tasas de embarazo y 
peores resultados obstétricos. Ambas son 
reales, pero matizables.

En cuanto a las tasas reproductivas, los 
metaanálisis disponibles muestran que el 
endometrio fino se asocia con menor tasa 
de embarazo clínico (OR 0,42; IC 95% 0,27-
0,67 para endometrio ≤7 vs >7 mm), pero 
la capacidad predictiva individual es muy 
limitada y la prevalencia real de endometrio 
fino es solo del 2-3% de los ciclos de FIV.⁴ 
Esta débil asociación se confirma en estu-
dios específicamente diseñados para aislar 
el papel del endometrio: Ata y cols. (2023) 
analizaron 959 transferencias únicas de em-
briones euploides sin aplicar ningún umbral 
de cancelación y no encontraron relación 
lineal ni ningún punto de corte por debajo 
del cual la tasa de nacido vivo disminuyera 

de forma perceptible, con valores de AUC 
de 0,55 y 0,54 en ciclos programados y na-
turales respectivamente.¹⁰ Este hallazgo es 
especialmente robusto por trabajar exclusi-
vamente con embriones euploides, lo que 
elimina el sesgo cromosómico como va-
riable de confusión. La revisión crítica me-
todológica de Mathyk y cols. (2023) en la 
misma línea subraya que la mayoría de los 
estudios disponibles son retrospectivos, no 
controlan adecuadamente los factores de 
confusión y atribuyen erróneamente al gro-
sor endometrial efectos que en realidad de-
penden de la edad, los niveles de estradiol 
o la calidad embrionaria.¹¹ Hay embarazos 
con endometrios de 4 o 5 mm, y hay fraca-
sos con endometrios de 10 mm.

Los problemas obstétricos constituyen el ar-
gumento más consistente a favor de la pre-
ocupación. Liu y cols. (2021) en una cohorte 
retrospectiva de 9.266 partos únicos tras FIV/
ICSI en fresco encontraron una mayor inci-
dencia de trastornos hipertensivos del emba-
razo en gestaciones con endometrio ≤8 mm 
(6,8% vs 3,6% en el grupo de referencia; aOR 
1,853; IC 95% 1,281-2,679).⁵ El mecanismo 
propuesto tiene cierta lógica: un endometrio 
más delgado puede alterar la invasión trofo-
blástica y la remodelación de las arterias espi-
rales, comprometiendo la placentación. Son 
hipótesis plausibles, pero la evidencia para 
trasladarlas a recomendaciones categóricas 
de práctica clínica sigue siendo limitada.

LO QUE NOS DICE LA EVIDENCIA

El análisis más informativo y reciente sobre 
la relación entre grosor endometrial y resul-
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tado reproductivo proviene de un estudio 
multicéntrico publicado en Human Repro-
duction en 2025 que incluye 25 centros 
de FIV en tres países y 30.676 ciclos con 
transferencia electiva de embrión único eu-
ploide (Genovese y cols., 2025).⁶ Es hasta 
la fecha el mayor estudio disponible sobre 
esta cuestión, y sus conclusiones merecen 
leerse con cuidado.

En primer lugar, el impacto del endome-
trio fino depende del tipo de ciclo. En 
ciclos programados y ciclos naturales 
modificados, un grosor inferior a 7 mm 
se asocia a menor tasa de nacido vivo 
(aOR 0,78 y 0,59 respectivamente). Sin 
embargo, en ciclos naturales puros esa 
asociación prácticamente desaparece 
(aOR 0,85; IC 95% 0,58-1,25; p=0,41). 
Esto no es un dato menor: sugiere que 
en parte lo que llamamos endometrio 
fino podría ser una respuesta insuficien-
te al protocolo hormonal exógeno, y no 
un problema estructural del endometrio 
en sí mismo.

En segundo lugar, el grosor endometrial por 
sí solo tiene muy poco valor predictivo indi-
vidual. Añadir el grosor a un modelo mul-
tivariable apenas mejora la capacidad dis-
criminativa (AUC 0,597 vs 0,591; p=0,052). 
Esto significa que sirve para identificar ten-
dencias poblacionales, pero no para tomar 
decisiones individuales. Y en tercer lugar, 
se observaron 16 nacidos vivos entre pa-
cientes con un endometrio inferior a 5 mm, 
lo que confirma que no existe un umbral 
biológico que contraindique la transferen-
cia de forma absoluta.⁶

MANEJO PRÁCTICO: QUÉ HACER Y 
QUÉ EVITAR

Confirmar el hallazgo y explorar la cavidad

Antes de cualquier intervención, tiene sen-
tido confirmar la medición. Una única eco-
grafía realizada en un momento no óptimo 
del ciclo puede dar lugar a una decisión 
precipitada. Si el fenotipo se confirma o 
persiste pese a optimizar el protocolo hor-
monal, entonces sí procede una evaluación 
más completa. La histeroscopia diagnósti-
ca está indicada cuando hay sospecha de 
patología intracavitaria o cuando el endo-
metrio fino es persistente sin otra explica-
ción; es también el momento para obtener 
biopsias dirigidas que descarten endome-
tritis crónica.

Optimización del protocolo hormonal

En ciclos programados, la primera medida 
es revisar el protocolo estrogénico: aumen-
tar la dosis, cambiar la vía de administración 
o prolongar el tiempo de estimulación son 
maniobras que en algunos casos logran 
el crecimiento esperado. El ciclo natural o 
modificado merece consideración espe-
cial: el ensayo clínico aleatorizado COM-
PETE (2025) confirmó que los ciclos natu-
rales en mujeres ovuladoras producen un 
endometrio significativamente más grueso, 
mayor tasa de embarazo evolutivo y menor 
tasa de aborto que los ciclos con sustitu-
ción hormonal.⁷ En pacientes con endome-
trio fino persistente en ciclos programados, 
replantear el tipo de preparación puede ser 
la intervención más eficaz antes de escalar 
tratamientos.
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Plasma rico en plaquetas

El uso de PRP intrauterino se ha converti-
do en la intervención más discutida en el 
manejo del endometrio fino refractario. Un 
metaanálisis publicado en BMC Pregnancy 
and Childbirth (2024) que incluye los RCT 
disponibles hasta junio de 2024 encontró 
un aumento significativo del grosor endo-
metrial, la tasa de embarazo químico y la 
tasa de cancelación de ciclo a favor del 
PRP frente al grupo control.⁸ En metaaná-
lisis más amplios que incluyen tanto RCT 
como estudios de cohortes, los resultados 
en tasas de embarazo clínico (RR 1,84; IC 
95% 1,62-2,09) y nacido vivo (RR 1,75; IC 
95% 1,24-2,47) son favorables al PRP.⁹

Sin embargo, hay que ser honestos sobre las 
limitaciones. La preparación del PRP no está 
estandarizada, los plazos y dosis varían entre 
estudios, y no existe un perfil definido de pa-
ciente respondedora. La ESHRE sigue consi-
derándolo un add-on sin evidencia suficiente 
para su recomendación rutinaria. En nuestra 
experiencia con una serie de 20 casos, el en-
grosamiento endometrial claro solo se obtuvo 
en uno de ellos; en otros, la impresión fue de 
posible mejora en la implantación sin aumento 
apreciable del grosor, lo que encaja con la hi-
pótesis de efectos no solo tróficos, sino tam-
bién inmunomoduladores y angiogénicos. El 
PRP puede intentarse en casos refractarios, 
pero sin prometer grosor ni embarazo, y expli-
cando el estado de la evidencia a la paciente.

Lo que no deberíamos hacer

El G-CSF intrauterino, la aspirina en bajas 
dosis, la pentoxifilina oral y la vitamina E 
han sido estudiados en ensayos clínicos 

y el balance de la evidencia disponible no 
apoya su uso rutinario para mejorar el gro-
sor endometrial.³ Que sean intervenciones 
con un perfil de seguridad razonablemente 
favorable no es argumento suficiente para 
recomendarlas. Los tests de receptividad 
endometrial tampoco tienen un papel es-
tablecido en este contexto. En el contexto 
español, la Guía de Práctica Clínica de la 
Sociedad Española de Fertilidad “Endome-
trio fino en Reproducción Asistida” (SEF, 
2024) recoge de forma sistemática las op-
ciones terapéuticas disponibles con su ni-
vel de evidencia, y coincide en señalar que 
la mayoría de los tratamientos tienen evi-
dencia limitada y metodología deficiente, 
por lo que su uso debe individualizarse.¹² 
Y el punto más importante: no cancelar por 
norma con un endometrio fino cuando no 
hay ninguna otra razón para no transferir. Si 
la cavidad es normal, la endometritis está 
descartada, el protocolo está optimizado y 
la paciente está informada, el grosor endo-
metrial por sí solo no contraindica la trans-
ferencia. Cancelar un ciclo tiene también 
sus consecuencias, y no todas son men-
surables.

PERSPECTIVA A FUTURO

El campo evoluciona hacia una caracteriza-
ción más precisa del endometrio que vaya 
más allá de la ecografía en escala de grises. 
El análisis critico del endometrio como se-
ñal de imagen con deep learning, los mo-
delos multivariables que integran patrones 
morfológicos, flujo Doppler y biomarcado-
res séricos, y la mejor caracterización de la 
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endometritis crónica subclínica son líneas 
activas de investigación. Cuando tenga-
mos herramientas más discriminativas, 
podremos seleccionar mejor qué pacientes 
se beneficiarán del PRP o de cualquier otra 
intervención que hoy aplicamos con esca-
sa capacidad de predicción de respuesta.

CONCLUSIONES

El endometrio fino es un hallazgo frecuente 
que genera más cancelaciones de las que 
probablemente están justificadas. El umbral 

de 7 mm es operativo pero no biológico, y su 
validez diagnóstica individual es muy limitada. 
Ante un endometrio fino persistente, hay que 
buscar causa: la histeroscopia y la biopsia 
endometrial tienen alto valor diagnóstico y 
terapéutico. El tipo de ciclo importa, y replan-
tear el protocolo hormonal —favoreciendo 
el ciclo natural cuando sea posible— puede 
ser la intervención más eficaz antes de es-
calar tratamientos. El PRP puede ser útil en 
casos refractarios, con expectativas realistas. 
El resto de los add-ons disponibles no tienen 
evidencia suficiente para su uso rutinario. El 
milímetro orienta, no decide.
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  Insuficiencia ovárica precoz: el reloj 
biológico en tiempos de cambio

Gallego Blanca, María; Antolín Atencia, Carolina; Bravo Zurita, 
María José

INTRODUCCIÓN Y CAMBIO DE 
PARADIGMA

La insuficiencia ovárica precoz (IOP) ha 
dejado de ser una condición excepcio-
nal para convertirse en un desafío clí-
nico, emocional y social de relevancia 
creciente. Definida como la pérdida de la 
actividad ovárica antes de los 40 años —
límite establecido por dos desviaciones 
estándar por debajo de la edad media de 
la menopausia—, actualmente se pre-
fiere el término “insuficiencia ovárica 
prematura”. Esta nomenclatura subra-
ya la posibilidad de una función ovárica 
intermitente y busca mitigar el estigma 
asociado al concepto de “fallo”.

Tradicionalmente, la prevalencia se esti-
maba en un 1%, pero datos actualizados 
la sitúan entre el 3.5% y el 3.7%. Este 
incremento no solo se atribuye a una op-
timización de las herramientas diagnós-
ticas, sino también a la compleja interac-
ción de factores ambientales, genéticos 
y determinantes de salud pública.

EPIDEMIOLOGÍA Y 
DETERMINANTES DE RIESGO

La distribución de la IOP muestra una varia-
bilidad significativa según el nivel de desa-
rrollo regional, alcanzando hasta un 23.8% 
en áreas con bajo índice de desarrollo, en 
contraste con el 3.6% en países desa-
rrollados. Estas diferencias sugieren que 
factores como la nutrición y la exposición 
ambiental juegan un papel crítico junto a la 
biología.

Es imperativo distinguir la IOP de la 
menopausia temprana (que ocurre en-
tre los 40 y 45 años), dado que la IOP 
presenta una naturaleza potencialmente 
intermitente que condiciona su manejo. 
Los factores de riesgo se dividen en:

	 •	 No modificables: Historia familiar, 
variantes genéticas, menarquia pre-
coz y gemelaridad.

	 •	 Modificables: Tabaquismo, bajo ín-
dice de masa corporal y exposición 
a xenobióticos ambientales.
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PRESENTACIÓN CLÍNICA

La forma de presentación más frecuente 
es la amenorrea secundaria (86%), segui-
da de la amenorrea primaria (14%). Los 
síntomas derivados del déficit estrogénico 
incluyen sofocos, sequedad vaginal, altera-
ciones del sueño, cambios de humor y dis-
minución de la libido. No obstante, algunas 
mujeres pueden ser asintomáticas, lo que 
dificulta el diagnóstico.

DIAGNÓSTICO Y DIAGNÓSTICO DI-
FERENCIAL

El estándar diagnóstico actual busca una 
identificación temprana mediante crite-
rios simplificados. La sospecha clínica se 
fundamenta en la presencia de amenorrea 
o irregularidad menstrual por un periodo 
superior a cuatro meses. La confirmación 
bioquímica se establece con niveles de 
FSH > 25 IU/L, sin requerir la repetición 
de la prueba ni una fase específica del ci-
clo.

Antes de confirmar el diagnóstico, deben 
excluirse gestaciones, patología tiroidea, 
hiperprolactinemia o el uso de anticon-
ceptivos hormonales. Complementaria-
mente, el estradiol inferior a 50 pg/mL 
confirma el hipoestrogenismo, mientras 
que la hormona antimülleriana (AMH) se 
reserva para casos de FSH inconcluyen-
te. 

Es vital diferenciar la IOP de la baja reserva 
ovárica, donde la paciente mantiene ciclos 
regulares y parámetros bioquímicos basa-
les normales, afectando primordialmente la 
fertilidad y no la salud sistémica.

ETIOLOGÍA: UN ENFOQUE 
MULTIFACTORIAL

La etiología de la IOP es diversa y a menu-
do concurrente:

	 •	 Genética (15–30%): destacan las al-
teraciones cromosómicas como el 
síndrome de Turner y los mosaicis-
mos, así como la premutación del gen 
FMR1. Las pruebas genéticas, inclui-
do el cariotipo y el estudio de FMR1, 
son fundamentales para el consejo 
genético. La Secuenciación de Nue-
va Generación nos ayuda a identificar 
genes críticos y mutaciones en recep-
tores de gonadotropinas.

	 •	 Iatrogénica (11.2%): Derivada de 
cirugías pélvicas o tratamientos on-
cológicos gonadotóxicos, como la 
radioterapia (>600 cGy) o agentes 
alquilantes.

	 •	 Autoinmune (4-30%): La asociación 
más grave es con la insuficiencia 
adrenal, la presencia de anticuerpos 
anti-21-hidroxilasa (21OH-Abs) identi-
fica a mujeres con riesgo de desarro-
llar enfermedad de Addison. Asimis-
mo, la patología tiroidea autoinmune 
(tiroiditis de Hashimoto) está presente 
en un 14-27% de las pacientes, por lo 
que se recomienda evaluar la TSH y 
repetir cada cinco años.

	 •	 Idiopática (70-90%): Sigue siendo la 
categoría mayoritaria, aunque se sos-
pecha que hasta un 30% podría tener 
un trasfondo genético aún no identifica-
do.
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ABORDAJE EMOCIONAL DEL 
DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de IOP puede resultar trau-
mático. El protocolo SPIKES es una he-
rramienta útil para comunicar la noticia de 
manera sensible y estructurada. Es funda-
mental ofrecer a la paciente información 
personalizada, apoyo emocional inicial, 
derivación a recursos especializados, coor-
dinación y continuidad asistencial y aseso-
ramiento en fertilidad.

IMPLICACIONES FAMILIARES

El riesgo relativo de IOP en familiares de pri-
mer grado de pacientes con IOP es de 4.6 
(IC 95%:3.3-6.5). La probabilidad estimada 
de desarrollar IOP en familiares directos es 
del 15%, frente al 3.5% de la población ge-
neral. Las mujeres con IOP de origen gené-
tico deben recibir asesoramiento adecuado, 
y se recomienda informar a los familiares de 
primer grado (hermanas e hijas) sobre su 
riesgo aumentado así como de los síntomas 
y signos asociados y la necesidad de con-
sultar de forma precoz. Se deben considerar 
las opciones de  planificación familiar y pre-
servación de la fertilidad.

IOP COMO CONDICIÓN SISTÉMICA

La deprivación estrogénica antes de los 40 
años trasciende lo reproductivo, impactan-
do la longevidad y la calidad de vida.

	 •	 Salud Ósea y Muscular: Riesgo in-
crementado de pérdida de densidad 
mineral ósea, fracturas y sarcopenia.

	 •	 Riesgo Cardiovascular: El déficit 
estrogénico es un factor de riesgo 
independiente para enfermedad co-
ronaria e ictus.

	 •	 Salud Neurológica: Mayor vulnera-
bilidad al deterioro cognitivo, ansie-
dad y depresión.

	 •	 Función Sexual: Manifestaciones de 
atrofia vulvovaginal y deseo sexual 
hipoactivo.

Salud cardiovascular y metabólica

La privación estrogénica temprana constitu-
ye un factor de riesgo cardiovascular inde-
pendiente. Se recomienda evaluar el perfil 
lipídico y la glucosa al diagnóstico, así como 
realizar un control anual de la tensión arterial, 
el peso y el tabaquismo. La terapia hormonal 
(TH) está indicada hasta la edad natural de 
la menopausia para prevenir la mortalidad.

Salud ósea

La evaluación mediante densitometría ósea 
(DXA) es obligatoria al diagnóstico. El tra-
tamiento fundamental es la TH, comple-
mentada con ejercicio de carga y suple-
mentación de calcio y vitamina D según 
necesidad. Los bifosfonatos deben evitarse 
en mujeres con deseo gestacional.

Salud muscular

La IOP puede afectar negativamente a la 
masa y función muscular, aumentando el 
riesgo de sarcopenia. Se recomienda pro-
mover el ejercicio de resistencia y hábitos 
de vida saludables. La TH prescrita para 
otras indicaciones puede tener un efecto 
beneficioso.
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Bienestar neurológico y psicológico
El estrógeno ejerce un efecto neuropro-
tector. La TH reduce el riesgo de deterioro 
cognitivo y demencia. Es esencial evaluar 
de forma rutinaria la salud mental y ofrecer 
apoyo psicológico especializado.

Salud sexual y síndrome génitourinario

En el ámbito sexual, el manejo de la atrofia vul-
vovaginal puede requerir estrógenos locales o 
hidratantes vaginales adicionales a la terapia 
sistémica. En pacientes con deseo sexual hi-
poactivo se puede considerar la testosterona 
si la TH sistémica no restaura la líbido.

FERTILIDAD Y PLANIFICACIÓN 
FAMILIAR

La probabilidad de concepción espontánea 
es baja (5%), aunque la actividad ovárica 
puede ser intermitente. Las opciones tera-
péuticas emergentes, como la activación 
folicular in vitro, las terapias con células 
madre o el plasma rico en plaquetas intrao-
várico (PRP), aún carecen de evidencia su-
ficiente. Se debe informar de forma hones-
ta que la donación de ovocitos es la técnica 
con mayores tasas de éxito (aunque se 
consideran gestaciones de alto riesgo obs-
tétrico). La preservación de la fertilidad es 
una opción válida en casos de IOP iatrogé-
nica previa a tratamientos gonadotóxicos. 

ESTRATEGIA TERAPÉUTICA: LA 
TERAPIA HORMONAL (THS)

La TH es la piedra angular del tratamiento 
y debe mantenerse hasta la edad promedio 
de la menopausia natural (~51 años).

Principios Farmacológicos

1.	 Estrógeno de elección: Se prefiere el 
17-β-estradiol sobre el etinilestradiol 
sintético por su perfil metabólico neu-
tro. La vía transdérmica (parches o gel) 
es preferible en mujeres con factores 
de riesgo cardiovascular, obesidad o 
migraña con aura. 

2.	 Dosis: Se requieren dosis superiores a 
las de la menopausia natural para ga-
rantizar la protección ósea: 2 mg/día 
oral o 100 µg/día transdérmico. 

3.	 Protección Endometrial: En mujeres 
con útero intacto, es imperativo asociar 
un gestágeno. La progesterona micro-
nizada (200 mg/día) durante 12-14 días 
al mes es la opción más fisiológica y 
segura para la salud mamaria y meta-
bólica.

4.	 Testosterona: Se puede considerar el 
uso de testosterona transdérmica en 
dosis fisiológicas femeninas para el 
tratamiento del Deseo Sexual Hipoac-
tivo (HSDD). No obstante, los datos de 
seguridad más allá de los 24 meses 
son limitados. 

5.	 La TH no es anticonceptiva, por lo que 
debe añadirse un método adicional si 
se requiere.

Anticoncepción hormonal combinada 
como TH

La anticoncepción hormonal combinada 
está indicada en pacientes con actividad 
intermitente ovulatoria sin deseo gestacio-
nal y ofrece ventajas como el precio, la co-
modidad de uso y su popularidad. Si bien 
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no debe usarse a largo plazo como terapia 
hormonal porque la dosis estrogénica podría 
resultar insuficiente para la prevención ósea 
y cardiovascular. La pauta de elección es la 
continua para evitar la sintomatología clima-
térica en el intervalo libre de hormonas.

Mitos versus realidad sobre los riesgos 
de la TH

1.	 Cáncer mama: el riesgo asociado a la 
TH no supera el riesgo basal de una 
mujer de la misma edad que mantiene 
actividad ovárica propia.

2.	 Tromboembolismo venoso: el riesgo 
asociado al uso de terapia hormonal 
depende de la vía de administración y 
de la presencia de factores de riesgo 
individuales. El riesgo es mayor con la 
vía oral, pero con la vía transdérmica 
tiene un efecto neutro. En presencia 
de trombofilia conocida o antecedente 
personal de TEV, la paciente debe ser 
remitida a Hematología para valora-
ción especializada antes de considerar 
cualquier terapia hormonal.

La indicación de tratamiento debe in-
dividualizarse y basarse en una evalua-
ción conjunta del riesgo trombótico y 
de los beneficios esperados.

3.	 El riesgo absoluto de accidente cere-
brovascular (ACV) asociado al uso de 
terapia hormonal en mujeres jóvenes 
es extremadamente bajo. El riesgo 
puede variar en función de factores 
individuales que deben ser evalua-
dos antes de iniciar tratamiento hor-
monal.

4.	 La hiperplasia endometrial asociada al 
uso de estrógenos se previene de for-
ma completa mediante la administra-
ción conjunta de un gestágeno.

En mujeres con útero, la adición de un 
componente gestagénico es obligato-
ria, independientemente de la vía de 
administración del estrógeno

Consideraciones especiales

La TH debe individualizarse en situaciones 
como migraña con aura, endometriosis, 
mutaciones BRCA sin cáncer, hiperten-
sión y diabetes. En la IOP el mayor riesgo 
para la salud es no realizar el tratamiento, 
debido a las graves secuelas óseas, car-
diovasculares y cognitivas de la falta de 
estrógenos.

INSUFICIENCIA OVÁRICA PRECOZ Y 
ADOLESCENCIA: INDUCCIÓN DE LA 
PUBERTAD

En niñas y adolescentes con diagnóstico 
de IOP, el manejo debe simular la crono-
logía puberal fisiológica para optimizar el 
desarrollo de los caracteres sexuales, el 
volumen uterino y la masa ósea.

El protocolo debe iniciarse a los 11 años 
con dosis muy bajas de estradiol (prefe-
riblemente transdérmico). La dosis se in-
crementa de forma gradual durante un pe-
riodo de 2 a 3 años. Se prohíbe el uso de 
anticonceptivos orales combinados (AOC) 
para la inducción inicial, ya que su alto 
contenido en etinilestradiol puede inducir 
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un cierre epifisario prematuro y un desa-
rrollo uterino subóptimo. Los progestáge-
nos cíclicos solo se añadirán tras 2 años 
de estrógenos o tras el primer sangrado 
por disrupción.

TRATAMIENTOS NO 
HORMONALES. TRATAMIENTOS 
COMPLEMENTARIOS Y ESTILO DE 
VIDA

Para los síntomas vasomotores pueden 
emplearse antidepresivos, antiepilépticos, 
oxibutinina, clonidina y antagonistas del re-
ceptor de neuroquinina B.

Las terapias alternativas como la medicina 
herbal china y la acupuntura no han de-
mostrado prevenir las secuelas de la IOP.

Se recomienda el cese del tabaco, mantener 
un peso saludable y realizar ejercicio de fuerza. 

SEGUIMIENTO Y 
MONITORIZACIÓN

El seguimiento debe ser estructurado y 
multidisciplinar para minimizar las secuelas 
a largo plazo:

1.	 Anual: Control de tensión arterial, 
peso, índice de masa corporal y criba-
do metabólico (HbA1c y perfil lipídico).

2.	 Óseo: DXA al diagnóstico. Si el re-
sultado es normal y existe buena ad-
herencia a la TH, el valor de repetir 
la prueba antes de 5 años es bajo. 
Si existe baja densidad ósea, repetir 
cada 1-3 años.

3.	 Ginecológico: Cribado de cáncer de 
mama y cérvix según protocolos están-
dar. Se debe tranquilizar a la paciente: 
la TH en la IOP no aumenta el riesgo de 
cáncer de mama por encima del riesgo 
basal de una mujer de la misma edad 
con función ovárica normal.

CONCLUSIONES

La insuficiencia ovárica precoz es una con-
dición compleja con importantes repercusio-
nes sistémicas. El diagnóstico temprano, el 
manejo multidisciplinar y la terapia hormonal 
adecuada son fundamentales para prevenir 
complicaciones y mejorar la calidad de vida. 
La educación, el apoyo emocional y el aseso-
ramiento en fertilidad son pilares esenciales 
en el abordaje integral de estas pacientes.
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  Preservación de la fertilidad en el 
hombre transgénero. estrategias para un 

futuro reproductivo.
Benítez Cejas, Luisa María; Romero Guadix, Bárbara; García 

Castellanos, Sandra; Martínez Navarro, Luis.

INTRODUCCIÓN

Un número creciente de hombres transgé-
nero expresa el deseo de tener descenden-
cia biológica. Ante esta necesidad, distin-
tas guías recomiendan informar sobre las 
opciones de preservación de la fertilidad 
(PF) antes del inicio de la Terapia Hormonal 
de Afirmación de Género (THAG) con tes-
tosterona.

Esta recomendación se sustenta en la hi-
pótesis de una posible gonadotoxicidad 
irreversible por la testosterona exógena. 
Sin embargo, la evidencia científica dispo-
nible no confirma este riesgo.

El objetivo de este capítulo es revisar críti-
camente el impacto real de la testosterona 
en la función ovárica y analizar si la PF en 
hombres trans debe considerarse una indi-
cación médica financiable o, por el contra-
rio, una estrategia electiva.

EL MARCO DE LAS GUÍAS CLÍNICAS 
Y LA POLÍTICA SANITARIA

Las principales guías de práctica clínica 
priorizan la autonomía reproductiva. Con-
cretamente, la guía de la World Professional 
Association for Transgender Health (WPA-
TH) y la Sociedad Española de Fertilidad 
(SEF) coinciden en la recomendación de 
ofertar PF a los hombres trans antes de co-
menzar la THAG.

En España, la legislación garantiza el acce-
so a las personas trans con capacidad de 
gestar a las técnicas de reproducción asis-
tida. Aunque no especifica qué situaciones 
justifican la financiación pública de medi-
das preventivas.

En Andalucía, la preservación financiada 
se reserva a tratamientos o patologías con 
riesgo acreditado de fallo ovárico prematu-
ro.
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La ausencia de datos concluyentes ha ori-
ginado recomendaciones heterogéneas y 
variabilidad en la práctica, lo que refuerza 
la necesidad de analizar la evidencia dispo-
nible.

¿ES LA TESTOSTERONA 
GONADOTÓXICA?

La testosterona suprime la función gonadal, 
pues inhibe la ovulación de forma temporal. 
Pero ¿es capaz de producir un daño estruc-
tural e irreversible en la reserva folicular? 

Análisis histológico y molecular

Los ovarios expuestos a testosterona 
pueden presentar cambios morfológicos 
similares al síndrome de ovario poliquís-
tico (SOP): multifolicularidad, hiperplasia 
estromal y luteinización. No obstante, los 
estudios histológicos no muestran reduc-
ción del número de folículos primordiales ni 
pérdida de la reserva folicular. Los folículos 
permanecen viables y reactivables.

Tampoco se ha demostrado daño geno-
tóxico irreversible o cambios epigéneticos 
en el ADN ovocitario de los hombres trans 
bajo THAG.

Análisis funcional

Los marcadores de reserva ovárica y activi-
dad folicular también indican que el ovario 
permanece viable durante la THAG.

De hecho, se han descrito folículos domi-
nantes y ovulaciones espontáneas en hom-
bres trans que se encontraban en ameno-
rrea por testosterona.

Resultados clínicos

Los ciclos de estimulación ovárica mues-
tran resultados comparables a los de muje-
res cisgénero. El número de ovocitos recu-
perados, la madurez ovocitaria y las tasas 
de gestación son similares. Asimismo, se 
han documentado embarazos espontá-
neos durante el tratamiento.

FACTORES QUE CONDICIONAN LA 
FERTILIDAD

La ausencia de daño por la testosterona 
nos obliga a desplazar el foco de la preocu-
pación hacia el factor que realmente condi-
ciona el potencial reproductivo: el tiempo. 
De hecho, la duración de la terapia hormo-
nal no se asocia con peores resultados re-
productivos.

Cabe resaltar que el riesgo de aneuploidías 
es menor en los embriones de pacientes 
entre los 26-30 años. Las tasas de aneu-
ploidías por debajo de este rango se van 
incrementando conforme menor es la edad 
de las pacientes.

Por tanto, aunque parece lógico aconsejar 
no demorar en exceso el deseo reproducti-
vo, no hay necesidad de “preservar cuanto 
antes”, más aun sabiendo que la THAG no 
supone una amenaza en la fertilidad.

PRESERVACIÓN EN HOMBRE 
TRANS: ¿MÉDICA O ELECTIVA? 

La preservación médica se indica ante tra-
tamientos con riesgo demostrado de pérdi-
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da irreversible de fertilidad y está financia-
da por el sistema público. La preservación 
electiva persigue posponer la maternidad 
o paternidad por motivos personales y no 
suele estar cubierta.

Dado que la testosterona no ha demostrado 
gonadotoxicidad, la preservación en hom-
bres trans se ajusta mejor al concepto de 
preservación electiva. Puede ofrecerse como 
opción informativa, pero no como interven-
ción urgente ni necesariamente financiada.

SUSPENSIÓN DE LA TERAPIA 
HORMONAL

La recomendación clásica de suspender la 
testosterona 3 meses antes de la estimu-
lación ovárica procede de extrapolaciones 
teóricas. Deriva de la suposición de que 
el eje hipotálamo-hipófisis-ovario requiere 
ese tiempo para recuperarse de la supre-
sión androgénica.

Estudios recientes demuestran que la es-
timulación es factible sin interrupción, con 

resultados comparables. Mantener la tera-
pia reduce la disforia de género y mejora la 
adherencia.

NUEVO ENFOQUE DE 
ASESORAMIENTO

El asesoramiento reproductivo debe basar-
se en información clara y actualizada. Es 
necesario destacar el derecho de acceso 
a técnicas de reproducción asistida, la au-
sencia de gonadotoxicidad demostrada, la 
importancia de la anticoncepción y el papel 
central de la edad como factor pronóstico. 
La preservación debe plantearse como una 
decisión individual y electiva.

INVESTIGACIÓN FUTURA

Para finalizar, se requieren estudios longitu-
dinales de mayor tamaño que evalúen do-
sis de testosterona, duración del tratamien-
to y resultados reproductivos a largo plazo, 
con el objetivo de hacer recomendaciones 
basadas en la evidencia.
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Efecto de la fotobiomodulación sobre 
la movilidad en el espermatozoide 

humano
Aguilar Prieto, Jesús y Muñoz, Elkin

INTRODUCCIÓN

La infertilidad es un problema de salud que 
afecta a nivel mundial a aproximadamente 
una de cada seis parejas. La mitad de los 
casos de esterilidad se deben a un factor 
masculino. Un 25% de las causas de este-
rilidad masculina son de origen desconoci-
do, mientras que entre aquellas conocidas 
encontramos oligozoospermia, teratozoos-
permia y astenozoospermia.

En las últimas décadas se ha reportado 
una reducción de casi un 50% en la calidad 
espermática, con una marcada variabili-
dad geográfica en su distribución, hacien-
do que esta situación se considere como 
asunto de salud público global de etiología 
compleja y multifactorial. Entre los factores 
contributivos podemos encontrar factores 
genéticos, hormonales, obstrucciones del 
tracto reproductivo, factores relacionados 
con el estilo de vida y ambientales, los cua-
les pueden afectar a la espermatogénesis 
e influir en la capacidad fecundante del es-
permatozoide.

Las causas de astenozoospermia son di-
versas, siendo una de ellas las anomalías 
relacionadas con la función mitocondrial 
(Dcunha et al., 2020). Las anomalías en la 
mitocondria afectan tanto a su ultraestruc-
tura, membranas y matriz (Piomboni et al., 
2012), como a su organización y volumen 
en la pieza intermedia del espermatozoide. 
La relación que existe entre la motilidad 
de los espermatozoides y la función mito-
condrial ha sido demostrada por diferentes 
autores (Boguenet et al., 2021), ya que es-
tas son la fuente de energía para generar 
la fuerza motriz del espermatozoide (Gu et 
al., 2019), fundamentalmente a través de la 
fosforilación oxidativa (OXPHOS). 

El manejo de muestras con astenozoos-
permia en el laboratorio de fecundación in 
vitro es variado e incluye la utilización de in-
ductores de la movilidad espermática, tales 
como el dimetilxantina, la papaverina y, el 
más comúnmente utilizado, la pentoxifilina, 
los cuales actúan como moduladores de 
las vías de señalización intracelular. Espe-
cíficamente, la pentoxifilina es un derivado 
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de la metilxantina, estructuralmente similar 
a la cafeína, que actúa como inhibidor de 
la fosfodiesterasa, haciendo que aumenten 
los niveles intracelulares de adenosín mo-
nofostato cíclico (AMPc), implicado en el 
movimiento flagelar. No obstante, existen 
reticencias en el empleo de estos compues-
tos químicos en los gametos por un posible 
efecto citotóxico, y su utilización está muy 
restringida en determinados países, en los 
cuales, únicamente puede aplicarse como 
técnica experimental y bajo fuertes restric-
ciones, como Suiza, Italia, Reino Unido o 
Alemania.

La terapia mediante fotobiomodulación 
(PBM) surge como una alternativa no in-
vasiva que utiliza luz de baja potencia para 
bioestimular los cromóforos mitocondriales 
y mejorar la capacidad energética y motora 
del gameto.

MITOCONDRIA Y MOVIMIENTO 
FLAGELAR

Las mitocondrias son los orgánulos en-
cargados de producir energía para toda la 
célula y los lugares subcelulares más acti-
vos en cuanto a la producción de especies 
reactivas derivadas del oxígeno (ROS). De-
bido a esto, alteraciones en su estructura o 
función pueden derivar en una disfunción 
bioenergética a nivel celular. El espermato-
zoide presenta un subtipo especial de mito-
condrias distinto al del resto de las células 
somáticas, caracterizadas por presentar 
isoformas enzimáticas específicas con ci-
nética y propiedades regulatorias propias 
(Piomboni et al., 2012). En la pieza media 

del espermatozoide se encuentran entre 50 
y 80 mitocondrias dispuestas circularmen-
te en la pieza intermedia alrededor del axo-
nema de forma espiral unidas entre sí por 
puentes disulfuro. Estas mitocondrias están 
encargadas de proporcionar la energía ne-
cesaria para producir el movimiento flage-
lar y regular la espermatogénesis, apopto-
sis (Park and Pang, 2021), la homeostasis, 
el almacenamiento intracelular de calcio 
(Piomboni et al., 2012), y la producción de 
ROS cruciales para llevar a cabo mecanis-
mos fundamentales como la capacitación, 
hiperactivación, reacción acrosómica y fe-
cundación en dosis fisiológicas.

De los cuatro subcompartimentos de la mi-
tocondria (la membrana externa, el espacio 
intermembrana, la membrana interna y la 
matriz mitocondrial), es la membrana inter-
na en donde se lleva a cabo la OXPHOS. 
Durante la OXPHOS, electrones derivados 
de la oxidación de sustratos provenientes 
de la glucólisis y otras vías se van transpor-
tando a través de los complejos enzimáti-
cos de la cadena de transporte de electro-
nes de la membrana mitocondrial interna. 
Esta fuerza eléctrica generada por el paso 
de los electrones es utilizada por los com-
plejos I, III y IV para translocar protones al 
espacio intermembrana y así generar un 
gradiente electroquímico o potencial de 
membrana mitocondrial. Entre los compo-
nentes de la cadena se encuentran: el com-
plejo I o NADH deshidrogenasa, el complejo 
II o succinato deshidrogenasa, el complejo 
III o citocromo bc1 y el complejo IV o ci-
tocromo c-oxidasa (CCO). Este gradiente 
electroquímico generado será utilizado por 
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la ATP sintasa, o complejo V, para la sínte-
sis de ATP como producto energético final 
usando la energía libre de la disipación de 
la fuerza protón-motriz.

INDUCTORES QUÍMICOS DE LA 
MOVILIDAD ESPERMÁTICA

La dimetilxantina, la papaverina y la pen-
toxifilina, son moléculas que promueven 
la hiperactivación espermática mediante la 
inhibición de la actividad de la fosfodieste-
rasa del AMPc. Las fosfodiesterasas son 
una superfamilia de enzimas que catalizan 
la hidrólisis de los enlaces fosfodiester del 
AMPc para su degradación.

Utilizando inhibidores de fosfodiesterasas 
disminuiría la degradación del AMPc, con 
lo que se conseguiría aumentar los niveles 
de este segundo mensajero, una mayor 
activación de la fosfatidil kinasa A y de la 
cascada fosforilación proteica, que induci-
rían la motilidad del flagelo del espermato-
zoide. En la práctica clínica se suele utili-
zar la pentoxifilina, que mejora la motilidad 
espermática tanto en muestras de semen 
eyaculadas como de biopsia testicular. Sin 
embargo, su empleo no está permitido en 
determinados países.

Las preocupaciones respecto al uso de 
estas sustancias de naturaleza química en 
espermatozoides humanos están relacio-
nadas con estudios en animales que sugie-
ren toxicidad en embriones de ratón. 

Un efecto colateral de la inhibición inespe-
cífica de la fosfodiesterasa y el aumento de 
la concentración de AMPc es la inducción 

de una reacción acrosómica prematura en 
el espermatozoide antes de llegar al óvulo, 
impidiendo la correcta adhesión de éste a 
la zona pelúcida durante las técnicas de in-
seminación artificial y FIV. No obstante, se 
ha observado que la inducción de la movi-
lidad espermática mediante la pentoxifilina 
no está relacionada con un aumento en la 
fragmentación del ADN espermático.

FOTOBIOMODULACIÓN

La fotobiomodulación ha utilizado láseres 
para la regeneración de tejidos dañados, me-
diante el empleo fundamentalmente de láse-
res de longitud de onda cercana al infrarrojo.

En el caso concreto de los espermatozoi-
des, la estimulación de las mitocondrias 
mediante la aplicación de luz de baja po-
tencia (láseres o LEDs) en rangos que van 
desde el espectro visible (≈400-700 nm) 
hasta el infrarrojo cercano (≈780-1100 nm), 
con el fin de modular procesos biológicos 
celulares sin efecto térmico dañino, podría 
incrementar la movilidad espermática al au-
mentar la cantidad de energía disponible. 
Además, estimula la movilización de los re-
servorios de calcio disponibles en la pieza 
intermedia del espermatozoide.

Para que este proceso sea eficaz, los cro-
móforos endógenos o fotoaceptores de-
ben ser capaces de absorber luz en diver-
sas longitudes de onda. Gracias a que el 
complejo IV o Citocromo C Oxidasa (CCO) 
puede absorber luz en el rango de visible 
a infrarrojo, la cadena de transporte elec-
trónico mitocondrial puede ser estimulada 
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mediante la luz láser de baja potencia, lo que 
produce un aumento de la fosforilación oxi-
dativa y de la síntesis de ATP, provocando 
una mejora de la motilidad espermática. La 
CCO tiene dos centros hemo y dos centros 
Cu²+, que pueden existir en estado oxidado o 
reducido, los cuales se ha visto que exhiben 
cambios en su estado redox después del 
proceso de fotobiomodulación in vitro, satis-
faciendo con ello los requisitos de un cromó-
foro. El aumento de la actividad enzimática 
se podría explicar por una fotodisociación del 
óxido nítrico, un inhibidor no competitivo del 
oxígeno unido de forma no covalente a los 
núcleos hemo y Cu²+ de la CCO, cuya expul-
sión de los centros enzimáticos podría con-
ducir a un mayor consumo de oxígeno para 
formar agua, y a una mayor producción de 
ATP por la ATP sintasa, el cual activaría a la 
dineína flagelar con el consecuente aumento 
de la motilidad, si bien existen aún grandes 
lagunas en el conocimiento de cómo exac-
tamente actúan dichos láseres en la cadena 
mitocondrial.

En los últimos años, se han realizado di-
versos estudios y ensayos controlados en 
los que se han irradiado muestras semina-
les con láseres de distintas longitudes de 
onda, mostrando su beneficio en la función 
espermática. Fundamentalmente, se es-
tudió el efecto positivo de la fotobioesti-
mulación en el incremento de la movilidad 
espermática en sujetos sanos, si bien tam-
bién se han realizado estudios en pacientes 
oligozoospérmicos y astenozoospérmicos, 
observándose efectos similares. También 
se han realizado interesantes estudios en 
los que se muestra el papel protector de 

la funcionalidad de los parámetros esper-
máticos en muestras descongeladas de la 
terapia de la fotobiomodulación.

No obstante, existe una falta de estandariza-
ción en todos los estudios llevados a cabo, 
en cuanto a la heterogenicidad de las pobla-
ciones, los tamaños muestrales, las poten-
cias irradiantes y/o las longitudes de onda de 
los láseres empleados. Esto hace que haya 
disparidad en los resultados obtenidos y da-
tos contradictorios. De este modo, el estudio 
llevado a cabo por Espey et al. en 2021 em-
pleando un láser de 655 nm (espectro rojo), 
sobre muestras normozoospérmicas y aste-
nozoospérmicas, con energías radiantes de 
4,6 y 10 J/cm2, encontró mejoría en la mo-
vilidad progresiva con energías de 4 y 6 en 
muestras normozoospérmicas, siendo este 
incremento estadísticamente significativo en 
muestras astenozoospérmicas, las cuales 
casi alcanzan el umbral de normozoosper-
mia. Es importante señalar en este punto que 
tras la irradiación no se observaron efectos 
deletéreos a nivel de integridad genómica 
e integridad estructural. Sin embargo, con 
potencia irradiante de 10 J/cm2 se observó 
un cambio en la linealidad y rectitud de los 
espermatozoides en muestras normozoos-
pérmicas.

Stigliani et al. (2024) irradiarion muestras de 70 
pacientes astenozoospérmicos con un láser 
de arseniuro de galio y aluminio de 810 nm.

En este estudio se observó que tras irradia-
ciones instantáneas (60 segundos), treinta 
minutos y sesenta minutos, los mayores 
incrementos en el porcentaje de esperma-
tozoides móviles progresivos se produjeron 
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en las irradiaciones más cortas. No se ob-
servó incidencia de la fotobiomodulación 
en esa longitud de onda en el porcentaje de 
fragmentación de ADN espermático, ni en 
la peroxidación lipída.

Baldi et al. (2025) realizaron un estudio so-
bre pacientes con astenozoospermia con 
un sistema de láser de diodo ENEA Trio 
capaz de emitir luz en cinco longitudes de 
onda específicas: 450 nm, 635 nm, 810 
nm, 940 nm y 1064 nm. En este estudio, 
la longitud de onda de 810 nm (infrarrojo 
cercano) se consolidó como la más eficaz. 
Indujo un incremento significativo de ATP y 
una reducción de AMPc en casi todos los 
niveles de potencia (especialmente a 1.00 
W / 60 J), optimizando el ratio ATP/AMPc. 
Este efecto se mantuvo persistente incluso 
60 minutos post-irradiación, sugiriendo una 
activación sostenida de la OXPHOS.

Las longitudes de onda de 450nm y 940nm 
mostraron una ventana terapéutica específica 
a potencias intermedias (0.50W y 1.00W), lo-
grando incrementos sustanciales de ATP, aun-
que con menor consistencia que los 810nm.

Sorprendentemente, la longitud de onda de 
635 nm (rojo) resultó tener un efecto deletéreo 
en la movilidad. Se registró una caída drástica 
en los niveles de ATP y un aumento de AMP 
en todas las dosis evaluadas, con una reduc-
ción del ratio energético de aproximadamente 
el 50% respecto al control. Finalmente, la lon-
gitud de onda de 1064 nm exhibió un com-
portamiento bifásico. A bajas intensidades 
(0.25 W y 0.50 W) fue beneficiosa, pero a po-
tencias superiores (1.00 W y 2.00 W) se volvió 
inhibitoria, similar a los 635 nm.

Nuestra experiencia en un grupo de 30 can-
didatos a donantes, cuyas muestras semi-
nales fueron irradiadas con un láser He-He 
de 633 nm de distancia, muestra mejoría en 
la movilidad tipo B y movilidad tipo C, sin 
que hubiese un incremento en el porcen-
taje de fragmentación de ADN espermáti-
co tras una irradiación de 0.4830 y 0.9661 
(mW/mm2 * min). Desde nuestro punto de 
vista, son interesantes los resultados, pues 
conseguiríamos mejorar la movilidad en la 
porción de la muestra seminal estudiada, 
que presentaba una movilidad tipo C que 
pasaría a ser tipo B, y en aquellos esperma-
tozoides inmóviles vivos, que mejorarían su 
movilidad hasta ser de tipo C.

CONCLUSIONES

La fotobiomodulación es una terapia emer-
gente con grandes posibilidades teóricas 
para mejorar la movilidad de muestras es-
permáticas astenozoospérmicas sin el uso 
de inductores químicos de movilidad.

Existe una gran heterogeneidad en los es-
tudios que se han llevado a cabo en cuanto 
a potencias irradiantes, longitudes de onda 
efectivas y poblaciones de estudio, quede-
berían estandarizarse para poder obtener 
resultados robustos.

Del mismo modo, todos los estudios son ex-
perimentales y no se han realizado técnicas 
de reproducción asistida con muestras irra-
diadas, por lo que no disponemos de eviden-
cia científica de si la irradiación espermática 
con láseres puede tener influencia sobre el 
desarrollo embrionario, en la tasa de implan-
tación, o en el recién nacido vivo.
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  Derivación de líneas celulares 
embrionarias humanas en andalucía. 

papel de la unidad de reproducción del 
huvn en el proceso

Cortés Romero, José Luis; Maldonado Torres, Montserrat

La creación de bancos de líneas celulares 
troncales públicos fue un hecho en Euro-
pa durante la década de los 2000, siendo 
España pionera en este sentido, con la in-
auguración del Banco de Líneas Celulares 
de Andalucía (BLCA), en Granada, el 23 de 
enero de 2004, llamado Banco Andaluz de 
Células Madre (BACM) a partir de 2007.

Tanto la derogada reforma de la Ley 
35/1988, la Ley 45/2003, de 21 de noviem-
bre, como la actual Ley 14/2006, de 26 de 
mayo, sobre Técnicas de Reproducción 
Asistida, así como la Directiva Europea, 
permitieron a los bancos de líneas celulares 
españoles derivar líneas celulares embrio-
narias humanas (siglas inglesas hESCs de 
human embryonic stem cells) a partir de 
preembriones sobrantes de ciclos de FIV, 
siempre bajo el consentimiento informado 
de los progenitores. Algo novedoso en la 
Ley fue la eliminación de las diferencias en 
la consideración de los preembriones crio-
conservados con anterioridad a la entrada 
en vigor de la Ley 45/2003, y los que pudie-

ran generarse posteriormente, en cuanto a 
sus posibles destinos, siempre supedita-
dos a la voluntad de los progenitores. Es 
decir, cualquier preembrión crioconserva-
do, sea cual fuere su tiempo de criocon-
servación, podría ser utilizado para fines 
de investigación siempre y cuando los pro-
genitores firmaran el consentimiento y es-
tuvieran asociados a un proyecto concreto 
que deberían autorizar posteriormente los 
Comités Éticos correspondientes.

Las opciones entre las que tenían que deci-
dir las parejas fueron:

	 i)	 Crioconservación hasta su uso por 
parte de la pareja, 

	 ii)	 Donación a otras parejas con fines 
reproductivos, 

	 iii)	Donación a la investigación dentro de 
un proyecto concreto aprobado por 
las autoridades competentes, 

	 iv)	Descongelación sin ningún fin. 
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El BLCA fue autorizado por el Instituto de 
Salud Carlos III para derivar nuevas hESCs 
a partir de preembriones congelados.

Al ser una organización pública, depen-
diente de la Consejería de Sanidad, a tra-
vés de su Fundación Progreso y Salud, 
se decidió acceder de primeras a los re-
gistros de pacientes de las Unidades de 
Reproducción consolidadas en el Sistema 
Sanitario Público Andaluz, en concreto las 
Unidades de Reproducción de los Hospi-
tales Universitarios Virgen de las Nieves de 
Granada (HUVN), y Virgen del Rocío de Se-
villa (HUVR). Por tanto, fue en ese momento 
donde comenzó una estrecha relación en-
tre la Unidad de Reproducción del HUVN y 
el BLCA, sobre todo en la preparación de la 
documentación necesaria para realizar las 
entrevistas a las parejas, o mujeres en su 
caso, que poseían preembriones criocon-
servados en dicha Unidad.

Aunque no es aún un título oficial, el em-
briólogo es aquel Licenciado en Ciencias 
Biomédicas (Medicina, Veterinaria, Farma-
cia, Biología o Química) con experiencia en 
Biología de la Reproducción. Según el R.D. 
413/1996, de 1 de marzo, para que un cen-
tro esté autorizado en la aplicación de las 
técnicas de reproducción asistida deberá 
estar dotado de una persona que cumpla 
los requisitos anteriores. Hasta ahora, la 
figura del embriólogo había estado siem-
pre relacionada con las clínicas de repro-
ducción asistida, lo que es denominado 
como embriólogo clínico, pero con el des-
cubrimiento del poder regenerativo de las 
células troncales embrionarias, numerosos 
centros de investigación iniciaron proyectos 

de derivación de hESCs, donde la figura del 
embriólogo adquiere otra perspectiva. Aun 
así, para poder definir aspectos referentes 
a la figura del embriólogo en un centro de 
investigación debemos buscar las “homo-
logías” con el papel desempeñado en los 
centros de reproducción asistida. ASEBIR 
publicó en el año 2006, dentro del progra-
ma de Cuadernos de Embriología Clínica, 
unas Recomendaciones sobre Recursos 
Humanos y Físicos para el Laboratorio de 
Reproducción Asistida Humana. En estas 
recomendaciones, el embriólogo sería el 
encargado de tomar las decisiones clínicas 
dentro del laboratorio de acuerdo con los 
protocolos establecidos, y realizaría la ma-
yor parte de la labor asistencial del labora-
torio de andrología y embriología. Respecto 
a la formación del embriólogo, éste tendría 
que haber obtenido el grado de Licenciado 
en Ciencias Biomédicas, como hemos ex-
puesto anteriormente, poseer conocimien-
tos de fisiología humana, endocrinología 
reproductiva, genética, técnicas de labora-
torio de andrología y embriología, y conoci-
mientos de cultivo celular. Además, debe-
ría poseer una experiencia de al menos 2 
años y acreditar la realización de 100 ciclos 
de fecundación in vitro (FIV) con inyección 
intracitoplasmática de espermatozoides 
(ICSI), y 200 preparaciones de semen para 
inseminación artificial, supervisados por el 
coordinador del laboratorio en cuestión, o 
por otro embriólogo ya formado. El perso-
nal de la Unidad del HUVN ayudó al em-
briólogo del BLCA en el asesoramiento e 
interpretación de las diferentes guías pu-
blicadas a tal efecto. La ASMR 2004, por 
ejemplo, en la guía para laboratorios de 
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embriología y andrología, enumeró los ser-
vicios que ofrecen en concreto los labora-
torios de embriología clínica:

	 -	 Preparación de los medios de cultivo 
y control de calidad

	 -	 Identificación de ovocitos mediante 
examen del líquido folicular

	 -	 Evaluación de la madurez y calidad 
ovocitaria

	 -	 Preparación del esperma: recolec-
ción y análisis del semen, lavado y 
capacitación espermática

	 -	 Inseminación de los ovocitos

	 -	 Determinación de la fertilización y 
evaluación de la calidad del zigoto

	 -	 Cultivo embrionario y evolución de 
la calidad embrionaria- Transferencia 
embrionaria

	 -	 Crioconservación, almacenaje y des-
congelación de esperma, ovocitos y 
embriones

	 -	 Micromanipulación de ovocitos hu-
manos y/o embriones 

Es obvio que en los centros de investiga-
ción en los que se han derivado hESCs, la 
función del embriólogo fue diferente a las 
descritas anteriormente, pero lo que ase-
guramos es que la persona encargada de 
derivar estas líneas sí adquirió anteriormen-
te una amplia experiencia en este campo, 
lo que le otorgó propiedad a la hora de 
manipular los preembriones destinados a 
generar una línea celular.

Este nuevo perfil del embriólogo se encargó 
de las siguientes funciones, y ahí es donde 
también entró en conexión directa con el 
apoyo de los profesionales de la Unidad de 
Reproducción del HUVN:

	 -	 Descongelación de preembriones 
crioconservados. Como los preem-
briones provienen de distintos cen-
tros, fue competencia de esta área el 
conocimiento de todos los protoco-
los de congelación/descongelación 
utilizados para optimizar los resul-
tados en cuanto a la obtención de 
hESCs.

	 -	 Clasificación de preembriones crio-
conservados descongelados, si-
guiendo criterios morfológicos

	 -	 Cultivo y evolución de los preem-
briones hasta estadio de blastocisto, 
donde se encuentra la MCI, com-
puesta por las células troncales, que 
darán lugar a las hESCs. Para evaluar 
la calidad blastocitaria atendimos al 
modelo propuesto por el Instituto 
Cornell

	 -	 Derivación de hESCs. Existen varios 
métodos que consisten en el ais-
lamiento de la masa celular interna 
(MCI) y la eliminación de las células 
del trofoectodermo de los blastocis-
tos. En el BLCA/BACM se experi-
mentaron dos métodos para realizar 
el aislamiento de la MCI dependien-
do de la calidad blastocitaria. Por 
un lado, un método mecánico, bien 
por micromanipulación o por empleo 
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del disector láser (LD), cuando los 
blastocistos eran de buena calidad 
con una MCI bastante distinguible 
y con tamaño adecuado. El empleo 
del láser fue un nuevo método de 
aislamiento de la MCI probado en 
modelo murino por varios grupos, 
dando buenas tasas de derivación de 
líneas celulares embrionarias murinas 
(mESCs). Consiste en ir aplicando el 
láser a las células del trofoectodermo 
destruyéndolas, siendo solamente 
las células de la MCI las que se ad-
hieren a la superficie de cultivo elegi-
da (Fibroblastos murinos y humanos, 
MatrigelTM). Para los blastocistos 
con una pequeña o nada visible MCI, 
utilizamos el método de cultivo direc-
to del blastocisto sobre la superficie 
de cultivo elegida (WBC). Así, tanto 
las células del trofoectodermo, como 
las de la MCI se adhieren a dicha su-
perficie. Pasados unos días, los dos 
tipos celulares conseguían un creci-
miento adecuado, y mecánicamente 
se separaba la MCI.

	 -	 Coordinador de la labor de obtención 
de los consentimientos informados. 
La Guía para la Investigación y Tera-
pia con Células Troncales propuesta 
por la Indian Council of 13 Medical 
Research (MCIR-DBT, 2006) expuso 
que el profesional que realizaba el 
tratamiento de fertilidad y el inves-
tigador que derivaba la línea celular 
o que trabajaba con ellas no fueran 
la misma persona. Además, explicó 
que la decisión sobre el destino de 

los preembriones debía estar libre 
de la influencia de los investigadores 
que podrían alentar a los progenito-
res hacia su uso con fines de investi-
gación. En cambio, nosotros pensa-
mos que el embriólogo del BLCA sí 
debía ser parte activa en el proceso 
de la entrevista, explicación y firma 
del consentimiento informado por 
parte de la pareja, o la mujer en su 
caso, estando disponible para reali-
zar las entrevistas cuando fuera ne-
cesario, ya que era experto en cuanto 
a cualquiera de los destinos propues-
tos por la Ley 14/2006. El BLCA fue 
un centro multidisciplinario donde 
varias áreas interaccionaron para 
una adecuada coordinación, con el 
objetivo de elaborar, almacenar, con-
servar y gestionar todos los tipos de 
líneas celulares, de acuerdo con las 
actuales normativas nacionales e in-
ternacionales. 

Las hESCs han abierto una vía de investi-
gación en medicina regenerativa a través 
de la obtención de células que pueden 
ser trasplantadas en un futuro para tera-
pia celular. Estas hESCs son obtenidas a 
partir de la MCI de preembriones huma-
nos en estadio de blastocisto. En España, 
la estimación es que en 2003 había unos 
100.000 preembriones congelados en clíni-
cas de reproducción nacionales. Buscando 
un destino final a estos preembriones, la 
legislación española ha establecido cuatro 
posibilidades a decidir por la pareja pro-
genitora tras consentimiento informado. 
Las cuatro posibilidades fueron explicadas 
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anteriormente, así como que el BLCA fue 
autorizado a realizar todas estas acciones. 
Actualmente se estima que hay más de 
700.000 preembriones congelados en los 
distintos centros, tanto públicos como pri-
vados españoles.

Durante la captación de estos preembrio-
nes necesarios para la derivación de las 
primeras líneas hESCs realizamos entrevis-
tas personales a 97 parejas pertenecientes 
a las dos Unidades de Reproducción Pú-
blicas, el HUVN, y el HUVR como hemos 
indicado anteriormente. Se llevó a cabo un 
análisis extensivo a través de esta entrevis-
ta en la cual las parejas fueron preguntadas 
acerca del destino final deseado para sus 
preembriones sobrantes del ciclo de FIV al 
que fueron sometidas. Entonces estas en-
trevistas las realizaron un embriólogo y un 
asesor jurídico, y fueron supervisadas por 
el responsable de la Unidad de Reproduc-
ción de cada hospital. La entrevista incluyó 
un breve resumen del ciclo de FIV, explica-
ción de las cuatro posibilidades, haciendo 
hincapié en la tercera opción, donde se ex-
plicó el proyecto de investigación concreto 
al que irían los embriones donados para tal 
fin, si este fuese el deseo de la pareja. Fi-
nalmente, la pareja firmó el consentimiento 
informado.

Nosotros encontramos que la realización 
de una entrevista personal realizada por 
un embriólogo y un asesor jurídico fue pro-
ductiva para promover la buena voluntad 
de las parejas a donar los embriones para 
la investigación con células madre. La en-
trevista personal ayudó a las parejas a re-
solver las dudas legales y sirvió para aliviar 

cualquier incertidumbre relacionada con 
este tipo de investigación. Además, estos 
resultados estimularon nuevas iniciativas 
de captación de preembriones para inves-
tigación en otros centros relacionados con 
este fin. Los resultados de estas entrevis-
tas fueron publicados en el primer número 
de la revista Cell Stem Cell, donde entre 
los autores fueron incluidos los responsa-
bles de ambas Unidades de Reproducción 
(HUVN y HUVR), en deferencia a la ayuda 
prestada hasta el momento.

Una vez pasados los Comités éticos y re-
gulatorios existentes tanto en la Comuni-
dad Autónoma de Andalucía, como la de 
la Comisión Nacional del Instituto de Salud 
Carlos III, el laboratorio de embriología del 
BLCA se dispuso a hacer el traspaso de las 
pajuelas de los dispositivos de nitrógeno 
de la Unidad del HUVN, a los incoporados 
ya en el BLCA. En este punto la colabora-
ción de los profesionales de la Unidad del 
HUVN fue exquisita, incluyendo toda la tra-
zabilidad, protocolos de crioconservación, 
e incluso dosis de realidad, sobre lo que el 
BLCA tenía entre manos.

Evidentemente, la derivación de las prime-
ras líneas no se pudo conseguir con los pri-
meros preembriones descongelados. Tuvo 
que pasar un tiempo para la consecución 
de las primeras líneas celulares hESCs de 
Andalucía. Durante todo este tiempo hubo 
una conexión muy estrecha entre la Uni-
dad del HUVN y el BLCA. Por poner dos 
de estos sabios ejemplos: uno fue una grá-
fica muy útil acerca de la conveniencia de 
cambio en los parámetros del CO2, y otro 
que puso al BLCA como evaluador exter-
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no, sin quererlo, en la clasificación embrio-
naria preimplantacional, coincidiendo con 
la publicación de los criterios morfológicos 
de ASEBIR. Doctores como María Victoria 
Hurtado de Mendoza, así como el Dr. Luis 
Martínez Granados han mencionado en 
anteriores eventos la importancia de aquel 
estudio. 

El BLCA inició un programa de derivación 
de hESCs pionero a nivel mundial. Las 
hESCs habían abierto una nueva área de 
investigación en biomedicina. La eficiencia 
en la derivación de hESCs a partir de pre-
embriones de mala calidad era muy baja 
y era dependiente del uso de fibroblastos 
embrionarios murinos (MEFs) o fibroblastos 
humanos de prepucio (HFFs).

Por otra parte, el iROCK Y-27632 aumen-
taba la clonogenicidad de hESCs disocia-
das, y también facilitaba la recuperación de 
hESC individuales tras descongelación. El 
mecanismo de acción parecía ser una inhi-
bición de la apoptosis y un aumento de la 
agregación y adhesión celular.

El BLCA, ya convertido en BACM optimizó 
el proceso de derivación de hESCs a partir 
de preembriones de mala calidad, utilizan-
do como feeders células mesenquimales 
humanas (hMSCs). También se quiso eva-
luar el papel del inhibidor Y-27632 en la 
supervivencia de preembriones humanos 
postdescongelación.

Se compararon tres condiciones relaciona-
das con la supervivencia de los embriones 
tras su descongelación, así como la mejora 
en la eficiencia del proceso de derivación 
de hESCs:

	 i)	 tratamiento de los preembriones con 
el iROCK Y-27632;

	 ii)	 el uso de hMSCs como superficie de 
crecimiento; y

	 iii)	La tecnología combinada de WBC 
y LD, como método de aislamiento 
de la MCI. Doscientos diecinueve 
preembriones congelados de mala 
calidad fueron utilizados en este es-
tudio. La mitad de los preembriones 
descongelados fueron tratados con 
Y-27632 (n=110), frente a la otra mi-
tad de los preembriones que no fue-
ron tratados (n=109). Los preembrio-
nes supervivientes que consiguieron 
el estadio de blastocisto (n=50) fue-
ron cultivados sobre HFFs (n=21) o 
sobre hMSCs (n=29). Las técnicas 
utilizadas para el aislamiento de la 
MCI fueron el método de WBC, fren-
te a la combinación del WBC y el LD.

La supervivencia embrionaria experimentó 
un incremento del 52% cuando los pre-
embriones se trataron con Y-27632. Las 
hMSCs facilitaron el crecimiento de la co-
lonia primaria y la derivación de hESCs: 
tres líneas pudieron ser derivadas sobre 
hMSCs (10,3% de eficiencia) mientras nin-
guna línea de hESCs pudo ser derivada so-
bre HFFs (0% de eficiencia). Sin embargo, 
ni la inhibición con iROCK ni el método de 
aislamiento utilizado mejoró la eficiencia en 
el establecimiento de nuevas hESCs. Las 
hESCs derivadas sobre hMSCs, denomi-
nadas AND-1, -2, -3 fueron completamente 
caracterizadas y mostraron una morfología 
típica de hESCs, euploidía, expresión de 
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marcadores de superficie (Tra-1-60, Tra-1-
81, SSEA-3, SSEA-4) y factores de trans-
cripición (Oct3-4, Nanog, Rex-1, Sox-2) 
asociados a hESCs. Además, mostraron 
diferenciación a las tres líneas germinales 
tanto in vitro como in vivo. Estas líneas es-
tán actualmente mantenidas sobre hMSCs 
y también se han transferido a superficie de 
crecimiento libre de feeders, mantenidas 
con medio suplementado por hMSCs.

Nuestros datos sugirieron que Y-27632 
incrementa la supervivencia embrionaria 
y que las hMSCs facilitan la eficiencia de 
derivación de hESCs a partir de embriones 

de mala calidad. Y Andalucía consiguió 
sus primeras líneas HESCs, una de ellas la 
primera en derivarse con la utilización del 
láser. 

Actualmente se siguen haciendo estudios 
con estas tres líneas hESCs, a destacar los 
que realiza Alberto Zambrano en el Instituto 
de Salud Carlos III, diferenciándolas a orga-
noides pulmonares.

Nada acerca de este logro hubiera sido po-
sible sin la ayuda de todo el personal de la 
Unidad de Reproducción del HUVN, y men-
ción especial a los doctores Luis Martínez y 
José Antonio Castilla. Gracias por todo.
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  Tu intestino, tu mente: cómo el 
microbioma regula la salud mental en el 

síndrome del ovario poliquístico
Leonés Baños, Irene; Folch, Bárbara A.; Altmäe, Signe

INTRODUCCIÓN

El síndrome de ovario poliquístico (SOP) 
es el trastorno endocrino más frecuente 
en mujeres en edad reproductiva, con una 
prevalencia estimada del 10–15%. Tradi-
cionalmente, el SOP se ha considerado 
principalmente desde una perspectiva re-
productiva y metabólica; sin embargo, en 
los últimos años se ha reconocido de forma 
creciente su impacto sobre la salud mental. 
Las mujeres con SOP presentan un mayor 
riesgo de depresión, ansiedad, estrés cró-
nico y trastornos de la conducta alimenta-
ria, incluso tras ajustar por índice de masa 
corporal y otros factores metabólicos.

Paralelamente, la microbiota intestinal ha 
emergido como un modulador clave de 
múltiples procesos fisiológicos, incluidos 
el metabolismo, la inflamación y la función 
neuroendocrina. La comunicación bidirec-
cional entre el intestino y el sistema nervio-
so central, conocida como eje intestino–ce-
rebro, ha sido implicada en la fisiopatología 
de diversos trastornos psiquiátricos. En 
este contexto, la hipótesis de que altera-

ciones en la microbiota intestinal puedan 
contribuir a la vulnerabilidad psicológica 
observada en el SOP resulta especialmen-
te relevante.

El objetivo de este capítulo es sintetizar de 
forma crítica la evidencia disponible sobre 
la relación entre la microbiota intestinal y 
la salud mental en mujeres con SOP, así 
como describir los mecanismos potencia-
les que conectan el eje intestino–cerebro 
con la fisiopatología de este síndrome.

SÍNDROME DE OVARIO 
POLIQUÍSTICO Y SALUD MENTAL

Diversos estudios epidemiológicos y me-
ta-análisis han demostrado que las mujeres 
con SOP presentan una mayor prevalencia 
de depresión y ansiedad en comparación 
con la población general. Esta asociación 
no puede explicarse únicamente por fac-
tores psicosociales, como el impacto del 
hirsutismo, la infertilidad o el sobrepeso, lo 
que sugiere la existencia de mecanismos 
biológicos subyacentes.
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El SOP es un trastorno neuroendocrino 
complejo caracterizado por alteraciones 
del eje hipotálamo–hipófiso–ovárico, hipe-
randrogenismo y resistencia a la insulina. 
Además, se ha descrito una activación cró-
nica de bajo grado del sistema inflamatorio 
y del eje hipotálamo–hipófiso–adrenal. Es-
tos factores pueden influir de forma directa 
sobre los circuitos neuronales implicados 
en la regulación del estado de ánimo, la res-
puesta al estrés y la conducta alimentaria.

MICROBIOTA INTESTINAL Y EJE 
INTESTINO–CEREBRO

La microbiota intestinal está formada por 
un ecosistema complejo de microorganis-
mos que interactúan de manera constante 
con el huésped. A través de vías neurales, 
endocrinas e inmunológicas, la microbiota 
participa activamente en la comunicación 
entre el intestino y el cerebro.

Entre los principales mecanismos del eje 
intestino–cerebro se incluyen:

	 -	 La producción de metabolitos micro-
bianos, como los ácidos grasos de 
cadena corta.

	 -	 La modulación de la permeabilidad 
intestinal y la activación inmunitaria.

	 -	 La síntesis y el metabolismo de neu-
rotransmisores y precursores neu-
roactivos.

	 -	 La regulación de hormonas gas-
trointestinales con acción central.
Alteraciones en la composición y di-
versidad de la microbiota, conocidas 

como disbiosis, se han asociado tan-
to a trastornos metabólicos como a 
alteraciones del estado de ánimo.

EVIDENCIA ACTUAL SOBRE 
MICROBIOTA, SALUD MENTAL Y 
SOP

Los estudios que han analizado específi-
camente la relación entre microbiota intes-
tinal y salud mental en el SOP son todavía 
escasos. La evidencia disponible incluye 
estudios observacionales en humanos y 
modelos animales, con una notable hetero-
geneidad metodológica.

A pesar de estas limitaciones, los estudios 
coinciden en señalar una asociación entre alte-
raciones de la microbiota intestinal y la presen-
cia de síntomas psicológicos en mujeres con 
SOP. De forma consistente, se ha observado 
una menor diversidad microbiana y un aumen-
to relativo de bacterias Gram negativas en los 
grupos con SOP y comorbilidad psiquiátrica.

Asimismo, algunos géneros bacterianos re-
lacionados con la producción de metabolitos 
antiinflamatorios, como los productores de 
butirato, tienden a encontrarse disminuidos, 
mientras que otros asociados a inflamación 
sistémica aparecen aumentados. En este 
sentido, especies como Escherichia-Shigella 
y Parabacteroides merdae se han vinculado 
positivamente con respuestas de estrés y 
depresión. Por el contrario, la disminución de 
géneros productores de ácidos grasos de ca-
dena corta (SCFA), como Roseburia y Butyrici-
coccus, se asocia con fatiga y alteraciones en 
el metabolismo de la glucosa.



190

Mujer 360°: Actualización en ginecología, obstetricia y fertilidad.

MECANISMOS POTENCIALES DEL 
EJE INTESTINO–CEREBRO EN EL SOP

Permeabilidad intestinal e inflamación

La disbiosis intestinal puede favorecer un 
aumento de la permeabilidad intestinal, fa-
cilitando el paso de lipopolisacáridos (LPS) 
bacterianos y otros mediadores proinfla-
matorios a la circulación sistémica. Este 
fenómeno contribuye a la inflamación cró-
nica de bajo grado característica del SOP y 
puede afectar a la función cerebral median-
te la activación de vías neuroinflamatorias, 
elevando citocinas como TNF-α e IL-6, que 
pueden alterar la barrera hematoencefálica 
y la neurotransmisión.

Metabolitos microbianos

Los ácidos grasos de cadena corta, es-
pecialmente el butirato, desempeñan un 
papel clave en la integridad de la barrera 
intestinal y la modulación de la respues-
ta inflamatoria. La reducción de bacterias 
productoras de estos metabolitos, descrita 
tanto en SOP como en trastornos depresi-
vos, podría representar un nexo fisiopatoló-
gico común.

Neurotransmisores y hormonas intesti-
nales

La microbiota intestinal participa en el me-
tabolismo del triptófano y en la regulación 
de la serotonina, así como en la producción 
de otros neurotransmisores como GABA. 
Además, influye sobre hormonas gas-
trointestinales implicadas en la saciedad, 
el estrés y la regulación emocional, como 
la grelina, el GLP-1 y el péptido YY, cuya 
secreción se encuentra alterada en el SOP.

IMPLICACIONES CLÍNICAS Y 
PERSPECTIVAS FUTURAS

El creciente reconocimiento del papel del 
eje intestino–cerebro en el SOP abre nue-
vas perspectivas terapéuticas. Intervencio-
nes dirigidas a modular la microbiota intes-
tinal, como cambios dietéticos, probióticos, 
prebióticos o simbióticos, podrían tener un 
impacto no solo metabólico y reproductivo, 
sino también sobre la salud mental.

No obstante, la evidencia actual es todavía 
preliminar y se requieren estudios bien di-
señados, con muestras amplias y criterios 
diagnósticos homogéneos, que permitan 
establecer relaciones causales y definir es-
trategias de intervención basadas en me-
canismos.

CONCLUSIONES

La evidencia disponible sugiere que la mi-
crobiota intestinal podría desempeñar un 
papel relevante en la relación entre el SOP 
y la salud mental a través de múltiples me-
canismos interconectados. Aunque los 
estudios actuales presentan importantes 
limitaciones metodológicas, los hallazgos 
apuntan a una implicación del eje intestino–
cerebro en la fisiopatología psicológica del 
SOP.

Avanzar desde estudios descriptivos hacia 
aproximaciones mecanísticas será funda-
mental para comprender el papel exacto de 
la microbiota y desarrollar estrategias tera-
péuticas integradas que aborden de forma 
simultánea los aspectos metabólicos, re-
productivos y psicológicos del SOP.
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  Dialogo entre la tragedia de Yerma y la 
ciencia actual: Mitos y realidades de la 

esterilidad
Castilla Alcalá, José Antonio; Molina Zayas, María; Molina Romero, 

Marta; Morales Rincón, Noelia

Acercarse a Yerma en el siglo XXI desde 
una perspectiva científica médica nos lleva 
a partir desde la medicina holística actual, 
integrada por diferentes aristas de su trama 
poliédrica. Tendremos que buscar en ella 
los componentes bio-psico-sociales de la 
esterilidad. Por eso será necesario realizar 
varias lecturas de la obra antes de aden-
trarnos en aspectos más clínicos y debere-
mos conocer, aunque sea superficialmente, 
los antecedentes de Yerma en la obra de 
Lorca, los posibles motivos familiares y per-
sonales (psicológicos) que llevaron a Lorca 
a escribirla y el contexto sociopolítico du-
rante su creación, que pueden arrojar luz al 
devenir de los personajes.

RAICES DE YERMA EN LA OBRA 
LORQUIANA

Yerma no surge de manera espontánea en 
la obra de Lorca, pues más allá de formar 
parte de la trilogía rural lorquiana, antes de 
escribir Yerma, García Lorca, junto a su ami-
go Cipriano Rivas Cherif, idearon en 1930 
un ballet con música de Gustavo Pittaluga 

de tono humorístico titulado “La romería de 
los cornudos” que fue estrenado en 1933 
(un año antes que Yerma) por la compañía 
de Margarita Xirgu que alude en clave de di-
vertimento a la romería de Moclín. Su persis-
tente interés por la esterilidad surge según 
algunos autores por la frustración personal 
que le supone no tener hijos por su condi-
ción de homosexual. (https://luisantonio-
devillena.es/web/articulos/la-homosexuali-
dad-en-federico-garcia-lorca/), pero según 
otros autores porque Matilde Palacios, pri-
mera mujer del padre de Lorca era estéril y 
fallece a los 14 años de casada. Lorca llegó 
a decir que ““Mi padre se casó con mi ma-
dre siendo viudo. Mi infancia es la obsesión 
de unos cubiertos de plata y unos retratos 
de otra que podría haber sido mi madre” (ht-
tps://www.universolorca.com/en/personaje/
palacios-rios-matilde/). Es fácil imaginar a 
Lorca, con su imaginación desbordante, elu-
cubrando sobre los sentimientos atormenta-
dos por los anhelos reproductivos insatisfe-
chos de la estéril, y siempre presente en su 
casa, Matilde Palacios.
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APUNTES PSICOLÓGICOS

El mismo García Lorca afirmó que en Yer-
ma había inventado un “carácter” que se va 
escribiendo y desarrollando a lo largo de la 
obra. Algo parecido a un síntoma agónico y 
fatalista, que está en constante evolución, 
fruto del conflicto de tener capacidades y 
no poder desarrollarlas1. Pero este desen-
cuentro es el resultado de una obsesión por 
la honra, de empeñarse en conseguir algo 
de una manera concreta, rechaza la infideli-
dad con Víctor, no acepta el hijo de su her-
mano que le propone Juan, y no se atreve a 
abandonar a Juan para irse con el hijo de la 
Vieja. Ella forja su destino, no gira la cabeza 
para ver alternativas, no busca nada más 
allá de los limites familiares, echa la culpa 
a Juan en vez de autoinculparse por no to-
mar la decisión de abandonarlo, por no en-
frentar las cosas y correr riesgos. Todo esto 
la lleva a la solución de la autoinmolación 
matando a la causa de sus problemas (la 
posibilidad de tener un hijo) para librarse de 
ese calvario y descansar.

Esto nos lleva, según Silvio (2005)2 a una 
interpretación más psicoanalista, de ese 
“carácter” pues ve en la obra de Yerma un 
reflejo de la frustración que Lorca sentía 
tras los abandonos traumáticos de algunos 
amantes, narrando el dolor y el sufrimiento 
de quienes se sentían atormentados por 
anhelos insatisfechos, tomado como pun-
to de partida la primera esposa de su pa-
dre, la estéril Matilde Palacio, viéndose él 
en el mismo tormento. Además, sin poder 
decirlo en voz alta pues, aunque él vivía su 
homosexualidad superficial plenamente, en 
su interior vivía esa insatisfacción.  A través 

de Yerma, habló de la rabia al sentirse inde-
seado, a ser odiado por la inconveniencia 
de sus necesidades, al verse solo y anhelar 
lo que todos tenían, ese amor único e ínti-
mo, pero él no. Habló de la locura que se 
genera al tener que elegir entre dos ideales, 
ninguno de los cuales puede perderse sin 
sufrir la muerte del otro3. 

MARCO POLÍTICO

Cuando Lorca está escribiendo Yerma, 
se acaba de aprobar la ley del divorcio en 
febrero de 1932, y podemos ver en Yer-
ma un apoyo a dicha Ley4. Siendo fácil 
de deducir que Yerma no hubiera sufrido 
tan macabro final de haber tenido acceso 
a la separación legal de su marido, pues 
habría podido abandonar su posición y 
acabar teniendo hijos con alguien que 
cumpliese las condiciones necesarias, ya 
fuese Víctor o el hijo de la Vieja. La muer-
te de Juan la podemos ver como símbo-
lo político y rebelión de oprimidos en una 
España que quiere deshacerse de una 
monarquía conservadora, que estaría en-
carna en Juan y su apego a la honra y las 
tradiciones rurales5. 

No obstante Lorca es un pacifista y es 
consciente de que la revolución violenta 
solo lleva a la destrucción. En el caso de 
Yerma a la autodestrucción. Lorca pone en 
boca de Yerma el “he matado” con lo que 
reconoce su culpa criminal, pero no dice el 
lógico “he matado a Juan” o “he matado a 
mi esposo”, sino algo mucho más trágico: 
“¡He matado a mi hijo!” Frase con la que el 
homicidio no afecta solo al otro. También, 
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y profundamente, a sí misma. Se trata, así, 
de un asesinato autodestructivo, cuya vio-
lencia es por igual demoledora para la pro-
pia Yerma5.

Con ese asesinato autodestructivo para 
Yerma, también Lorca muestra su odio al 
pensamiento machista de los hombres del 
siglo XX y al matrimonio como institución 
opresora de la mujer, encarnados en Juan. 
El era el típico hombre y marido represen-
tante de este tipo de pensamiento y Lorca 
odiaba esta forma de pensar y por este mo-
tivo hizo que asesinaran a Juan, dando este 
destino a las personas que piensan de la 
misma manera de Juan6,7.

MARCO SOCIODEMOGRÁFICO

Nieva de la Paz (2008)8 ve en Yerma el des-
tino de las mujeres del campo andaluz: el 
vacío vital, el sentimiento de inutilidad, el 
aburrimiento, el encierro doméstico como 
símbolo de un destino cerrado, inapelable, 
la presión insoportable de la honra. Y de 
manera muy especial, la falta absoluta de 
alternativas cuando no se puede cumplir 
con la misión que se consideraba funda-
mental para la realización femenina, una 
misión que la sociedad encomendaba a 
las mujeres y que se consideraba el eje de 
su identidad: ser madres. La consecuencia 
lógica del incumplimiento del rol materno 
impuesto por la sociedad no podía ser otra, 
que la ausencia de dignidad social; la iden-
tidad femenina de las casadas sin hijos se 
diluía, por lo que a menudo ellas sucum-
bían ante la «desgracia», física y psicológi-
camente9.

A continuación, nos referiremos a aspec-
tos más clínicos ocultos y no tan ocultos 
presentes en la obra, partiendo inicialmente 
del simbolismo lorquiano, para después te-
ner una visión sociosanitaria actual, analizar 
el curso de la esterilidad en la obra.

SIMBOLOGÍA LORQUIANA DE LA 
ESTERILIDAD

La simbología preponderante de la infertili-
dad en Yerma se establece a partir de cam-
pos semánticos relacionados con la sequía, 
el silencio, la sed, las rocas, la pobreza, la 
marchitez, la sombra, los espinos, cardos e 
higueras cerradas10. Sirva de ejemplo el co-
lor verde, el verde es la representación de la 
vida en su máximo esplendor. Recapitulan-
do, es el color de la naturaleza y esta impli-
ca la viveza de los seres que se encuentran 
en ella −los árboles, las plantas, los anima-
les…−. Además, la estación de la primave-
ra consolida esta idea de la vida debido a 
que se trata del periodo del año en el que 
todos estos seres resurgen y comienzan un 
nuevo ciclo11. Yerma es una de las obras de 
Lorca en que menos se cita el verde.

En este análisis simbólico destaca la refe-
rencia a la “saliva”, que se utiliza en dos 
sentidos:

	 •	 Sangre incolora:  En el mundo sim-
bólico de Lorca la sangre es utilizada 
para referirse a la casta y la honra, 
es lo más profundo de una persona. 
Por tanto, cuando la vieja se refiere 
a la saliva se ha interpretado como 
sangre sin color, como símbolo «vis-
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coso e informe»12. Este símbolo de 
la saliva, de hecho, se contrapone al 
agua fecundadora1, como un líquido 
sin consistencia, que en todo caso 
degrada en vez de crear vida, como 
sangre incolora, sin la pasión que el 
rojo de esta puede aportar en el sig-
nificado.

	 •	 Semen: Cuando la Vieja insiste en su 
conversación final en que los hijos 
“Están hechos con saliva”. Según al-
gunos autores “saliva” junto con cal-
do y sopa, se utilizaba en la poesía 
erótica del Siglo de Oro como metá-
fora del semen13.

APROXIMACIONES CIENTÍFICAS 
PREVIAS A YERMA

Hernández14 publicó en 2015 una carta al 
editor titulada “Yerma 2.0“ en la revista de 
Medicina Reproductiva y Embriología Clíni-
ca (lamentablemente desaparecida) de la 
Sociedad Española de Fertilidad y la Aso-
ciación para el estudio de la Biología de la 
Reproducción (ASEBIR). En este trabajo 
imaginaba una Yerma a inicios del siglo XX 
que tras acudir a un centro de reproducción 
asistida conseguía quedar embarazada, 
yendo Juan al encuentro de Lorca para co-
municarle la buena noticia. En el artículo se 
describe la alegría infinita de la pareja. Este 
artículo refleja la gran esperanza para pare-
jas y mujeres que suponían las técnicas de 
reproducción asistida al principio del siglo 
XXI. Esperanza no cuestionada socialmen-
te más allá de las connotaciones culturales 
que relacionan capacidad reproductiva y 

sexualidad, lo que lleva al autor a que los 
protagonistas mantengan en su esfera pri-
vada el haberse sometido a estas técnicas. 
Probablemente por el qué dirán. 

APROXIMACIÓN SOCIOSANITARIA 
A UNA YERMA ACTUAL

En la sociedad actual, muy diferente a la 
descrita por Hernández en 2015, no pode-
mos acercarnos a Yerma sin tener en cuen-
ta los siguientes puntos de vista muy pre-
sentes en la sociedad y que impregnan la 
atención sanitaria occidental en el segundo 
cuarto del siglo XXI:

	 •	 Feminista: planteándonos cuestio-
nes como si el deseo de tener un 
hijo, ¿es de YERMA o impuesto por 
las expectativas asociadas a ser 
mujer? , o si las TRA en realidad 
no ayudan a perpetuar la imposi-
ción del heteropatriarcado de que 
la maternidad debe lograrse a toda 
costa, con independencia de las 
consecuencias físicas, psicológicas 
y emo-cionales que ese empeño 
acarree para las mujeres15). 

	 •	 Violencia de género: Juan es un con-
trolador y violento pues lleva a sus 
hermanas a vivir a su casa para que 
controlen Ejerce violencia psicológi-
ca e incluso física llegando a empujar 
y tirar al suelo a Yerma. 

	 •	 Equidad: Yerma llega a afirmar que 
“Las muchachas que se crían en el 
campo, como yo, tienen cerradas to-
das las puertas.”
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	 •	 Inclusiva: Nos plantaríamos la aten-
ción a distintos colectivos: ¿Atende-
ríamos la petición de YERMA de TRA 
con semen de donante durante su 
estancia en prisión o tras salir de ella 
o en tratamiento psiquiátrico?

	 •	 Sociedad de la información y Fake-
news: Influencia de las redes sociales 
(lavanderas) en las expectativas y de-
cisiones de las parejas y mujeres con 
deseos reproductivos

CURSO Y CAUSA DE LA ESTERILIDAD 
EN YERMA

Son tres las referencias temporales al curso 
de la esterilidad en la obra: 2 años y veinte 
días (I acto, I cuadro), 3 años (I acto, II cua-
dro) y 5 años (II acto, II cuadro).

Son varios los autores que se han posi-
cionado sobre esta, pues Lorca no se de-
fine sobre ella. Hay autores que la ven en 
Yerma, pues el solo nombre de Yerma ya 
representa su destino biológico, indica la 
inevitabilidad de su «cuerpo estéril»16. Por 
el contrario, también hay quien la ve en 
Juan, llegando incluso a sugerir que la obra 
debería llamarse Yermo17.

Yerma se la achaca a Juan por no cuidarse 
y trabajar duro, lo describe con palidez en 
la cara a pesar de estar todo el día expues-
to al sol y “cada día más triste, más enjuto, 
como si crecieras al revés”. Tampoco de-
bemos olvidar la posible diferencia de edad 
entre ellos, al decir Juan “que cada año 
seré más viejo”, no incluyendo en esta fra-
se a Yerma. Por otro lado, hay autores que 

achacan la esterilidad a Juan, pero no por 
un factor subyacente biológico si no mas 
bien como resultado de una imposición de 
Juan absolutamente voluntarista6. 

Este escenario lleva a una ausencia de de-
seo y placer sexual por parte de Yerma ha-
cia su marido, lo cual según los personajes 
del pueblo (lavanderas, vieja), depositarios 
de la sabiduría popular y antigua, causa la 
esterilidad16.

RECHAZO A LAS ALTERNATIVAS AL 
EMBARAZO NATURAL

Más allá del deseo de Yerma de no traspa-
sar la frontera de la Honra, llama la aten-
ción el rechazo a la adopción, a traerse 
a su casa un hijo del hermano de Yerma. 
Este hijo para Yerma no sería una creación 
salida de su cuerpo, y por tanto no colma-
ría sus ansias de reproducirse, ya que en-
tiende esta como la cría de los hijos, que 
es lo único que una mujer en su rol de ama 
de casa puede tener “propio”. Por tanto, 
la adopción no calmaría al veneno (la san-
gre que corre por sus venas) que clama 
por un hijo.  

Actualmente es fácil reconocer en Yerma 
una reacción de duelo por la pérdida de 
su proyecto familiar, y también social, que 
supone la maternidad en su entorno.  Hoy 
día consideramos que el duelo en la este-
rilidad no es por la pérdida de algo que se 
tiene, sino por la pérdida de un potencial, 
por lo que los pacientes muchas veces 
no son conscientes de estar dentro de un 
proceso de duelo18.  En otras palabras, 
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Yerma no tiene sentimientos de tristeza y 
duelo por la pérdida de la herencia gené-
tica si no por la imposibilidad de vivir una 
maternidad normalizada en su entorno. 
Creer que para Yerma el legado genético 
familiar es lo más importante, creemos 
que es tener una visión “presentista” ses-
gada por la genetización actual de los de-
seos reproductivos, donde a los genes se 
les considera lo fundamental de nuestras 
vidas. Y que lleva al abuso actual de las 
técnicas genéticas en el campo de la re-
producción asistida.

UNA VISIÓN ACTUAL DE YERMA 
DESDE LA CIENCIA MÉDICA DEL 
SIGLO XXI

Para ello habrá que adentrarse en los aspectos 
biológicos como el exposoma y la genómica, 
sin olvidarnos del entrelazamiento de los com-
ponentes sociales y psicológicos de la esterili-
dad, tan presentes en Yerma como en la socie-
dad actual. también se debe tener en cuenta 
a otros personajes que estando presentes en 
la tragedia lorquiana sobre la esterilidad siguen 
presentes a la hora de atender medicamente 
los deseos reproductivos en siglo XXI.
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