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La estructura organizativa, histórica, cultural e incluso 
cívica de México es por demás heterogénea. Basta 
con observar la desigualdad social, los extremos de 

los más ricos a los más pobres del mundo, la diversidad de 
culturas autóctonas y adquiridas y miles de ejemplos más. 

La Medicina mexicana, como parte de este gran mosaico 
altamente transculturizado a favor del mundo Occidental, no 
escapa a la heterogeneidad característica de nuestra socie-
dad. Tenemos desde servicios de atención médica empírica 
prestados por brujos y chamanes hasta los de la más refinada 
especialización ofrecidos en instalaciones semejantes a las 
de los países más industrializados. 

El propósito de este editorial es discernir, o justificar si es 
el caso, a las subespecialidades o, quizá mejor expresado, a 
las especialidades secundarias y, en su caso particular, a las 
de la Ginecoobstetricia.  

A partir del año 2003, cuando fui presidente del Consejo 
Mexicano de Ginecología y Obstetricia y el Dr. Ernesto 
Castelazo director de exámenes, se reconocieron, como de-
pendientes de nuestro tronco ginecoobstétrico, la Medicina 
Materno Fetal y la Biología de la Reproducción, como espe-
cialidades secundarias; poco después se aceptó la Urología 
ginecológica. Desde entonces, todos los que las cursan y 
aprueban su examen se reconocen como subespecialistas. 
¿Tienen razón de ser? ¿Es útil su existencia? 

Desde el punto de vista académico, estas subespecialidades 
cuentan con reconocimiento en los planes de estudio de las 
universidades. La Universidad Nacional Autónoma de México 
las considera y por ello existen comités de evaluación en 
las sedes donde se imparten esas especialidades. Al analizar 
los planes de estudio se observa que la mayor parte de los 
conocimientos que se exigen a los “subespecialistas” forman 
parte de los planes de estudio del ginecoobstetra general. Las 
tres subespecialidades cuyo tronco es la Ginecoobstetricia no 
sólo están implícitas sino detalladamente elaboradas desde 
el punto de vista cognoscitivo en el plan de estudios de esta 
especialidad que, en el cuarto año, incluye todos los conoci-
mientos que, en teoría, debieran reservarse al subespecialista. 
Entonces: ¿porqué no practicarlos? 

En México no nos hemos acostumbrado, ni médicos ni 
pacientes, a respetar al subespecialista; por eso el gineco-

obstetra no especialista en ramas secundarias ejerce sin 
problemas los procedimientos que, eventualmente, debieran 
estar restringidos al subespecialista. ¿Acaso el ginecoobstetra 
“general” no trata pacientes con incontinencia urinaria o las 
opera para restaurar la fertilidad, o ejecuta procedimientos 
de reproducción asistida que, en teoría, están reservados al 
subespecialista? Otra rama que nuestro Consejo no certifica 
es la Oncología ginecológica, pero todos los días la subes-
pecialidad es rebasada por el ginecólogo general que realiza 
(y curricularmente puede hacerlo) mastectomías y cirugías 
oncológicas de la pelvis. 

Entonces ¿vale la pena el esfuerzo de una especialidad 
secundaria que se cursa, por lo menos, en dos años y que al 
final del camino no es respetada por los pares? ¿Vale la pena 
la pérdida relativa de esos años de estudio que carecen de 
un objetivo claro? 

Quizá aún no estamos preparados para dar el paso, pero 
ante la abundancia de conocimientos derivados de la investi-
gación en áreas muy específicas de la Medicina y, en particular 
de la Ginecoobstetricia, y ante el cada vez mayor número de 
pacientes con basta información que exige servicios de alta 
calidad y, cuando así no sucede, emprende demandas legales, 
sólo queda la opción de que el subespecialista certificado se 
encargue de los problemas derivados de su área y el gineco-
obstetra general atienda todo aquello que pueda resolver sin 
invadir los terrenos de los subespecialistas. 

Como grupo médico organizado en torno de agrupaciones 
eje (FEMECOG y el Consejo) debiéramos ser precursores en 
dar espacio y respetar a nuestras subespecialidades con el 
único propósito de fomentar la calidad de la atención médica 
mediante el reforzamiento de las áreas académicas. Debemos 
entender que si aceptamos la existencia de las subespeciali-
dades de la Ginecoobstetricia debemos reforzarlas dándole 
validez a su estructura.

La calidad de la atención médica se consigue con el esmero 
de los profesionales y para ello es indispensable ubicarse en 
el tiempo y espacio de las circunstancias actuales de nuestra 
sociedad, que requiere de la participación de especialistas 
cada día más refinados, con amplio dominio de campos cada 
vez más específicos, pero siempre sin perder de vista que el 
fin último de nuestra profesión es el bienestar de nuestros 
pacientes. 

Alberto Kably A. 
www.nietoeditores.com.mx
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GinecoloGía y obstetricia de México

GinecoloGía y obstetricia de México utiliza los 
siguientes niveles de evidencia para clasificar los 
artículos, con base en la fuerza y complejidad de la 
metodología aplicada por los investigadores.

I. Estudios clínicos controlados y aleatorizados, con 
homogeneidad e intervalo de confianza estrecho o 
metanálisis
Protocolos de investigación con definición de meca-
nismos de control que operen antes y durante el desa-
rrollo de la fase experimental con el objeto de salva-
guardar la seguridad del sujeto de experimentación. La 
aleatorización reduce los sesgos que aparecen en los 
estudios de observación e implica asignar los sujetos 
de estudio a grupos similares y que los tratamientos 
que reciban puedan compararse objetivamente. El in-
tervalo de confianza debe reducir al mínimo la impre-
cisión de las estimaciones puntuales.

II-1. Estudios clínicos controlados pero sin aleator-
ización
Ensayos que se inician con la formulación de una hipó-
tesis que defina claramente la variable independiente 
(intervención) y la manipulación que el investigador 
hará de dicha variable. Se requiere definir las poten-
ciales variables dependientes y los procedimientos de 
control y vigilancia de estas variables, incluidos los 
posibles efectos adversos. Definen el tiempo de dura-
ción del experimento, las potenciales fuentes de sesgo 
y las precisiones de carácter ético pertinentes. Puesto 
que carece de aleatorización la posibilidad de sesgo 
aumenta.

II-2. Estudios de cohorte o caso-control, preferentemente 
multicéntricos, o consensos

Implican seguir grupos de sujetos en el tiempo, con 
dos propósitos primarios: descriptivo, típicamente 
para describir la incidencia de ciertos sucesos en el 
tiempo; y analítico, para analizar asociaciones entre 
exposición y resultados. Estos estudios comparan un 
resultado en particular (como el cáncer cérvico-uteri-
no) en grupos de pacientes con similitudes en muchos 
aspectos, pero que se diferencian por una cierta carac-
terística (por ejemplo, mujeres que fuman comparadas 
con las que no fuman); el seguimiento es a largo plazo 
con vigilancia cuidadosa de la influencia de factores de 
riesgo. Los estudios de caso-control comienzan con la 
identificación de pacientes con la enfermedad (u otro 
resultado) de interés, y un grupo apropiado de indi-
viduos sin la enfermedad (controles), los compara a 
ambos: los que tienen la enfermedad en estudio (casos) 
y un grupo muy similar de personas sin la enfermedad 
(controles).

II-3. Estudio de observaciones múltiples con o sin inter-
vención; estudios sin control y grandes series de casos
Son el relato o comunicación de lo que se ha observa-
do sin la aplicación de alguna metodología reconocida 
y sin algún tipo de control, como las observaciones 
de eficacia de algún fármaco, sin la correspondencia 
de comparación. Son la comunicación de un caso que, 
simplemente, se agrega a la lista de los ya reportados.

III. Opiniones basadas en experiencias clínicas, estudios 
descriptivos, observaciones clínicas o informes de comi-
tés de expertos
Son opiniones de expertos, sin valoración crítica ex-
plicable o, simplemente, basados en la fisiología. Los 
autores sólo reportan lo observado y lo interpretan a 
través de la óptica de su experiencia personal.

NIVEL DE EVIDENCIA
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Comparación de resultados obstétricos y perinatales del parto en 
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RESuMEN

Antecedentes: la postura vertical es una opción para el parto a la 
que se atribuyen ventajas. Esta investigación expone sus hallazgos 
al respecto.
Objetivo: comparar los resultados perinatales y obstétricos entre 
la postura supina y la vertical en el parto.
Pacientes y método: ensayo clínico con distribución al azar, doble 
ciego, en el que se incluyeron mujeres sanas en trabajo de parto 
asignadas a postura vertical o supina, con seguimiento de las com-
plicaciones en el puerperio inmediato y mediato. Se evaluaron las si-
guientes variables: pérdida sanguínea, dolor en el segundo periodo de 
trabajo de parto y puerperio inmediato, duración del segundo periodo 
de trabajo de parto, desgarros perineales y vaginales, necesidad de 
instrumentar el parto, comodidad en la postura y resultados perinatales. 
Resultados: 164 pacientes se asignaron al azar a uno de dos 
grupos, el I, de posición vertical, y el II, de posición supina. Las 
pérdidas fueron de 5.4%; la tasa de cesárea fue de 4.6%. Sólo se 
encontró diferencia en el caso de desgarros vaginales, de los que 
hubo más casos con la postura vertical, con riesgo relativo de 1.4 
(IC 1.1-3.2), y el acortamiento del segundo periodo, con diferencia 
significativa de 10 minutos, en promedio (p < 0.05).
Conclusiones: la postura vertical durante el parto no brinda mejores 
resultados perinatales ni disminuye las complicaciones obstétricas. 
Acorta el segundo periodo de trabajo de parto, pero es factor de 
riesgo de desgarros vaginales. La mejor postura durante el parto 
es con la que la paciente se siente cómoda.
Palabras clave: parto, parto vertical, complicaciones del parto, 
parto en supino.

AbStrACt

background: Vertical position is an option to delivery to which 
several advantages have been attributed. This research exposes 
its related findings.
Objective: To compare obstetric and perinatal outcomes between 
supine and vertical position at delivery. 
Patients and method: We performed a randomized double-blind 
study including healthy women assigned to the supine or upright 
posture (vertical) during labor with complications following the 
delivery in the puerperium stage. The variables evaluated were: 
blood loss, pain in the second period of labor and immediate post-
partum, duration of the second period of labor, perineal and vaginal 
tears, need to forceps implement, accommodation in position and 
perinatal outcome.

Artículo original

Results: 164 patients were randomized into two groups, the verti-
cal position (I) and the supine position (II). The losses were 5.4%, 
and the Caesarean rate was of 4.6%. Difference was found only 
for vaginal tears in the vertical posture, with a relative risk of 1.4 
(CI 1.1-3.2), and shortening of the second period with a significant 
difference of 10 minutes on average (p < 0.05).
Conclusions: The upright posture during childbirth provides no 
improvement in perinatal outcomes and fewer obstetric condi-
tions. It shortens the second period of labor, but it is a risk factor 
for vaginal tears. The best position for birth is which offers more 
comfort to the patient.
Key words: childbirth, childbirth vertical, birth complications, 
childbirth supine.

RÉSuMÉ

Antécédents: La position debout est une option pour la livraison à 
des avantages attribués. Cette recherche présente ses conclusions 
à cet égard.
Objectif: Comparer obstétriques et périnatales entre la position 
couchée et debout dans le travail.
Patients et méthodes: Étude randomisée, en double aveugle, qui 
comprenait des femmes en bonne santé dans le travail allouées 
en position verticale ou en position couchée, avec un suivi de 
complications et de la période post-partum immédiat. Les varia-
bles suivantes ont été évaluées: la perte de sang, douleur dans la 
deuxième période du travail et du post-partum immédiat, la durée 
de la deuxième période de travail, l’accouchement par voie vaginale 
et périnéale doivent mettre en œuvre, la posture et le confort dans 
les résultats périnatals.
Résultats: 164 patients ont été randomisés en deux groupes, I et 
II debout en position couchée, les pertes ont été de 5,4%, le taux 
de césarienne de 4,6%. La seule différence a été trouvé dans le 
cas de déchirures vaginales cas, il y avait posture plus droite, avec 
un risque relatif de 1,4 (IC 1,1-3,2), et le raccourcissement de la 
seconde période avec une différence significative de 10 minutes, 
en moyenne (p <de 0,05).
Conclusions: La posture debout pendant le travail n’a pas amélioré 
les résultats périnatals et de complications obstétricales condi-
tionnée au. Raccourci la deuxième période de travail, mais est un 
facteur de risque de déchirures vaginales. La meilleure posture 
pendant le travail est avec le patient se sent à l’aise.
Mots-clés: livraison, la naissance verticale, complications à la 
naissance, sur le dos naissance.
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La postura vertical durante el parto se ha incluido 
en diferentes programas de salud institucionales 
como método de elección, con base en el proceso 

de interculturalidad, acatando las recomendaciones emi-
tidas por la Organización Mundial de la Salud en 1985.1 
Se mencionan como ventajas de la postura vertical la 
disminución de la morbilidad y el dolor de la madre, 
en comparación con la atención del parto en posición 
horizontal.2 En Jalisco está en estudio la Ley contra la 
Violencia Obstétrica; en ella se menciona como un acto 
delictuoso el no permitir a la paciente el parto vertical y 
se sanciona con cárcel.

Ante esta situación, surge la necesidad de evaluar las 
prácticas médicas en obstetricia para mejorar la atención 
de las pacientes y con ello disminuir la morbilidad y la 
mortalidad, así como elevar el nivel de la práctica clínica. 
En este hospital se ha iniciado la atención del parto en 

posición vertical desde hace dos años, aproximadamente, 
como un programa piloto. Se ha generado controversia 
por saber si efectivamente este modelo de atención otorga 
mejores resultados a las pacientes.

La posición en decúbito (supina, litotomía) se refiere 
a la posición en la que la paciente se encuentra acostada, 
con el respaldo a no más de 45° y con las piernas dobladas, 
separadas y colocadas en ambas pierneras de la mesa de 
exploración ginecológica; la posición vertical es la posi-
ción en la que la paciente se coloca en diferentes puntos, 
arrodillada, sentada o de pie. Se ha mencionado que, de 
forma fisiológica, el parto vertical proporciona mejores 
condiciones a las parturientas. La posición naturalmente 
adoptada por las pacientes durante el trabajo de parto se 
ha descrito desde épocas muy tempranas, como en 1882 
por Engelmann, quien observó que las mujeres primitivas 
utilizaban diferentes posiciones en vertical, de rodillas, 
agachadas o en cuclillas con ayuda de postes, hamacas, 
muebles, cuerdas, ladrillos o piedras.3 La posición adop-
tada por la mujer durante el parto está influida por varios 
factores complejos, pero el más importante es la introduc-
ción, hecha por Francois Mauriceau en el siglo XVII, de la 
postura horizontal, la cual tiene como finalidad tornar más 
cómodas las maniobras que permitan conocer la dilatación 
cervical y la variedad de posición, así como también la 
aplicación de fórceps y la monitorización de la frecuencia 
cardiaca fetal. Ésta es la posición en que se capacita para 
conductas en el parto y la posición de referencia conven-
cional establecida en los libros de texto para la descripción 
de los mecanismos del trabajo de parto vaginal.4

En las últimas tres décadas, el modelo médico de aten-
ción del parto por vía vaginal sin complicaciones ha sido 

RESuMO 

Antecedentes: A posição vertical é uma opção para entrega das 
vantagens atribuídas. Esta pesquisa apresenta as suas conclusões 
a este respeito. 
Objetivo: Comparar obstétrica e resultados perinatais entre a 
postura supina e ereta em trabalho de parto. 
Pacientes e métodos: Estudo randomizado, duplo-cego, que 
incluiu mulheres saudáveis notrabalho alocados para a posição 
vertical ou deitada, com monitoramento das complicações e pós-
parto imediato. As variáveis avaliadas foram: perda de sangue, dor 
no segundo período de trabalho de parto e pós-parto imediato, a 
duração do segundo período de trabalho, o parto vaginal e perineal 
precisa implementar, postura e conforto em resultados perinatais. 

Resultados: 164 pacientes foram randomizados em dois grupos, I e 
II na vertical supino, as perdas foram de 5,4%, a taxa de cesariana 
de 4,6%. A única diferença foi encontrada no caso de processos 
vaginais lágrimas havia postura mais vertical, com um risco relativo 
de 1,4 (IC de 1,1-3,2), e encurtando o segundo período com uma 
diferença significativa de 10 minutos, média (p < de 0,05). 
Conclusões: Postura ereta durante o trabalho não melhorar os 
resultados perinatais e complicações obstétricas condicionada pelo 
menos. Encurtado o segundo período de trabalho, mas é um fator 
de risco para vaginais. A melhor postura durante o trabalho é com 
o paciente se sente confortável. 
Palavras-chave: entrega, nascimento vertical, complicações no 
parto, supino nascimento.
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objeto de creciente escrutinio debido a su tratamiento y a 
la utilización rutinaria e innecesaria de tecnologías que, 
además de ser incómodas para la mujer, pueden llegar a 
alterar su salud o la del recién nacido. Una cantidad cada 
vez mayor de evidencias bibliográficas en Chile sugiere 
hacer esfuerzos para disminuir las tasas de cesáreas y de 
intervenciones médicas de rutina innecesarias durante el 
trabajo de parto y el parto.5 Los protocolos para la atención 
del parto destacan la libertad de posición en el periodo 
expulsivo, como la posición vertical. Esta posición tiene 
ventajas sobre la postura de litotomía, como tasas más bajas 
de necesidad de cesárea, episiotomía, analgesia y oxitocina, 
así como menor duración del periodo expulsivo, según 
estos autores. La posición vertical tiene otras ventajas: 1) 
potencia los efectos de la gravedad, 2) disminuye el riesgo 
de compresión aorta-cava y mejora el equilibrio ácido-base 
en los recién nacidos, 3) facilita contracciones uterinas 
fuertes y más eficientes, 4) mejora el paso del feto a través 
de la pelvis y 5) agranda, con evidencia radiológica, los 
diámetros antero-posterior, transverso y de salida, lo que 
incrementa el área total de salida del feto.4,5

A partir del año 2000 se ha percibido la humanización 
del parto como una necesidad que genera un movimiento, 
con el compromiso de despertar en los profesionales de la 
salud una visión favorable con respecto a la naturaleza y 
fisiología del parto y nacimiento.6 La atención humanizada 
del parto permite a las embarazadas disfrutar de recursos 
para tornar el proceso de alumbramiento más participativo, 
agradable y seguro. En este proceso se incluye la postura 
vertical como método de mejoría, que se ha difundido en 
muchos países; en el sistema de salud peruano, por ejem-
plo, la atención del parto en posición vertical se realiza 
formalmente desde comienzos del decenio de 1990, aunque 
ya mucho antes se practicaba en el ámbito domiciliario.

Las evidencias encontradas en la bibliografía sobre los 
resultados del parto vertical, en comparación con el parto 
horizontal, son limitadas, lo que sugiere la necesidad de 
llevar a cabo estudios que evalúen los recursos y proce-
dimientos que se utilizan en cada sistema para atender el 
parto y la atención del recién nacido.7

El objetivo del estudio fue valorar si la atención del 
parto en posición vertical disminuye la hemorragia obsté-
trica posparto, los desgarros perineales de segundo grado 
y la intensidad del dolor, si acorta el periodo expulsivo y 
si mejora la satisfacción de la paciente, en comparación 
con el parto en posición supina. 

PACIENtES Y MÉtODO

Estudio de cohorte con intervención, descriptivo y analíti-
co, en el que se asignó al azar a las participantes, durante 
el parto, a postura vertical o supina, con seguimiento en el 
puerperio inmediato y mediato de las complicaciones y de 
los resultados de los recién nacidos. El estudio inició en 
marzo de 2011 y concluyó en abril de 2012, en el hospital 
estatal de referencia de los servicios de salud. El estudio 
fue aprobado por el Comité de Bioética e Investigación 
de la institución hospitalaria.

Se realizó el cálculo muestral de acuerdo con la hipóte-
sis de superioridad de la postura vertical como método de 
parto frente a la postura utilizada de manera común en la 
institución, que es la supina. Con esta última se encontró 
que 40% de las pacientes no sufrían complicaciones en el 
parto (desgarros perineales graves, hemorragia obstétrica, 
necesidad de instrumentar el parto, cesáreas, etc.), por 
lo que se consideró que si la intervención incrementaba 
20% más el grupo de mujeres sin complicación se estaría 
rechazando la hipótesis de nulidad, con un alfa de 5% 
y beta de 20%. El cálculo muestral arrojó 76 pacientes 
para cada grupo, con la corrección por pérdidas a 8% 
se incrementó a 164 pacientes en total. Se incluyeron al 
estudio las pacientes que desearon participar, que tuvieron 
un embarazo normoevolutivo, sin importar la paridad, 
con talla superior a 145 cm, edad gestacional mayor a 
36 semanas por amenorrea confiable y corroborada por 
ecografía, con peso fetal estimado no mayor de 3,850 g, 
evaluación semicuantitativa de líquido amniótico mayor a 
4 cm (Phelan) y con valoración pélvica clínica en trabajo 
de parto en fase activa con dilatación mayor de 4 cm. Se 
excluyeron las pacientes a quienes se realizó cesárea o 
que no se colocaran en la posición correspondiente; se 
eliminaron si su expediente clínico y hoja de captura de 
datos estaban incompletos.

Las pacientes se asignaron a los grupos de manera 
aleatoria mediante el programa Excel de Windows. A todas 
se les informó del estudio en la valoración obstétrica; las 
que aceptaron firmaron la hoja de consentimiento y reci-
bieron un sobre cerrado numerado conforme el orden de 
ingreso, con la postura asignada en el proceso previo de 
distribución al azar. Los médicos encargados de la vigi-
lancia y atención de la paciente abrieron el sobre cuando 
ésta se encontraba en el segundo periodo de trabajo de 
parto para asegurarse de mantener la estandarización y 
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evitar sesgos; de esta forma, la paciente y el médico 
estuvieron cegados hasta el proceso de la postura. En 
ese momento, el médico encargado de entregar el sobre 
presenció el parto para verificar que se adoptara la postura 
indicada y recolectar los datos durante el parto, en la sala 
de recuperación durante las siguientes dos horas y en el 
puerperio mediato antes de su egreso. Los datos de las 
variables se asentaron en el expediente clínico y la hoja 
de captura, que fue posteriormente vaciada en la base 
de datos de Excel y convertida a SPSS para evaluar las 
variables cuantitativas por t de Student y las cualitativas 
por c2, con significación estadística si tenían un valor de 
p menor o igual a 0.05.

rESULtADOS

En el periodo de marzo de 2011 a abril de 2012 se llevó a 
cabo el ensayo clínico que incluyó a 164 pacientes que cum-
plieron con los criterios de inclusión. Todas las mujeres que 
firmaron el consentimiento informado fueron revisadas en el 
servicio de Valoración Crítica e ingresadas al servicio de To-
cocirugía del hospital, siguiendo la NOM-007-SSA2-1993 
para la atención del parto y puerperio, con la variante de que 
se les permitió deambular y adoptar la postura libremente 
durante el trabajo de parto, con asignación aleatoria de la 
postura durante la etapa de expulsión.

De las 164 pacientes del estudio, 38.7% estaban en su 
primer embarazo, 34.2% en el segundo, 15.5% en el tercero 
y 11.5% (18 casos) llevaban más de tres embarazos; de 
estas últimas, se consideraron grandes multíparas a una pa-
ciente con seis embarazos y dos más con siete embarazos. 
Por medio del proceso de distribución al azar, se asignaron 
82 a posición supina y 82 a posición vertical, conforme la 
selección efectuada mediante el programa Excel de Win-
dows. Al final, los grupos quedaron constituidos por 77 y 
78 pacientes, las primeras asignadas al grupo de posición 
vertical (grupo I) y las segundas al de posición supina 
(grupo II). En el grupo I, cuatro pacientes se eliminaron 
del estudio porque se interrumpió el embarazo por cesárea, 
una más porque sus datos eran incompletos al momento de 
la captura; en tanto que en el grupo II se excluyeron cuatro 
pacientes porque se les practicó cesárea. En la Figura 1 se 
muestra el flujograma seguido durante el ensayo clínico.

Al grupo I se asignaron 28 primigestas, 26 pacientes con 
segundo embarazo, 12 con tercer embarazo y 11 con más 
de tres embarazos; sólo una de ellas era gran multípara. 

Al grupo II se asignaron 32 primigestas, 27 pacientes con 
segundo embarazo, 12 con tercer embarazo y siete con 
más de tres embarazos; dos de ellas consideradas grandes 
multíparas. De acuerdo con los antecedentes obstétricos, 
10 tenían antecedente de aborto, de las que siete se asig-
naron al grupo II y tres al I; nueve tenían antecedente de 
cesárea, cuatro de ellas se asignaron al grupo I y cinco al 
grupo II. El porcentaje de pérdidas fue de 5.4%, mientras 
que la tasa de cesárea para el estudio fue de 4.6%. En todos 
los casos, la indicación de cesárea se debió a condiciones 
fetales, como meconio espeso, bradicardia o registros 
cardiotocográficos con datos ominosos. En ninguno de 
los casos la indicación fue por causa materna.

La media de edad de las pacientes del estudio fue de 
23.2 años, con máxima de 42 años y mínima de 15. Las 
adolescentes representaron 8.3% del total y las mayores 
de 35 representaron 3.2%. Seis adolescentes estaban en el 
grupo I y siete en el grupo II; asimismo, tres mujeres ma-
yores de 35 años estaban en el grupo I y dos en el grupo II.

Se compararon las medias entre los grupos para verificar 
si el proceso de distribución al azar había sido satisfactorio. 
Para el grupo I (posición vertical) se encontró una media de 
edad de 23.7 años, mientras que para el grupo II (posición 
supina) la media de edad fue de 22.7 años, con una desvia-
ción estándar de 4.9. En cuanto a la talla, el grupo I tuvo una 
media de 1.51 m y en el grupo II fue de 1.52 m. La media 
del peso en el grupo I fue de 61.4 kg y en el grupo II de 61.7 
kg. Al comparar las medias de las variables no se encontró 
diferencia significativa desde el punto de vista estadístico. 
En todos los casos, el valor de p estuvo por encima de 0.05, 
con lo que se asume que ambos grupos fueron similares. 
Estos datos, junto con las desviaciones estándar, se mues-
tran en el Cuadro 1. También se evaluó la altura del fondo 
uterino, cuya media para el estudio fue de 31.66 cm, para 
el grupo I de 31.66 cm y para el grupo II de 31.67 cm. La 
diferencia entre los grupos no fue significativa. El periodo 
intergenésico se evaluó sólo en el caso de las pacientes que 
se habían embarazado más de una vez; en el grupo I fueron 
49 pacientes y en el grupo II fueron 46, con una media de 
19.95 y 18.46 meses, respectivamente, sin significación 
estadística. La edad gestacional por amenorrea fue de 38.94 
semanas; con una media de 39.04 semanas para el grupo I 
y de 38.86 para el grupo II. Al aplicar la prueba de t para 
contraste de medias no se encontró diferencia significativa. 
Finalmente, se contrastó el peso por ecografía del feto al 
ingreso y la dilatación cervical. En cuanto al peso fetal 
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Total: 164
pacientes Distribución al azar

82 posición 
vertical

82 posición 
supina 4 excluidas del 

ensayo

4 excluidas 
del ensayo, 1 

eliminada
77 pacientes 

(grupo I)

78 pacientes 
(grupo II)

Figura 1. Flujograma seguido durante el ensayo clínico.

estimado, se obtuvo una media para el estudio de 3,030.30 
g; para el grupo I la media fue de 3,025.52 g y para el II de 
3,035.04 g. En el caso de la dilatación cervical, la media 
del estudio fue de 6.04 cm: 6.05 cm para el grupo I y 6.04 
cm para el grupo II, con desviación estándar de 1.63. Al 
aplicar el contraste de medias no se encontró diferencia 
significativa en ninguna de las dos variables. Los resulta-
dos obtenidos de la comparación de medias y desviación 
estándar se encuentran resumidos en el Cuadro 1.

Se analizaron también las condiciones obstétricas al 
ingreso de las pacientes, como la rotura de membranas, 
que ocurrió en 29.6% de ellas, 25 del grupo I y 21 del 
grupo II. También se valoró la cantidad de líquido am-
niótico desde el punto de vista cualitativo y cuantitativo 
ecográfico y resultó normal. En 18 de las 21 pacientes con 
membranas rotas del grupo II se encontró líquido claro 
y en tres, meconio fluido. En 19 de las 25 pacientes con 

membranas rotas del grupo I se observó líquido claro y en 
seis, líquido meconial fluido. En ningún grupo se encontró 
meconio espeso al ingreso al ensayo.

Se compararon las diferentes variables motivo de con-
troversia en cuanto a la postura en el parto, donde una u 
otra posición puede mejorar la calidad de la atención y 
hacer más seguro el procedimiento.

Se empezó por evaluar la duración del primer periodo 
sólo para conocer si los grupos a comparar tenían carac-
terísticas homólogas, si los cuidados habían sido similares 
y no mostraban sesgo. Se obtuvo una duración media en 
horas de 8.87, con tiempos máximos incluso de 18 horas. 
La media para el grupo I fue de 8.75 horas y para el grupo 
II de 9.05 horas, sin diferencia significativa en la compa-
ración de medias por la prueba de t.

La duración del segundo periodo de trabajo de parto en 
minutos arrojó una media para el estudio de 30.69 minutos, 

Cuadro 1. Características clínicas comparadas por grupo al ingreso del ensayo clínico

n = 155 Grupo I, n = 77,
media ± DE

Grupo II, n = 78,
media ± DE

p

Edad (años)    23.7 ± 4.81  22.76 ± 4.95 0.23
Peso (kg)  61.48 ± 7.45  61.77 ± 8.04 0.59
Talla (m)    1.51 ± 0.05    1.52 ± 0.05 0.87
Altura del fondo del útero (cm)  31.66 ± 1.29  31.67 ± 1.57 0.98
Periodo intergenésico (meses)    19.95 ± 23.40    18.46 ± 24.28 0.69
Semanas de amenorrea  39.04 ± 1.19  38.86 ± 1.45 0.40
Peso fetal (g) 3,025.52 ± 398.18 3,035.04 ± 376.87 0.87
Dilatación (cm)    6.05 ± 1.54    6.04 ± 1.63 0.95

Fuente: Base de datos del ensayo clínico parto vertical vs parto supino, HGAV.
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con tiempo máximo de 120 minutos en dos pacientes del 
grupo II. En la comparación por grupos se obtuvo una 
media de 26.36 minutos para el grupo I y de 35 para el 
grupo II. La duración menor en el grupo I de 9 minutos 
mostró diferencia significativa al comparar ambas medias 
(Cuadro 2).

Se calculó también la duración del momento en que el 
polo cefálico se encontró en cuarto plano hasta la expulsión 
fetal, y resultó una media de 8.61 minutos para el estudio. 
En el comparativo de medias, se encontró una media de 
8.23 minutos para el grupo I y de 9.00 minutos para el 
grupo II. Si bien este periodo fue menor en el grupo I, la 
prueba de t mostró una diferencia no significativa entre 
ambos grupos (Cuadro 2).

Se evaluó la pérdida sanguínea durante el parto. La 
cuantificación en mililitros indicó una media para el es-
tudio de 172.03, para el grupo I la media fue de 176.23 
mL y para el grupo II fue de 167.88 mL. La diferencia fue 
de 10 mL sin significación estadística. La estratificación 
mostró que en el segundo grupo 34 pacientes sufrieron 
una hemorragia menor a 100 mL, 27 se ubicaron en la 
escala de 101 a 200 mL, nueve en la de 201 a 300 mL, 
una en la de 301 a 400 mL, cuatro en la de 401 a 500 mL 
y tres en la de más de 501 mL. En el grupo de posición 
vertical, 33 pacientes tuvieron una pérdida menor a 100 
mL, 20 en el intervalo de 101 a 200 mL, 15 en el de 201 
a 300 mL, seis en el de 301 a 400 mL, una en el de 401 a 
500 mL, y dos casos de más de 501 mL. En el contraste 
de medias no se observó diferencia significativa entre los 
grupos, como se muestra en el Cuadro 2. Finalmente, se 
entrevistó a las pacientes para conocer el grado de dolor 
que experimentaron durante el trabajo de parto, en el 
periodo expulsivo y en el puerperio inmediato. La escala 

utilizada fue la visual análoga de 0 a 10 puntos, y se obtuvo 
una mediana de ocho puntos para el trabajo de parto en 
ambos grupos, por lo que se determinó la media, que fue 
de 7.01 para el estudio en general, de 6.90 para el grupo 
I y de 7.14 para el grupo II. En la evaluación del dolor se 
obtuvo una media de 7.14 (EVA 1), que se tomó única-
mente con fines comparativos y para verificar que ambos 
grupos tuvieron las mismas características; la diferencia 
no fue estadísticamente significativa entre ellos. Se calculó 
la media del dolor durante el periodo expulsivo (EVA 2), 
debido a que la mediana en los dos grupos fue de 8; así, 
la media general fue de 8.51, para el grupo I fue de 8.68 
puntos y para el grupo II de 8.36. El comparativo de me-
dias no mostró diferencia significativa entre los grupos. La 
media del dolor en la etapa de puerperio mediato (EVA 3) 
fue de 7.63 puntos, con desviación estándar de 2.54; para 
el grupo I, la media fue de 7.88 puntos y para el grupo II 
de 7.38 puntos. No se encontró diferencia significativa en 
la prueba t entre los grupos. La media del dolor en todas 
las evaluaciones del grupo I fue mayor que la del grupo 
II, pero el contraste entre ambas no mostró diferencias 
significativas. Los valores de la media y la desviación 
estándar se muestran en el Cuadro 2.

Enseguida se evaluaron las variables de índole cuali-
tativa que resultaron motivo de controversia en cuanto a 
la atención obstétrica con una u otra postura. La primera 
variable evaluada fue la duración del segundo periodo del 
trabajo de parto. Se encontró que 41.9% de las pacientes 
concluyó el parto antes de una hora, las restantes 90 lo 
concluyeron en la siguiente hora. Se consideró trabajo de 
parto prolongado el que rebasó dos horas; esto ocurrió en 
cinco casos, con una incidencia acumulada de 3.2%: tres 
casos en el grupo I y dos en el grupo II. La comparación 

Cuadro 2. Comparación de variables por media y desviación estándar (DE) de los grupos 

Variable Grupo I
media ± DE

Grupo II
media ± DE

p

Duración del primer periodo (h) 8.7 ± 2.5            9.05 ± 3.15 0.445
EVA 1  6.9 ± 2.12            7.14 ± 2.36 0.499
Duración del segundo periodo (min) 26.36 ± 12.45          35.03 ± 22 0.003
Tiempo de expulsión (min) 8.23 ± 5.86                 9 ± 5.26 0.394
Hemorragia (mL) 176.23 ± 125.26        167.88 ± 141.23 0.697
EVA 2 8.68 ± 1.38            8.36 ± 1.66 0.200
EVA 3 7.88 ± 2.53            8.36 ± 2.53 0.223

Fuente: Base de datos del ensayo clínico parto vertical vs parto supino, HGAV.
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de proporciones por prueba exacta de Fisher mostró un 
valor de p mayor a 0.05, por lo que no hubo diferencia 
entre los grupos. La segunda variable que se evaluó fue 
la necesidad de utilizar instrumentación en el parto. Esto 
sucedió en dos casos (1.2%), uno en cada grupo, lo que 
dio como resultado que al comparar los grupos no exis-
tiera diferencia significativa con la prueba de Fisher. La 
siguiente variable a comparar fue la hemorragia obstétrica. 
Se hizo una estratificación luego de considerar la media 
de la pérdida hemática en mililitros, que fue de 172.03. Se 
consideró hemorragia obstétrica mayor la pérdida de 300 
mL y como hemorragia obstétrica masiva la que superó 
500 mL; la primera variable para considerar una pérdida 
hemática significativa y la segunda, de acuerdo con la 
NOM-007, como hemorragia obstétrica. El 13.5% de las 
pacientes tuvo pérdidas mayores a 300 mL; 11 casos fueron 
del grupo I y 10 casos del grupo II. En la comparación 
por medio de c2 no se obtuvo diferencia significativa en 
el valor de p. Para la hemorragia obstétrica masiva se 
observó una incidencia de 3.2%, es decir, cinco casos: 
dos en el grupo I y tres en el grupo II. En la comparación 
realizada por medio de la prueba de Fisher no se obtuvo 
diferencia significativa. La indicación de episiotomía fue 
restrictiva, y se realizó en 12 pacientes, que representaron 
7.7% del total, principalmente en primigrávidas por la 
resistencia del periné. 

En lo que se refiere a los desgarros, se obtuvo una inci-
dencia de 51.6% (80 casos), de los que 29% (45) ocurrieron 
en el grupo I y 22.6% (35) en el grupo II. El principal sitio 
de desgarro fue el periné, con 61.4% del total de desgarros, 
seguido de la vagina con 16.1% (25 casos). Los datos se 
muestran en el Cuadro 3. Por grupo, se encontró mayor 
número de desgarros perineales en el grupo II, con 25 
casos vs 18 casos en el grupo I, mientras que en el caso 
de los desgarros vaginales, el grupo I tuvo más casos, con 

27 vs 10 del grupo II. La evaluación por c2 mostró una 
diferencia significativa en el caso de desgarros vaginales 
para el grupo I, por lo que se consideró factor de riesgo 
el parto vertical, con RR de 2.6 e intervalo de confianza 
(IC) de 1.36-5.08. En cuanto a los desgarros perineales, 
la comparación no mostró diferencias significativas entre 
los grupos. Esos desgarros se clasificaron de acuerdo con 
su profundidad y el daño que causaron en el esfínter: en el 
grupo I, hubo siete casos tipo I, 10 casos tipo II y un caso 
tipo IV; en el grupo II hubo 13 casos tipo I, 10 casos tipo 
II y dos casos tipo IIIa, sin desgarros de mayor gravedad. 
Durante el estudio no ocurrieron desgarros cervicales tipos 
IIIb ni IIIc; el más grave fue la lesión completa en un caso 
de posición vertical (Cuadro 4).

Cuadro 3. Comparación cualitativa de los grupos. Variables

Variables Grupo I Grupo II p

Duración > 2 h 3 2 0.64
Uso de fórceps 1 1 1.00
Hemorragia > 300 mL 11 10 0.79
Hemorragia obstétrica masiva 2 3 1.00
Desgarros 45 35 0.09

Fuente: base de datos del ensayo clínico parto vertical vs supino 
HGAV.

Cuadro 4. Desgarros perineales y vaginales por gravedad por 
grupo de estudio

Tipo Grupo I Grupo II p

Vagina 27 10 0.002
Periné 18 25 0.228
Tipo I 7 13 0.160
Tipo II 10 10 0.975

Fuente: Base de datos del ensayo clínico parto vertical vs supino, 
HGAV.

Finalmente, se evaluaron las condiciones de los recién 
nacidos: peso, talla, Apgar al minuto y a los cinco minutos, 
Capurro, destino de cada uno y si requirió reanimación 
neonatal avanzada. Los resultados mostraron que de 
los 155 recién nacidos atendidos, la media del peso fue 
3,076.96 g; en el grupo I 3,066.17 g y en el grupo II de 
3,087.62 g. El recién nacido de mayor peso (3,830 g) se 
encontró en el grupo I, al igual que el de menor peso (2,000 
g); en el grupo II, el recién nacido de mayor peso tuvo 
3,760 g y el de menor peso, 2,250 g; la diferencia entre 
los grupos fue de 19 g, y el contraste de medias no mostró 
diferencia significativa. Por lo que respecta a la talla del 
recién nacido, se obtuvo para el estudio una media de 49.72 
cm; para el grupo I, la media fue de 49.64 cm y para el 
grupo II de 49.82 cm. El recién nacido de mayor talla (56 
cm) se observó en el grupo II y el de menor talla (39 cm) 
en el grupo I; en este grupo, la talla mayor obtenida fue 
de 54 cm, la menor talla en el grupo II fue de 40 cm. La 
comparación de medias de los grupos no mostró diferencia 
significativa. En cuanto al Capurro, fue de 39.34; para el 
grupo I, la media fue de 39.16, mientras que para el grupo 
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II de 39.53. Dos recién nacidos tuvieron Capurro de 35 
semanas, uno en cada grupo, en tanto que la mayor edad 
gestacional registrada fue de 42 semanas para el grupo II 
y de 41 para el grupo I. Los recién nacidos de 37 semanas 
fueron 11; de ellos, cuatro estaban en el grupo II y siete en 
el grupo I. La valoración de Apgar al minuto reveló que en 
el grupo I estaba la mayor cantidad de recién nacidos con 
calificación de 7 o menor, con 11 casos, mientras que en el 
grupo II fueron siete. El Apgar más bajo registrado fue de 
3 puntos en el grupo II y de 4 puntos en el grupo I. A los 
cinco minutos, el Apgar más bajo se registró en un recién 
nacido del grupo II, que tuvo calificación de 5; ninguno 
de los restantes tuvo valores de Apgar menores a 8 puntos. 
La media obtenida para el estudio al minuto fue de 7.86, 
para el grupo I fue de 7.88 y para el II de 7.85. El Apgar a 
los cinco minutos tuvo una media de 8.92, que fue de 8.96 
para el grupo I y de 8.90 para el grupo II. La comparación 
de medias para los valores de Apgar no mostró diferencia 
significativa con la prueba t. El resumen de los datos se 
muestra en el Cuadro 5. Los neonatos que requirieron 
reanimación avanzada fueron nueve, lo que representa 
una incidencia acumulada de 5.8%, con tres casos para el 
grupo I y seis para el grupo II; sólo dos neonatos, ambos 
del grupo II, necesitaron ser trasladados a la unidad de 
vigilancia neonatal y mantenidos en observación. Ninguno 
de los neonatos tuvo que ser enviado a terapia intensiva 
y ninguno falleció.

Al egreso se solicitó a las pacientes que respondieran 
a pregunta expresa si la postura asignada fue cómoda 
para el trabajo de parto o si les había representado alguna 
dificultad. El 21.3% de las pacientes (33 casos) no estuvo 
satisfecha con la postura; de ellas, 14 pertenecían al grupo 

II y 19 al grupo I, es decir, 20 y 25%, respectivamente, del 
total de sus grupos. Las que dieron a luz recostadas refirie-
ron que hubieran preferido estar en posición vertical y las 
que estuvieron en posición vertical refirieron que hubieran 
sentido mayor comodidad al recostarse. Se realizó prueba 
de c2 para verificar si la diferencia entre las proporciones 
era significativa, y se obtuvo un valor de p de 0.404. De 
esta manera, 75% de las pacientes del grupo I estuvieron 
satisfechas con la postura, así como 80% del grupo II.

DISCuSIÓN

La postura durante el parto ha generado controversias a 
raíz de la inclusión en los programas de salud de la inter-
culturalidad, debido a que se tiene la idea de que es mejor 
la atención a través de este método en el parto. De igual 
manera, se ha publicado una serie de documentos que van 
desde la atención intercultural en los servicios de salud 
hasta leyes en las que la postura vertical se considera la 
idónea para el parto (Veracruz, Chiapas e iniciativa en 
Oaxaca), sin que se hayan llevado a cabo estudios para ve-
rificar si estas recomendaciones de la OMS son válidas en 
el momento actual, ya que fueron emitidas hace 27 años y 
al momento existen cambios en la atención obstétrica. Los 
resultados muestran que en la mayor parte de las caracterís-
ticas evaluadas durante el parto y el seguimiento otorgado 
no hay diferencia significativa en los resultados obstétri-
cos ni perinatales; sin embargo, existen dos condiciones 
relevantes a tomar en cuenta en el estudio. La primera es 
haber incluido sólo mujeres sanas, ya que es bien conocido 
que a los hospitales de referencia llegan pacientes con 
complicaciones enviadas de centros primarios y hospitales 
de segundo nivel. Esta característica, indudablemente, 
tiene que ver con que los resultados que se muestran sean 
mejores que los del mismo hospital donde se llevó a cabo 
el estudio. Se obtuvo una tasa de cesárea de 4.6%, que es 
nueve veces más baja que la del hospital sede: 34%. De 
acuerdo con las recomendaciones de la OMS, el máximo 
permitido es 15%. Las complicaciones que se observaron 
en el estudio, en general, son menores de lo reportado en 
todo el mundo; la hemorragia obstétrica, que es una de las 
más vigiladas por su repercusión en la mortalidad, tuvo 
una incidencia acumulada de 3.5%, con lo que se ubica 
por debajo de los estándares internacionales que alcanzan 
8%. Los desgarros se han reportado entre 50.1 y 62% de 
las pacientes, mientras que en esta revisión la cifra fue de 

Cuadro 5. Resultados perinatales de los grupos comparados

Variable Grupo I
media ± DE

Grupo II 
media ± DE

p

Peso (g) 3,066.17 ± 382.06 3,087.62 ± 371.27 0.724
Talla (cm)      49.64 ± 2.49      49.82 ± 2.54 0.650
Capurro      39.16 ± 1.663      39.63 ± 1.366 0.129
Apgar 1        7.88 ± 0.628         7.85 ± 0.740 0.738
Apgar 2        8.96 ± 0.253          8.9 ± 0.502 0.313
Reanimación 

avanzada 
(núm. de casos)

3 6 0.312

Fuente: Base de datos del ensayo clínico parto vertical vs supino, 
HGAV.
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51.6%, que difiere poco de las anteriores, si bien en este 
estudio sólo se registraron los de tipo perineal.

Como segundo punto relevante está el cuidado otorgado 
a estas pacientes, ya que al estar incluidas en el protocolo 
fueron observadas siempre por un médico especialista y 
al menos un residente de grado mayor, lo que redundó en 
mejores cuidados y, en consecuencia, en madres e hijos 
sanos. Los resultados perinatales obtenidos fueron idén-
ticos en ambos grupos: menor número de recién nacidos 
con asfixia o síndrome de aspiración de meconio. Estos 
resultados obstétricos y perinatales pueden reproducirse 
siempre y cuando se cuente con los cuidados adecuados; 
de esta manera, las tasas de cesárea y de complicaciones 
pueden reducirse de manera significativa hasta alcanzar 
los estándares internacionales. Esto demuestra que lograr 
mejores resultados perinatales y obstétricos se vincula con la 
vigilancia que se preste a la paciente y no con la realización 
de una maniobra. Tal vez la confusión que existe es que el 
parto en postura vertical se asocia con el parto humanizado, 
cuando son situaciones distintas: mientras el primero sólo 
tiene que ver con la posición, el segundo es un proceso de 
atención que puede o no finalizar con esta postura.

La episiotomía se practicó en 10% de las pacientes 
primigestas. Si se considera que la tasa de episiotomía 
en primigestas reportada en Latinoamérica es de 92%, se 
aprecia que hubo una considerable reducción en el uso 
de este procedimiento;8 así mismo, la tasa general para 
el estudio fue de 7.7%, en comparación con la de 29% 
registrada en hospitales de España. En la actualidad, este 
procedimiento se considera de poca utilidad porque pro-
porciona escasos beneficios al momento del nacimiento y 
repercute en la producción de leche debido a la inhibición 
en la liberación de prolactina secundaria al dolor, por lo 
que debe realizarse sólo en casos seleccionados.

La duración del segundo periodo de trabajo de parto 
tuvo diferencia significativa en cuanto al tiempo a favor de 
la postura vertical, ya que este periodo se acortó diez mi-
nutos con respecto a la supina. El periodo puede acortarse 
incluso 3.35 minutos, de acuerdo con la revisión de Gupta 
y col.; sin embargo, en el análisis estadístico referido de 
este mismo grupo no hubo diferencia significativa. Si bien 
fue más breve, este acortamiento en el periodo favorable a 
la posición vertical se debe a la gravedad y a que las con-
tracciones se tornan más intensas y frecuentes; también, en 
esta misma revisión se hace referencia a la heterogeneidad 
de los resultados manifestada en los estudios incluidos. 

Se encontró que durante la fase de expulsión no hubo 
diferencias, con lo que puede afirmarse que estas fuerzas 
de gravedad no mejoran la parte final del periodo y sólo 
intervienen en la primera parte del descenso, pero la fase 
expulsiva tiene que ver con la intensidad del pujo materno 
y no con las fuerzas naturales que intervienen.

Otro de los puntos controvertidos referidos en la biblio-
grafía es la pérdida sanguínea, que tiende a ser mayor en 
la postura vertical. La evaluación mostró que esa pérdida 
es efectivamente mayor sin que tenga significación. Se ha 
establecido, además, que esta misma postura genera una 
cantidad más elevada de eventos de hemorragia obstétrica 
(riesgo relativo, 1.6); sin embargo, los resultados muestran 
que el número de casos fue similar entre los grupos, por 
lo que el riesgo obtenido fue igual. Esta pérdida mayor de 
sangre dada por la postura se menciona en algunas revi-
siones, pero en ellas, la evaluación de la pérdida tenía que 
ver, en su mayor parte, con una cuantificación “visual”, 
lo que suponía una valoración demasiado subjetiva de 
esta variable. En este caso, al ser cuantificada de manera 
más real mediante la colecta a partir del pinzamiento del 
cordón umbilical, no se observó ningún caso de gravedad; 
así mismo, ninguna de las pacientes ameritó transfusión 
sanguínea, lo que indica que la postura no condiciona  
mayor o menor pérdida de sangre.

El dolor experimentado durante el trabajo de parto y el 
segundo periodo fue calificado como de mayor intensidad 
en la escala visual análoga con respecto a la etapa de 
puerperio, como era de esperar. Se tiene la referencia de 
que el dolor durante este segundo periodo puede disminuir 
cuando se adopta la postura vertical por ser más fisiológica. 
En los estudios revisados no se encontró diferencia en este 
segundo period; el dolor generado por las contracciones 
tiende a ser intenso, se cataloga como el más fuerte expe-
rimentado por las mujeres y generalmente recibe las cifras 
más altas en la escala visual análoga. En ambos grupos 
ocurrió el mismo fenómeno sin que la postura haya sido 
factor para disminuir el dolor. Al contrario de lo que indi-
can los resultados obtenidos en el segundo periodo, o fase 
expulsiva, el dolor fue de menor intensidad en el grupo 
II (postura supina), aunque no llega a ser significativo. 
Los desgarros tuvieron mayor incidencia en el grupo I, 
con 10 desgarros más que en el grupo II, sin significación 
estadística, aunque sí se relacionaron con la postura la 
mayor complejidad para el cuidado del periné por parte 
del obstetra y un descenso más rápido del polo cefálico, 
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lo que ocasiona desgarros de la vagina que se vinculan 
significativamente con la postura vertical.

Finalmente, se promueve la posición vertical debido a 
la comodidad que ofrece, de acuerdo con los defensores 
de tal procedimiento; sin embargo, las pacientes mencio-
naron sentirse igualmente cómodas con una u otra forma 
de parir, tomando en cuenta que el dolor experimentado 
no permite de ninguna manera percibir específicamente 
un postura que genere mayor comodidad.

CONCLuSIONES

La postura adoptada por la madre durante el nacimiento no 
influye en los resultados perinatales ni induce complicacio-
nes obstétricas mayores; tampoco influye en la intensidad 
del dolor ni impele a realizar maniobras para la obtención 
del feto. La postura vertical favorece el acortamiento 
del segundo periodo, pero se asocia principalmente con 
desgarros vaginales. La postura debe ser independiente 
para la mujer, toda vez que no genera ninguna situación 
que ofrezca mayor beneficio, por lo que limitarla iría en 
detrimento de la calidad en la atención y el médico es quien 
debe adecuarse a las necesidades de la paciente.
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Efecto de la terapia hormonal con estrógenos en el estrés oxidativo y la 
calidad de vida en mujeres posmenopáusicas+
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Mendoza Núñez1

RESuMEN

Antecedentes: se ha propuesto que la terapia hormonal con 
estrógenos tiene efecto antioxidante y mejora la calidad de vida, 
aunque no se han medido ambos en relación con el estrés oxidativo.
Objetivo: determinar el efecto de la terapia hormonal con estróge-
nos en la calidad de vida y el estrés oxidativo en la posmenopausia.
Pacientes y método: ensayo clínico controlado efectuado con 
111 mujeres perimenopáusicas (40 a 60 años de edad) de la 
Ciudad de México. Se conformaron tres grupos: 1) control, con 
39 mujeres premenopáusicas; 2) 33 mujeres posmenopáusicas 
con tratamiento de estrógenos conjugados vía oral (0.625 mg/d + 
5 mg/d de medroxiprogesterona durante 10 días); y 3) 33 mujeres 
posmenopáusicas que recibían placebo. Antes del tratamiento y 
después de seis meses se midieron los marcadores bioquímicos 
de estrés oxidativo: lipoperóxidos plasmáticos (TBARS), actividad 
de las enzimas SOD y GPx y la capacidad plasmática antioxidante 
total (Randox Laboratories). Se aplicó el cuestionario de calidad 
de vida de la Organización Mundial de la Salud en versión breve 
(WHOQoL-Brief).
Resultados: los lipoperóxidos fueron más altos en ambos grupos 
de mujeres posmenopáusicas con calidad de vida basal promedio-
mala que en mujeres premenopáusicas con calidad de vida alta 
(0.357 ± 0.06 vs 0.315 + 0.04 mmol/L, p < 0.05). Los lipoperóxidos 
disminuyeron en mujeres que reciben tratamiento con calidad 
de vida promedio-mala después de seis meses (0.357 ± 0.06 vs 
0.293 ± 0.08 mmol/L, p < 0.01); también se observó reducción en 
la proporción de mujeres en tratamiento que inicialmente tenían 
lipoperóxidos altos y calidad de vida promedio-mala (p < 0.05). En 
los demás grupos no se encontró diferencia.
Conclusión: la terapia hormonal con estrógenos mejora la calidad 
de vida y disminuye el estrés oxidativo en la posmenopausia. 
Palabras clave: estrés oxidativo, lipoperóxidos, calidad de vida, 
posmenopausia, terapia hormonal.

AbStrACt

background: Estrogen therapy has an antioxidant effect and 
improves quality of life. There is no report on estrogen therapy and 
quality of life in relation to oxidative stress.
Objective: To determine the effect of estrogen hormonal therapy 
on quality of life and oxidative stress in postmenopausal women.
Patients and methods: We carried out a controlled clinical trial 
including 111 perimenopausal women (40 to 60 years old) living in 
Mexico City. Women were assigned into three groups: 1) control 
group, 39 premenopausal women; 2) 33 postmenopausal women 

receiving oral conjugated estrogens and medroxyprogesterone 
(0.625 mg/d plus medroxyprogesterone 5 mg/d for 10 days); 3) 
33 postmenopausal women taking placebo pills. We measured at 
baseline and at six months biochemical markers of oxidative stress: 
lipoperoxides by TBARS assay, erythrocyte superoxide dismutase 
(SOD) and glutathione peroxidase (GPx) and total antioxidant sta-
tus (TAS) with Randox Laboratories, Ltd. kits. We also applied the 
World Health Organization Quality of Life, Brief (WHOQoL-Brief).
Results: Levels of lipoperoxides were higher in postmenopausal 
women with low quality of life vs premenopausal women with high 
quality of life (0.357 ± 0.06 vs 0.315 ± 0.04 mmol/L, p < 0.05). Plasma 
lipoperoxides diminished in women taking hormonal therapy with low 
quality of life after six months of treatment (0.357 ± 0.06 vs 0.293 ± 
0.08 mmol/L, p < 0.01); also, the proportion of women in therapy with 
basal high lipoperoxides and quality of life average-low diminished 
(p < 0.05). There were no differences in the other groups.
Conclusion: Estrogen therapy improves quality of life and reduces 
lipoperoxides as oxidative stress biomarker in postmenopausal 
women. 
Key words: oxidative stress, lipoperoxides, quality of life, post-
menopausal women, hormone therapy.

RÉSuMÉ

Antécédents: Tout indique que la thérapie hormonale avec de l’oes-
trogène possède des propriétés antioxydantes et améliore la qualité 
de vie. Non mesurée à la fois en relation avec le stress oxydatif.
Objectif: Déterminer l’effet de l’hormonothérapie œstrogènes sur la 
qualité de vie et le stress oxydatif chez les femmes ménopausées.
Méthodes: Un essai clinique contrôlé mené chez 111 femmes en 
périménopause (40-60 ans) dans la ville de Mexico. Trois groupes 
ont été formés: 1) le contrôle, 39 femmes préménopausées, 2) 33 
patients avec un traitement de post-ménopausées œstrogènes 
conjugués oraux (0,625 mg / j + 5 mg / j de médroxyprogestérone 
pendant 10 jours), 3) les 33 ont reçu un placebo. Marqueurs bio-
chimiques du stress oxydatif ont été mesurées avant le traitement 
et après six mois: peroxydes lipidiques plasmatiques (TBARS), 
l’activité de la SOD et de la GPx et de la capacité antioxydante 
totale du plasma (Randox Laboratories). Le questionnaire suivant 
la qualité de vie de l’OMS version brève (WHOQOL-Brief).
Résultats: Les concentrations lipoperoxydes étaient plus élevés 
dans les deux groupes de la qualité de vie post-ménopausique 
vs valeur de base moyenne-faible qualité de vie élevée avant la 
ménopause (0,357 ± 0,315 vs 0,06 0,04 mmol / L, p <0,05). Chez 
les femmes en traitement, qualité de vie, pauvre moyenne au bout 
de six mois, diminution lipoperoxydes (0,357 ± 0,06 vs 0,293 ± 0,08 
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μmol / L, p <0,01) diminution a également été observée dans la 
proportion de femmes qui ont été initialement traités lipoperoxydes 
qualité de vie élevée et moyenne-faible (p <0,05) dans les autres 
groupes ne différaient pas.
Conclusion: Chez les femmes ménopausées atteintes d’un trai-
tement hormonal oestrogène améliore la qualité de vie et diminue 
le stress oxydatif.
Mots-clés: stress oxydatif, peroxydes de lipide, de la qualité de la 
vie, l’hormonothérapie après la ménopause.

RESUMO

Antecedentes: Tudo indica que a terapia hormonal com estrogênio 
tem antioxidante e melhora a qualidade de vida. Não é medida tanto 
na ligação com o stress oxidativo.
Objetivo: Determinar o efeito da terapia hormonal de estrógeno 
na qualidade de vida e estresse oxidativo em mulheres na pós-
menopausa.
Métodos: Um ensaio clínico controlado realizado em 111 mulheres 
na perimenopausa (40-60 anos) na Cidade do México. Foram for-
mados três grupos: 1) controle, 39 mulheres na pré-menopausa, 2) 
33 pacientes com tratamento de pós-menopausa orais estrogênios 
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La terapia hormonal ha sido objeto de controversia 
desde la publicación de los estudios de la Iniciativa 
para la Salud de las Mujeres (WHI por sus siglas 

en inglés),1,2 el Estudio Corazón y Reemplazo con Estró-
genos y Progestinas (HERS)3 y el Estudio del Millón de 
Mujeres4 en los años 2002 y 2003, con los que se intentó 
demostrar que su administración implicaba más riesgo que 

-
senso de que es recomendable iniciar la terapia hormonal 
alrededor de la menopausia para tratar los síntomas que 

causa y para prevenir o reducir a largo plazo el riesgo de 
algunos trastornos.5

La mayor parte de los estudios llevados a cabo a partir 
de 2002 se ha enfocado en un posible riesgo de causar o 
exacerbar diferentes padecimientos, como enfermedad 
cardiovascular, trombosis venosa y tromboembolia, cáncer 
de mama, fracturas y cáncer de colon, entre otros,6 pero 
pocos son los que se han realizado para conocer el riesgo-

de vida, y los que hay son controvertidos.
El concepto de calidad de vida es ampliamente utilizado; 

7 ya 
-

nados con la salud, como síntomas y sus efectos físicos, 
emocionales y de funcionalidad social.8 La mujer posme-
nopáusica experimenta una serie de síntomas negativos 
que afectan su calidad de vida: trastornos del estado de 
ánimo (depresión y ansiedad), bochornos, alteraciones del 

de la masa ósea, entre otros.9 De hecho, el estado de salud 
después de la menopausia se asocia con sentimientos de 
cambio corporal y bajo bienestar psicológico, comparado 
con la etapa reproductiva.10

Otro aspecto poco explorado es el efecto de la terapia 
hormonal en el estrés oxidativo. Éste es un desequilibrio 
bioquímico propiciado por la producción excesiva de 

conjugados (0,625 mg / d + 5 mg / d de medroxiprogesterona por 
10 dias), 3) o placebo 33 restantes receberam. Marcadores bioquí-
micos de estresse oxidativo foram medidos antes do tratamento e 
após seis meses: peróxidos lipídicos do plasma (TBARS), atividade 
de SOD e GPx e capacidade antioxidante do plasma total (Randox 
Laboratories). O questionário a seguir da qualidade de vida da OMS 
versão breve (WHOQOL-Brief).
Resultados: As concentrações de lipoperóxidos foram superiores 
nos dois grupos de qualidade de vida pós-menopausa vs linha de 
base de qualidade média-baixa de vida pré-menopausa elevado 
(0,357 ± 0,315 vs 0,06 0,04 μmol / L, p <0,05). Em mulheres em 
tratamento, da qualidade de vida médio, pobre, depois de seis 
meses, a diminuição lipoperóxidos (0,357 vs 0,293 ± 0,06 ± 0,08 
μmol / L, p <0,01) foi também observada diminuição na proporção 
de mulheres que foram inicialmente tratados lipoperóxidos alta 
qualidade de vida e média-baixa (p <0,05) nos demais grupos 
não diferiram.
Conclusão: Em mulheres pós-menopáusicas com terapia hormo-
nal de estrogênio melhora a qualidade de vida e diminui o stress 
oxidativo.
Palavras-chave: estresse oxidativo, os peróxidos lipídicos, quali-
dade de vida, a terapia hormonal pós-menopausa. 
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especies reactivas y radicales libres que provocan daño 
oxidativo a las biomoléculas y que no puede ser contrarres-
tado por los sistemas antioxidantes.11 El daño oxidativo se 
acumula, y con la edad, el estrés oxidativo se incrementa,12 
aunado a las alteraciones funcionales del sistema nervioso 
central que experimentan las mujeres perimenopáusicas 
por la deficiencia de estrógenos.13 En este sentido, los 
estrógenos, además de ser hormonas sexuales, funcionan 
como antioxidantes, contrarrestando el estrés oxidativo; de 
ahí que en el momento en que la mujer comienza su decli-
ve gonadal y, por ende, la menor secreción de esteroides 
sexuales, esta protección se pierde y el estrés oxidativo 
aumenta, lo que indica que el estado posmenopáusico es 
un factor de riesgo para éste.14

Varios síntomas de la posmenopausia se consideran 
factores pro-oxidantes, como los somato-vegetativos, los 
trastornos del estado de ánimo y el insomnio,14-16 porque 
repercuten en el ámbito psicológico y social y, por ende, 
en la calidad de vida; por ello, el objetivo de este trabajo 
fue determinar el efecto de la terapia hormonal con estró-
genos en el estrés oxidativo vinculado con la calidad de 
vida en la posmenopausia.

PACIENtES Y MÉtODO

Selección de participantes
Ensayo clínico controlado, doble ciego, efectuado en 
mujeres de 40 a 59 años de edad de la comunidad ale-
daña a la facultad, que asistieron a pláticas informativas 
del proyecto y el tema de la menopausia. Acudieron 320, 
de las que se seleccionaron 135 que cumplieron con los 
criterios de inclusión: clínicamente sanas (sin enfermedad 
cardiovascular o cáncer), sin antecedentes depresivos, que 
se encontraran en la perimenopausia natural, con útero 
intacto, de nivel socioeconómico medio, nunca haber 
recibido terapia hormonal, sin ingestión de complementos 
antioxidantes en los últimos seis meses, y que firmaron el 
consentimiento informado.

Se incluyeron 135 mujeres perimenopáusicas que se 
dividieron en tres grupos de 45 mujeres cada uno; en el 
grupo 1 estaban las mujeres perimenopáusicas que aún 
tenían sangrado menstrual y a las cuales sólo se les hizo 
seguimiento; en el grupo 2, o de tratamiento, estaban las 
mujeres posmenopáusicas que tomaron por vía oral 0.625 
mg diarios de estrógenos conjugados sintéticos [Sixdin®] 
durante 30 días, más 5 mg diarios de medroxiprogeste-

rona los últimos 10 días del calendario; en el grupo 3, 
o de placebo, estaban las mujeres posmenopáusicas que 
tomaron dos tabletas con las mismas características de las 
de tratamiento, una durante 30 días y otra los últimos 10 
días del calendario.

La asignación a los grupos 2 y 3 se hizo mediante el 
método aleatorio simple con una calculadora científica, 
previo listado de las participantes de acuerdo con su in-
greso al estudio.

El protocolo de investigación y el consentimiento 
informado fueron aprobados por el comité de ética de la 
Facultad de Estudios Zaragoza, UNAM.

Fase de seguimiento
El seguimiento se hizo durante medio año, con una me-
dición basal, antes del tratamiento, y a los seis meses. Se 
mantuvo contacto telefónico con las participantes cada 
mes, y las que estuvieron en tratamiento asistían a recoger 
su dotación, también mensualmente. Todas las participan-
tes debían regresar los frascos a cambio de los nuevos. 
Se realizó un conteo de tabletas sobrantes para verificar 
el apego a los esquemas. Como criterios de eliminación, 
se consideraron el no cumplimiento del tratamiento en 
un mes por lo menos y el abandono por cualquier causa. 
A las participantes de los grupos 2 y 3 se les practicó 
una mastografía y una citología vaginal (Papanicolaou) 
al inicio y al final del estudio. Los eventos adversos se 
registraron durante cada visita mientras la participante 
continuaba en el proyecto.

Nueve participantes de los grupos de tratamiento y 
placebo y seis del grupo control no terminaron el se-
guimiento. Las del grupo placebo abandonaron por no 
experimentar alivio de los síntomas, y sólo una refirió 
malestar provocado por el tratamiento al tercer mes. Del 
grupo de tratamiento, cinco abandonaron sin razón apa-
rente, una por sangrado endometrial a los tres meses, dos 
por molestias no especificadas a los cinco meses y una 
por indicación médica fuera del estudio en el segundo 
mes. Las del grupo control manifestaron no tener tiempo 
para acudir a las mediciones. Finalmente, quedaron en el 
estudio 39 pacientes en el grupo control y 36 en los otros 
dos grupos (Figura 1). 

Medición del estado de salud
El estado de salud fue evaluado por un ginecólogo certifica-
do mediante la aplicación del expediente clínico orientado 
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por problemas, en el que se consideran diagnósticos previos 
y de detección, la tensión arterial y el índice de masa corpo-
ral. El peso se calculó con las participantes en ropa interior, 
en ayuno y después de evacuar, en una báscula Torino (Tec-
nológica Mexicana, TLM; México) calibrada antes de cada 
medición. La talla se obtuvo con un estadímetro de aluminio 
graduado en milímetros. Cada participante se colocó de pie 
y con la espalda y la cabeza en contacto con el estadímetro 
en un plano Frankfurt horizontal. El índice de masa corporal 
(IMC) se calculó dividiendo el peso (en kilogramos) entre 
la talla (en metros y milímetros) al cuadrado. Se consideró 

sobrepeso un IMC mayor de 25 kg/m2.17 A todas las mujeres 
se les aplicó un cuestionario semiestructurado para registrar 
las variables de tabaquismo, ingestión de alcohol, consumo 
de bebidas con cafeína, ejercicio físico y escolaridad. Se 
consideraron factores de riesgo pro-oxidante el tabaquismo 
de más de dos cigarrillos al día, el consumo de más de dos 
copas de alcohol al día, el consumo de más de dos tazas de 
bebidas con cafeína al día y practicar menos de 30 minu-
tos al día de actividad física programada. Las mediciones 
antropométricas y de tensión arterial se tomaron en las dos 
citas de seguimiento.

Grupo de estudio 
n = 320

Excluidas n = 185
No cumplieron los criterios de 
inclusión: n = 165
Rechazaron participar: n = 16
Otras razones: n = 4

Asignación
n = 135

Asignación aleatoria 
de tratamiento    n = 45

Control premenopáusicas 
n = 45

Asignación aleatoria 
de placebo  n = 45

Pérdidas: n = 6
Mes 1: n = 45
Mes 2: n = 45
Mes 3: n = 43
Mes 4: n = 41
Mes 5: n = 40
Mes 6: n = 39

Pérdidas: n = 9
Mes 1: n = 45
Mes 2: n = 44
Mes 3: n = 43
Mes 4: n = 39
Mes 5: n = 38
Mes 6: n = 36

Pérdidas: n = 9
Mes 1: n = 45
Mes 2: n = 45
Mes 3: n = 42
Mes 4: n = 40
Mes 5: n = 39
Mes 6: n = 36

Datos analizados
n = 36

Datos analizados 
n = 36

Datos analizados 
n = 39

Figura 1. Diagrama de seguimiento de las mujeres en el ensayo clínico.
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Mediciones sanguíneas
Se tomaron muestras sanguíneas en tubos al vacío con 
EDTA y heparina como anticoagulantes y sin anticoagu-
lante (Becton-Dickinson, México), entre 7:00 y 9:00 am, 
con un ayuno mínimo de ocho horas. Se hizo la biometría 
hemática en las muestras con EDTA en un equipo auto-
matizado Celly 70 (Chronolab, México).

De las muestras sin anticoagulantes se separó el suero 
y se realizaron las mediciones de glucosa, urea, creatinina, 
ácido úrico, colesterol, triglicéridos, c-HDL y albúmina 
con un autoanalizador Hitachi 911 (Roche-Hitachi, Basi-
lea, Suiza), así como de estradiol y FSH para establecer 
el estado de posmenopausia. Se calculó la concentración 
de c-LDL utilizando la fórmula:

c-LDL = [colesterol mg/dL] - [C-HDL mg/dL + 
triglicéridos mg/dL]/5

Estas mediciones se realizaron para establecer el 
diagnóstico de las participantes y se interpretaron con los 
valores de referencia obtenidos en la Unidad de Investiga-
ción en Gerontología de la Facultad de Estudios Superiores 
Zaragoza, UNAM.18

Con las muestras con heparina se midieron los marcado-
res de estrés oxidativo: actividad enzimática de superóxido 
dismutasa (SOD) y glutatión peroxidasa (GPx) eritrocita-
rias, en tanto que la capacidad plasmática antioxidante total 
y los lipoperóxidos plasmáticos se calcularon a través de 
la medición de sustancias reactivas de ácido tiobarbitúrico 
(TBARS). Los métodos fueron validados en el laboratorio 
y la precisión intra-corrida para los marcadores fue: 3.8, 
4.6, 4.3 y 6%, respectivamente. La formación artificial de 
sustancias reactivas de ácido tiobarbitúrico en las muestras 
se evitó adicionando 10 mL de butiril-hidroxitolueno, 2 mM 
en etanol a 95% inmediatamente después de la separación 
del plasma. También se calculó la razón SOD/GPx como 
marcador oxidante. Todas estas mediciones se efectuaron 
durante el seguimiento.

Mediciones bioquímicas
Las concentraciones de glucosa se midieron con el méto-
do de glucosa oxidasa-Trinder, la urea con el método de 
ureasa de Berthelot, la creatinina con el método de Jaffé 
sin desproteinización y el ácido úrico con el método de 
uricasa colorimétrico. La albúmina se calculó con la téc-
nica de verde de bromocresol, el colesterol con el método 

de colesterol oxidasa-Trinder (CHOD-PAP) y los triglicé-
ridos con la técnica de glicerol-fosfato oxidasa-Trinder, 
mientras que el c-HDL se midió con el método de CHOD-
PAP después de la precipitación de LDL y VLDL con una 
solución de ácido fosfotúngstico-cloruro de magnesio. 
Todos los reactivos utilizados fueron de Randox Labo-
ratories, Ltd. (Crumlin, Co, Antrim, UK). Se incluyeron 
sueros de control con valores normal y alto como control 
de calidad (Randox Laboratories, Ltd.). Los coeficientes 
de variación intra e interensayo fueron menores a 5% en 
todas las determinaciones.

La concentración de estradiol se midió con radioinmu-
noensayo (Siemens) y la de FSH con quimioluminiscencia 
(Siemens). La precisión intra-corrida para estos métodos 
fue de 3.1 y 7.4%, respectivamente, y la sensibilidad 
analítica para la medición de estradiol fue de 8 pg/mL. Se 
considera posmenopausia debida a hipoestrogenismo por 
pérdida de la función ovárica folicular cuando las cifras 
de estradiol son menores de 25 pg/mL y las de FSH son 
mayores de 50 U/mL.

Medición de marcadores de estrés oxidativo
Lipoperóxidos plasmáticos
Se utilizó el método de Jentzsch y col.19 que mide las sustan-
cias reactivas de ácido tiobarbitúrico (TBARS), en el cual 
una molécula de malondialdehído (MDA) reacciona con dos 
moléculas de ácido tiobarbitúrico con la producción de un 
compuesto color rosa que absorbe a 535 nm. La amplificación 
de la peroxidación durante el ensayo fue prevenida con la 
adición del antioxidante butiril-hidroxitolueno (BHT). En el 
ensayo, 400 mL de plasma o del estándar de malondialdehído 
(0.2-4.0 mmol/L) preparado por la hidrólisis de 1,1,3,3-te-
trametoxipropano (Sigma Chemical Co., St. Louis, MO) se 
mezclaron con 400 mL de ácido ortofosfórico 0.2 M (Sigma 
Chemical Co.) y 50 mL de butiril-hidroxitolueno 2 mM (Sig-
ma Chemical Co.) en tubos de 12 x 75 mm. Posteriormente 
se agregaron 50 mL de reactivo de ácido tiobarbitúrico (0.11 
mol/L en 0.1 mol/L NaOH; Fluka, Buchs, Suiza) y se mezcló; 
después, la reacción se incubó a 90°C durante 45 minutos 
en baño María. Al cabo del tiempo, los tubos se colocaron 
en un baño de hielo para detener la reacción. Las sustancias 
reactivas de ácido tiobarbitúrico se extrajeron con 1,000 mL 
de n-butanol (Sigma Chemical Co.). La fase superior fue 
leída a 535 y 572 nm para corregir la absorción basal, en 
un espectrofotómetro Shimadzu UV-1601 UV-Vis (Kyoto, 
Japón). Los equivalentes de malondialdehído (sustancias 
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Para determinar la diferencia entre los tres grupos 
de seguimiento, se consideró como valor de corte para 
lipoperóxidos altos un valor mayor de 0.320 mmol/L, de-
finido con base en el percentil 90 de los valores de sujetos 
jóvenes sanos. De ahí que se separaron cuatro subgrupos 
por tratamiento: 1) mujeres con lipoperóxidos normales 
y calidad de vida alta, 2) mujeres con lipoperóxidos nor-
males y calidad de vida promedio-mala, 3) mujeres con 
lipoperóxidos altos y calidad de vida alta y 4) mujeres con 
lipoperóxidos altos y calidad de vida promedio-mala, de 
acuerdo con un valor de corte en el cuestionario de calidad 
de vida menor de 95; lo ideal era estar en el grupo 1 y lo 
peor, en el grupo 4. Las proporciones se compararon con 
la prueba de McNemar. Un valor de p menor de 0.05 se 
consideró estadísticamente significativo. El análisis se 
hizo con el paquete estadístico SPSS V. 17.0 (SPSS Inc. 
Chicago, IL).

rESULtADOS

Características de los grupos de estudio
Los resultados de edad, hormonas sexuales, parámetros 
bioquímico-hematológicos, índice de masa corporal 
(IMC), tensión arterial y factores pro-oxidantes se 
muestran en el Cuadro 1. Se aprecia una diferencia es-
tadísticamente significativa en los valores de leucocitos 
y c-LDL a favor de las mujeres premenopáusicas (p < 
0.01) en comparación con los otros dos grupos. Los dos 
grupos de posmenopáusicas fueron similares en todos 
los parámetros (p > 0.05).

Estrés oxidativo en mujeres pre y posmenopáusicas
Los resultados muestran que las cifras de lipoperóxidos 
fueron significativamente más altas en los dos grupos de 
posmenopáusicas que en las premenopáusicas (p < 0.01). 
También se observa que la capacidad antioxidante total 
del grupo control fue estadísticamente menor que en los 
otros dos grupos (p < 0.05). Los demás marcadores no 
mostraron diferencia (Cuadro 2).

Los lipoperóxidos se encontraron más altos en las 
mujeres posmenopáusicas con calidad de vida prome-
dio mala antes del seguimiento (0.357 ± 0.06 mmol/L) 
en ambos grupos, lo que mostró una diferencia es-
tadísticamente significativa al compararlas con las 
premenopáusicas con calidad de vida alta (0.315 ± 0.04, 
p < 0.05) [Figura 2].

reactivas de ácido tiobarbitúrico) se calcularon utilizando 
la diferencia de absorción entre las dos longitudes de onda 
y la cuantificación se realizó con la curva de calibración.

Sistema antioxidante
Se llevó a cabo la medición de la actividad eritrocitaria 
de las enzimas antioxidantes superóxido dismutasa (SOD) 
y glutatión peroxidasa (GPx), además de la capacidad 
plasmática antioxidante total, por métodos cinéticos co-
lorimétricos comerciales (Randox Laboratories Ltd.). La 
cinética de las reacciones se midió con un espectrofotó-
metro Shimadzu UV-1601 UV-Vis.

Medición de la calidad de vida
Para la evaluación de la calidad de vida se aplicó el cues-
tionario desarrollado por la Organización Mundial de la 
Salud en su versión breve (WHOQoL-Brief, del inglés, 
World Health Organization Quality of Life, Brief), el 
cual ha sido validado para población mexicana.20 Este 
instrumento está conformado por 26 ítems, 24 de ellos 
corresponden a facetas incorporadas en cuatro dominios: 
salud física, salud psicológica, relaciones sociales y medio 
ambiente, y dos preguntas globales referentes a la calidad 
de vida y el estado de salud general. Todas las preguntas se 
calificaron con un puntaje de 1 a 5 y se catalogó la calidad 
de vida como mala, promedio y buena, considerando el 
puntaje crudo por área y global. El cuestionario se aplicó 
al inicio y a los seis meses. 

Análisis estadístico
Se calcularon la media y desviación estándar para las 
variables de estado de salud, puntuación del cues-
tionario de calidad de vida y marcadores de estrés 
oxidativo al inicio del estudio y después de seis meses, 
así como las frecuencias y proporciones de los factores 
prooxidantes.

Los resultados cuantitativos se compararon mediante el 
análisis de la variancia de un factor con prueba de Dunnett 
como posthoc, considerando el grupo de premenopáusi-
cas como control. Para la comparación de los valores de 
los biomarcadores al inicio vs después de seis meses del 
tratamiento, se utilizó la prueba t pareada. Asimismo, se 
estratificaron las participantes de acuerdo con el valor de 
corte en el cuestionario de calidad de vida menor de 95, 
en dos subgrupos por tratamiento: 1) calidad de vida alta 
y 2) calidad de vida promedio-mala.
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Cuadro 1.  Descripción de los grupos de estudio. Media ± desviación estándar para variables cuantitativas y frecuencias (%) para cualitativas

Posmenopáusicas
Variable Premenopáusicas 

(n = 39)
Tratamiento 

(n = 36)
Placebo
(n = 36)

Edad (años)                  45.4 ± 2.7*                 52.0 ± 3.4                 53.1 ± 3.7
Estradiol (pg/mL)                102.0 ± 67*                 15.4 ± 5.0                 13.4 ± 6.0
FSH (mU/mL)                  11.0 ± 7.0*                 58.0 ± 34.0                 55.0 ± 30.0
Hemoglobina (g/dL)                  13.9 ± 1.4                 14.0 ± 1.9                 14.3 ± 1.1
Hematócrito (%)                  42.8 ± 3.8                 43.1 ± 4.9                 44.4 ± 3.0
Eritrocitos (X 106 cel/mm3)                    4.6 ± 0.5                   4.6 ± 0.6                   4.7 ± 0.5
Leucocitos (cel/mm3)                6,433 ± 1,628               5,425 ± 1,341               5,452 ± 115
CMHG (%)                  32.4 ± 1.3                 32.3 ± 1.7                 33.0 ± 1.4
Glucosa (mg/dL)                     93 ± 20                  112 ± 55                  108 ± 49
Urea (mg/dL)                     26 ± 5                    28 ± 7                    29 ± 7
Creatinina (mg/dL)                  0.79 ± 0.1                 0.80 ± 0.2                 0.82 ± 0.1
Ácido úrico (mg/dL)                    4.5 ± 0.6                   4.5 ± 0.5                   4.7 ± 0.4
Colesterol (mg/dL)                   201 ± 25                  214 ± 42                  210 ± 41
Triglicéridos (mg/dL)                   173 ± 82                  175 ± 83                  168 ± 76
Colesterol-LDL (mg/dL)                   106 ± 23                  127 ± 29                  125 ± 33
Colesterol-HDL (mg/dL)                     61 ± 14                    63 ± 17                    59 ± 13
Índice de masa corporal (kg/m2)                28.00 ± 4.13               28.71 ± 3.88               28.20 ± 3.61
Tensión arterial sistólica (mmHg)                   118 ± 10                  122 ± 15                  123 ± 14
Tensión arterial diastólica (mmHg)                     81 ± 7                    83 ± 9                    84 ± 8
Tabaquismo (≥ 2 cigarros/d) 1 (3%) 2 (7%) 3 (9%)
Ingestión de alcohol (≥ 2 copas/d)  0 1 (3%) 1 (3%)
Ingestión de cafeína (≥ 2 tazas/d)  9 (24%) 8 (24%) 4 (12%)
Sedentarismo (≤ 30 min/d) 26 (67%) 25 (69%) 21 (59%)

Análisis de la variancia de un factor con prueba de Dunnett como posthoc, *p < 0.0001.

Cuadro. 2. Marcadores de estrés oxidativo en los grupos de estudio antes del seguimiento

Posmenopáusicas
Variable Premenopáusicas

(n = 39)
Tratamiento 

(n = 36)
Placebo 
(n = 36)

Lipoperóxidos (mmol/L)            0.328 ± 0.04*             0.353 ± 0.05          0.358 ± 0.05
Superóxido dismutasa (U/g Hb)              1.22 ± 0.15               1.24 ± 0.23            1.20 ± 0.1
Glutatión peroxidasa (U/g Hb)              53.6 ± 16.5               52.7 ± 16.0            50.3 ± 14.2
Capacidad sérica antioxidante total (mmol/L)               964 ± 164+             1,038 ± 167          1,055 ± 175
Razón SOD/GPx            0.023 ± 0.008             0.024 ± 0.010          0.024 ± 0.012

Análisis de la variancia de un factor con prueba de Dunnett como posthoc, * p < 0.01, +p < 0.05.

Efecto de la terapia hormonal en la calidad de vida y el 
estrés oxidativo
La puntuación total del cuestionario de calidad de vida y 
sus dimensiones, salud física y aspectos psicológicos, au-
mentó a los seis meses en el grupo que recibía tratamiento 
hormonal. El grupo control mostró también mejoría en 
su percepción de la calidad de vida total después de seis 

meses; en el grupo placebo no hubo ninguna diferencia 
(Cuadro 3).

Si se consideran los lipoperóxidos, el marcador 
indicador de estrés oxidativo, se observa que sus 
cifras disminuyen estadísticamente en el grupo de 
mujeres en tratamiento que tuvieron una percepción 
de calidad de vida promedio-mala al inicio del estu-
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dio (p < 0.01); no se hallaron cambios en los demás 
grupos (Figura 2).

Al estratificar los grupos de acuerdo con los valores de 
corte de lipoperóxidos y calidad de vida, se observó una 
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Figura 2. Media ± desviación estándar de los valores de lipope-
róxidos de los grupos estratificados por el nivel de calidad de vida 
(CV) al inicio del estudio y después de seis meses de seguimiento. 
* Prueba t pareada, p < 0.01.

Cuadro 3. Puntuación en el cuestionario breve de calidad de vida de la OMS (WHOQoL-Brief) en los grupos de estudio antes y después 
de seis meses de seguimiento

Posmenopáusicas
Premenopáusicas

(n = 39)
Tratamiento

(n = 36)
Placebo
(n = 36)

Escala Basal Después de seis 
meses

Basal Después de seis 
meses

Basal Después de seis 
meses

Global      93 ± 13         98 ± 14*        86 ± 18       91 ± 18*       87 ± 14       88 ± 13
Salud física      26 ± 4         27 ± 5        23 ± 5       26 ± 6+       24 ± 6       24 ± 6
Aspectos psicológicos      22 ± 4         23 ± 3        20 ± 5       22 ± 4*       22 ± 4       22 ± 4
Relaciones sociales      11 ± 2         12 ± 2        11 ± 2       11 ± 3       10 ± 2       10 ± 2
Medio ambiente      27 ± 5         29 ± 5*        25 ± 6       27 ± 6       25 ± 5       26 ± 5

Prueba t pareada,* p < 0.05, + p < 0.01.

disminución en la proporción de mujeres en tratamiento 
que inicialmente tenían lipoperóxidos altos y calidad de 
vida promedio-mala (p < 0.05) [Figura 3].

DISCuSIÓN

El aumento de la expectativa de vida de la población 
general, debido a la mejoría de las condiciones sociales y 
al avance de la tecnología médica, ha hecho surgir en los 
últimos años un interés especial por estudiar la calidad 
de vida en general y de los colectivos específicos. Uno 
de estos colectivos ha sido la mujer, y en especial la pos-
menopáusica, puesto que un largo periodo de su vida se 
desarrolla en esta etapa.21 En este sentido, se estima que 
para el año 2030 aproximadamente 47 millones de mujeres 
alcanzarán la menopausia cada año, 75 a 80% de ellas 
experimentarán síntomas que afectarán su vida.22 Por ello, 
en los últimos años se han vuelto frecuentes los estudios 
que incorporan la medición de la calidad de vida como 
un aspecto para valorar la acción de intervenciones que la 
mejoren, entre las cuales se encuentra la terapia hormonal.

El propósito fundamental de la medición de la calidad 
de vida es proporcionar una evaluación más comprensiva, 
integral y válida del estado de salud de un individuo o 
grupo, que redundará en un conocimiento más preciso de 
los posibles beneficios y riesgos que pueden derivarse de 
la atención médica.23

En este estudio se pretendió observar el efecto de la 
terapia hormonal en el estrés oxidativo y la calidad de 
vida en las mujeres posmenopáusicas; para ello, ini-
cialmente se determinó el estado de salud de todas las 
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Figura 3. Proporción de mujeres en los tres grupos de estudio estratificadas por concentraciones de lipoperóxidos y nivel de calidad de 
vida antes y después de seis meses de seguimiento. * Prueba de McNemar, p < 0.05.
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mujeres, y pudo apreciarse que no existe ninguna dife-
rencia estadísticamente significativa en relación con los 
parámetros analizados, excepto en las concentraciones de 
C-LDL. Esto concuerda con lo reportado por Urdaneta 
y col.,24 quienes encontraron en grupos de mujeres pre y 
posmenopáusicas valores dentro de los límites normales 
de las pruebas o parámetros bioquímico-hematológicos, 
aunque en este estudio se apreció que las concentraciones 
de colesterol LDL estaban ligeramente incrementadas 
en las mujeres posmenopáusicas, lo que también se ha 
descrito con anterioridad, ya que el proceso de enveje-
cimiento incrementa los marcadores lipídicos del perfil 
aterogénico.25

Respecto al estrés oxidativo, se ha propuesto que la 
disminución de estrógenos durante la menopausia provoca 
cambios en el comportamiento oxidativo-antioxidativo 
de la mujer. En este estudio se observó un incremento 
en las concentraciones de lipoperóxidos séricos como 

marcador de estrés oxidativo en las mujeres posmeno-
páusicas, lo que concuerda con otras investigaciones26-28 y 
con los resultados que previamente reportamos.14 En este 
sentido se menciona que los radicales libres productores 
de estrés oxidativo son un “un arma de dos filos”, sirven 
como moléculas clave de señalización en los procesos 
fisiológicos, pero también participan en los procesos 
patológicos del aparato reproductor femenino, así como 
en la enfermedad cardiovascular y otras enfermedades 
crónico-degenerativas.13,29,30,39-42

La capacidad sérica antioxidante total está disminuida 
en las mujeres premenopáusicas; observación controver-
tida, ya que en la mayor parte de los estudios ésta es más 
alta en este grupo de mujeres o no se observan cambios.14,31 
Este resultado puede deberse a que las mujeres premeno-
páusicas incluidas en el estudio probablemente tienen una 
dieta deficiente en antioxidantes nutricionales,13 lo que 
puede afectar la capacidad sérica total.
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En relación con la medición de la calidad de vida, el 
cuestionario de la OMS (WHOQoL) valora cuatro dimen-
siones sobre las que repercute el proceso menopáusico: 
salud física, aspectos psicológicos, relaciones sociales y 
medio ambiente.20 En los resultados de este estudio se en-
contró que la puntuación global y la de la dimensión salud 
física son mayores en las mujeres premenopáusicas que en 
las posmenopáusicas; sin embargo, esta diferencia no fue 
estadísticamente significativa, probablemente debido a la 
variación existente en las puntuaciones. Esto es posible 
porque se reconoce que durante el climaterio los cambios 
se van dando gradualmente en función de la disminución 
de los estrógenos y tienen bajo efecto en la calidad de 
vida, pues los síntomas más agudos se manifiestan en 
el periodo posmenopáusico.32 Al respecto, en un estudio 
llevado a cabo en la Ciudad de México se encontró que los 
síntomas más prevalentes durante el climaterio fueron los 
vasomotores, seguidos de la depresión; como instrumento 
de medición se utilizó la escala de Greene.33 En un estudio 
multicéntrico efectuado en América Latina, la prevalencia 
de mujeres con síntomas moderados a severos durante la 
posmenopausia fue mayor de 50% en todos los países,34 
lo que concuerda con lo que se observó, ya que estas 
manifestaciones modifican la percepción de la calidad de 
vida en la dimensión de salud física.

La terapia con estrógenos, con o sin progesterona, es 
un tratamiento efectivo contra los síntomas posmenopáu-
sicos,35 pero sus beneficios sobre el estrés oxidativo y la 
calidad de vida son motivo de controversia; esto último 
debido principalmente a la diferencia en los instrumentos 
utilizados para medirla. En este trabajo pudo observarse 
mejoría en la calidad de vida de las mujeres que reci-
bieron terapia hormonal, en lo general, y en particular, 
en las escalas de salud física y aspectos psicológicos, 
comparando los datos basales vs los datos obtenidos 
después de seis meses, sin observar diferencia en los 
otros dos grupos. Resultados semejantes se reportaron 
en un estudio multicéntrico llevado a cabo en el Reino 
Unido, Australia y Nueva Zelanda –en el que se encontró 
mejoría de la función sexual y disminución de los sínto-
mas vasomotores y los problemas de sueño después de 
un año de seguimiento–36 y en otras investigaciones,37,38 
pero la conclusión general ha sido que la terapia hormonal 
no influye en todos los aspectos de la calidad de vida de 
una mujer en el climaterio y la menopausia,37,38 como se 
apreció en este trabajo.

Al estratificar a las mujeres en cuanto a su nivel de oxi-
dación medido a través de los lipoperóxidos y su calidad 
de vida, se observa que las mujeres posmenopáusicas con 
calidad de vida de promedio a mala tienen los lipoperóxidos 
más altos, y que éstos disminuyen después de seis meses 
de tratamiento, lo mismo que la proporción de mujeres con 
lipoperóxidos altos y calidad de vida de promedio a mala; 
a diferencia de las mujeres premenopáusicas y las que 
recibieron placebo, que no mostraron ningún cambio. Con 
estos resultados puede afirmarse que la terapia hormonal 
mejora la calidad de vida y disminuye el estrés oxidativo 
en la posmenopausia. En este sentido, aparentemente hay 
un efecto aditivo entre la deficiencia de estrógenos en la 
posmenopausia y los síntomas agudos que afectan la ca-
lidad de vida, provocando un círculo vicioso en el que el 
agotamiento de estrógenos causa los síntomas mencionados 
y el estrés oxidativo incrementa la severidad de los sínto-
mas, lo que fue corroborado con el grupo placebo. En tales 
circunstancias, la terapia hormonal contrarresta el estrés 
oxidativo muy probablemente debido al efecto antioxi-
dante de los estrógenos; además, al disminuir los síntomas 
agudos se tiene una sensación de bienestar que modifica 
la percepción de la calidad de vida, lo que contribuye a la 
reducción del estrés oxidativo. Al respecto, se ha señalado 
que existe una correlación positiva entre el estrés psicoló-
gico y las concentraciones de cortisol y beta-endorfinas, de 
ahí que la sensación de bienestar producida por la terapia 
hormonal con estrógenos pueda reaccionar con el sistema 
neurobioquímico disminuyendo las cifras de lipoperóxidos, 
de una manera semejante al efecto placebo o al obtenido 
con terapias no farmacológicas.40,43

La acción antioxidante de los estrógenos está mediada 
por diferentes vías: la reducción en la producción de espe-
cies reactivas de oxígeno, la neutralización del exceso de 
estas moléculas y el incremento de las defensas celulares 
antioxidantes. Esta capacidad de los estrógenos para dis-
minuir el estrés oxidativo se ha demostrado en cultivos 
celulares y en modelos animales;43 de aquí que un aporte 
de este trabajo es la demostración de este efecto en las 
mujeres posmenopáusicas y su calidad de vida.

Este estudio tiene la limitante del reducido tamaño de la 
muestra; sin embargo, el seguimiento a seis meses es una 
ventaja, ya que los estudios que no han reportado efecto 
antioxidante han sido más breves.27 Incrementar el tiempo 
de seguimiento y el tamaño de la muestra son alternativas 
para confirmar los resultados aquí mostrados.
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Con lo anterior puede concluirse que la terapia hormo-
nal con estrógenos mejora la calidad de vida y disminuye 
el estrés oxidativo en la posmenopausia.
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Persistencia de Chlamydia trachomatis en el endometrio y líquido 
peritoneal de pacientes con infertilidad pero cultivo cervical negativo+

Jesús Roberto Villagrana Zesati,1 Marcela López Hurtado,2 Verónica R Flores Salazar,3 María J de Haro 
Cruz,4 Marcos R Escobedo Guerra,4 Fernando M Guerra Infante5

RESuMEN

Antecedentes: las infecciones por Chlamydia trachomatis son un 
problema de salud pública debido a su alta prevalencia; son asin-
tomáticas en 70% de las mujeres y tienen secuelas reproductivas 
porque no se detectan ni tratan oportunamente.
Objetivo: buscar C. trachomatis en el endometrio y el líquido peri-
toneal de mujeres infértiles en quienes no se detectó este agente 
patógeno en el endocérvix.
Pacientes y método: estudio retrospectivo y transversal realizado 
en pacientes con infertilidad de origen desconocido que en la his-
terosalpingografía no mostraron datos de obstrucción tubaria. En 
todas se buscó C. trachomatis en el endometrio y líquido peritoneal.
Resultados: de las 38 pacientes a las que se les efectuó estudio 
laparoscópico, sólo 18 tuvieron infección en el endometrio, el líquido 
peritoneal, o ambos; ocho de ellas fueron negativas a la amplifica-
ción de un producto de 129 pb del gen ompA de C. trachomatis en 
muestras endocervicales. Los datos laparoscópicos indicaron que 
cinco de ellas tenían enfermedad pélvica inflamatoria.
Conclusión: la ausencia de C. trachomatis en el endocérvix no 
refleja lo que sucede en los genitales superiores; en mujeres en 
quienes se sospeche infertilidad es necesaria una búsqueda inten-
cionada de infección por este agente patógeno en el endometrio.
Palabras clave: Chlamydia trachomatis, infección endocervical, 
infección endometrial, infección del líquido peritoneal.

AbStrACt

background: Chlamydia trachomatis infection is considered a 
public health problem due to its high prevalence, and because is 
asymptomatic in 70% of women and provokes reproductive se-
quelae when it is not detected and treated timely.
Objective: To search for C. trachomatis in endometrium and peri-
toneal fluid of infertile women without detection of this pathogen in 
cervical secretions.
Patients and method: A retrospective and cross-sectional study 
was done in 38 patients with infertility only 18 showed peritoneal 
fluid infection and/or endometrial infection, eight of them were nega-
tive for the amplificated product of 129-bp from CT ompA gene in 
cervical secretions. Laparoscopic data showed that five of them 
had pelvic inflammatory disease.
Conclusion: The non-detection of Chlamydia trachomatis in endo-
cervix does not reflect what happens in the upper genital tract, that’s 
why we need to do a deliberate search of infection by this pathogen 
in endometrium of suspected women with infertility.
Key words: Chlamydia trachomatis, endocervical infection, endo-
metrium infection, peritoneal fluid infection.

RÉSuMÉ

Infections à Chlamydia trachomatis sont considérés comme un 
problème de santé publique en raison de sa prévalence élevée, 
asymptomatique dans 70% des femmes en matière de reproduc-
tion et les séquelles qui produisent ne sont pas détectés et traités 
rapidement. L’objectif de cette recherche était la recherche de 
C. trachomatis (CT) dans le liquide péritonéal de l’endomètre et 
des femmes infertiles présentant pas de détection de cet agent 
pathogène dans l’endocol. Sur les 38 patients atteints de la seule 
étude a montré une infection par laparoscopie dans 18 l’endomètre 
et / ou le liquide péritonéal, dont huit se sont révélés négatifs pour 
l’amplification de de 129 pb du gène ompA produit de la TDM dans 
les échantillons endocervicaux, les données laparoscopiques 
ont montré que cinq d’entre eux eu une maladie inflammatoire 
pelvienne (PID). En conclusion, la non-détection de CT dans 
endocol ne reflète pas ce qui se passe dans les organes génitaux 
supérieurs, nécessite une recherche délibérée de l’infection par 
cet agent pathogène dans l’endomètre chez les femmes atteintes 
d’infertilité suspectée.
Mots-clés: infection à Chlamydia trachomatis endocervical, endo-
métrial infection et l’infection du liquide péritonéal.

RESuMO

Infecções por Chlamydia trachomatis são considerados um 
problema de saúde pública devido à sua alta prevalência, assin-
tomática em 70% das mulheres e seqüelas reprodutiva que não 
produzem a ser detectados e tratados precocemente. O objetivo 
desta pesquisa foi a busca por C. trachomatis (CT) no líquido peri-
toneal e endométrio de mulheres inférteis com nenhuma detecção 
desse patógeno em endocérvice. Dos 38 pacientes com apenas 
um estudo mostrou laparoscópica infecção em 18 endometrial 
e / ou fluido peritoneal, oito das quais foram negativas para a 
amplificação de um produto de 129 pb do gene ompA de CT em 
amostras endocervicais, laparoscópicas dados mostraram que 
cinco deles teve doença inflamatória pélvica (DIP). Em conclusão, 
a não detecção de CT em endocérvice não reflete o que acontece 
nos órgãos genitais superiores, requer uma busca deliberada 
de infecção por essa bactéria no endométrio em mulheres com 
infertilidade suspeita.
Palavras-chave: Chlamydia trachomatis infecção endocervical, 
endométrio infecção e infecção do fluido peritoneal.
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Las infecciones de transmisión sexual producidas por 
Chlamydia trachomatis representan un problema 
de salud pública debido a su alta prevalencia y a las 

consecuencias devastadoras que ocasionan en la reproducción 
femenina, porque generan enfermedad pélvica inflamatoria, 
infertilidad por obstrucción tubaria y embarazos ectópicos.1,2 
Los métodos de mayor precisión para el diagnóstico de in-
fecciones endocervicales por C. trachomatis son el cultivo 
celular y la amplificación del ácido desoxirribonucleico 
(ADN) por reacción en cadena de la polimerasa (PCR);3,4 
sin embargo, es difícil detectar este agente patógeno en los 
órganos genitales superiores, ya que la muestras endocervi-
cales no necesariamente reflejan lo que sucede en ellos. Al 
principio la infección suele ser asintomática o sólo causar 
molestias leves que no generan preocupación en la paciente.

La persistencia de la infección por C. trachomatis du-
rante meses o años en el área endocervical, las infecciones 
repetidas o un tratamiento antimicrobiano tardío son fac-
tores que favorecen que esta bacteria invada los órganos 
genitales superiores, como los ovarios o las trompas de 
Falopio.1,2,5,6 No detectar C. trachomatis en el endocérvix 
no implica que no exista una infección tubaria.

Aunque la presencia de anticuerpos anti-Chlamydia o 
la detección de ADN de C. trachomatis por hibridación 
en biopsias de tejido endometrial son los métodos utiliza-
dos para diagnosticar infección en los órganos genitales 
superiores,7-10 en varias clínicas de infertilidad no se usan 
de manera habitual debido a que las pruebas serológicas 
se consideran de poca validez, porque los títulos elevados 
de anticuerpos pueden persistir durante años, lo que hace 
difícil identificar a las mujeres con infección activa en 
estos tejidos.11,12 La búsqueda de ADN de C. trachomatis 
en el endometrio resulta irrelevante porque se desconoce 
la velocidad real de crecimiento de esta bacteria y no se 
entiende hasta qué punto este microorganismo puede exis-
tir en forma latente (infección persistente) en estos tejidos.

Debido a lo anterior, el objetivo de este estudio fue 
examinar la hipótesis de que C. trachomatis puede persistir 
como una infección crónica en los tejidos de los órganos 
genitales superiores, aun cuando no se demuestre una 
infección en el endocérvix. Para ello, se amplificó un 
fragmento del gen omp A de C. trachomatis mediante re-
acción en cadena de la polimerasa (PCR) de punto final en 
biopsias de endometrio y líquido peritoneal de las mujeres 
que fueron negativas, también por PCR, a la infección por 
este microorganismo en el endocérvix. 

PACIENtES Y MÉtODO

Pacientes
Estudio retrospectivo y transversal realizado de enero a 
diciembre de 2010. Se seleccionaron todas las pacientes 
infértiles por causa desconocida que no tenían obstrucción 
tubaria, corroborada por histerosalpingografía.

Muestras endocervicales
Las muestras de endocérvix se colectaron con un espejo 
vaginal estéril sin lubricante y la introducción de un hi-
sopo de dacrón en el cuello del útero, con el que se hizo 
un raspado riguroso para obtener células endocervicales. 
Posteriormente, el hisopo se colocó en un tubo cónico que 
contenía el medio de transporte 2SP, y se mantuvo a -70ºC 
hasta el momento de usarlo.

Muestras de endometrio
Las muestras se obtuvieron mediante aspiración con una 
cánula de biopsia desechable estéril. Las biopsias de en-
dometrio se colocaron en tubos cónicos que contenían el 
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medio de transporte 2SP y se conservaron a -70ºC hasta 
el momento de efectuar el diagnóstico de infección por 
C. trachomatis.

Muestras de líquido peritoneal
Las muestras de líquido peritoneal se obtuvieron durante 
la laparoscopia. El método utilizado fue la aspiración del 
líquido libre acumulado en el fondo de saco. El líquido 
peritoneal se depositó en tubos de propileno y se centri-
fugó a 9,000 x g durante 10 minutos. Al botón celular 
se le adicionaron 2 mL del medio de transporte 2SP y se 
mantuvo a -70ºC hasta el momento de hacer el diagnóstico 
de infección.

Purificación de ADN
Se realizó una digestión proteica de 200 µL de cada una 
de las muestras mediante proteinasa K; posteriormente, 
se llevó a cabo la purificación del ADN por el método de 
fenol-cloroformo, tal como se describió.13

Detección de Chlamydia trachomatis
El diagnóstico de infección por Chlamydia se realizó 
mediante la amplificación de un fragmento de 129 pb del 
gen omp A de C. trachomatis, con reacción en cadena 
de la polimerasa (PCR). Los iniciadores usados fueron 
los reportados por Duthil y col.14 en 1993 (MOMP1 
5’-GCCGCTTTGAGTTCTGCTTCCTC-3’ y MOMP2 
3’-CCAAGTGGTGCAAGGATCGCA-5’). La PCR se 
efectuó en un volumen final de 50 µL, que consistió en: 3 
µL de ADN y 47 µL de la mezcla que contenía regulador 
de amplificación 1 X, 1.75 mM de MgCl2, 30 pM/µL de 
cada uno de los iniciadores, 160 µM/µL de cada una de 
las bases y 1 U/µL de Taq polimerasa (Promega, Madison 
WI, EUA). La mezcla de reacción se sometió a desna-
turalización a 95ºC durante 10 minutos, seguida de 34 
ciclos de amplificación en un termociclador PTC-100 (MJ 
Research Inc., EUA) y una extensión final prolongada 
de 70ºC durante 10 minutos. Cada ciclo consistió en un 
paso de desnaturalización a 95ºC durante 60 segundos, 
de una alineación a 61ºC por 120 segundos y de una ex-
tensión a 70ºC durante 60 segundos. Los productos de la 
amplificación se analizaron por electroforesis en gel de 
agarosa a 2% revelado con bromuro de etidio al 0.1%. 
En cada ensayo se incluyó ADN genómico de C. tracho-
matis (ATCC L2 434/Bu) como control positivo y ADN 
de células HeLa como control negativo. La existencia 

de un producto de amplificación de 129 pb se consideró 
positiva a la infección por Chlamydia trachomatis.

rESULtADOS

Se analizaron 38 pacientes con datos de infertilidad por 
causa desconocida. En la Figura 1 se muestra la ampli-
ficación del fragmento de 129 pb del gen ompA de C. 
trachomatis. La edad promedio de las mujeres fue de 30 
± 5 años; la mayoría de ellas refirió haber tenido sólo un 
compañero sexual. Veinte fueron negativas a la infección 
por C. trachomatis en el endocérvix, el endometrio y el 
líquido peritoneal. El análisis por laparoscopia indicó que 
14 mujeres no tenían lesiones; dos tenían obstrucción tu-
baria bilateral; tres, adherencias laxas, y una, obstrucción 
tubaria bilateral y adherencias laxas (Cuadro 1).

En las 18 pacientes restantes se logró demostrar una 
infección por C. trachomatis. El promedio de edad de 
estas mujeres fue de 31 ± 5 años, y la mayoría sólo tuvo 
un compañero sexual. En 10 de ellas se observó infección 
endocervical, y de éstas, a siete se les detectó ADN de C. 
trachomatis en el endometrio y el líquido peritoneal y a 
una sólo en el endometrio. Los hallazgos laparoscópicos 
de este grupo de pacientes fueron: dos mujeres con obs-
trucción tubaria bilateral, dos con adherencias pélvicas y 
dos con ambos padecimientos (Cuadro 1).

Figura 1. Amplificación del gen ompA de Chlamydia trachomatis. Se 
analizaron muestras de endocérvix (Ecx), endometrio (End) y líquido 
peritoneal (LP) de mujeres sin infección endocervical por Chlamydia 
trachomatis; C (-) control negativo; ADN de células HeLa; C (+) 
control positivo; ADN de Chlamydia trachomatis (ATCC L2 434/Bu).



26 GinecoloGía y obstetricia de México

Villagrana Zesati JR y col.

De las ocho pacientes sin infección endocervical, 
la edad promedio fue de 31 ± 4 años; la mayoría había 
tenido sólo una pareja sexual; cinco fueron positivas a 
C. trachomatis en el endometrio y el líquido peritoneal 
y tres solamente en el líquido peritoneal. En el estudio 
de laparoscopia se apreció que tres pacientes no tenían 
lesiones y cinco padecían enfermedad pélvica inflamatoria 
(Cuadro 1). En cuanto a la prevalencia de infección por C. 
trachomatis, se demostró que cuando sólo se analizaron 
las muestras endocervicales ésta fue de 26.32%, mientras 
que si se evaluaron el endometrio y el líquido peritoneal 
se incrementó a 47.36%.

DISCuSIÓN

La infección por Chlamydia trachomatis se ha detectado en 
diversos tejidos del aparato genital, como: el endocérvix, el 
endometrio, el ovario y las trompas de Falopio, así como en 
el líquido peritoneal del fondo de saco.7,8,15 En este estudio 

se comprobó la infección simultánea por C. trachomatis 
en el endometrio y el líquido peritoneal sin infección en el 
endocérvix. Este hallazgo confirma el carácter ascendente 
de C. trachomatis, como ya se había descrito en un modelo 
animal.16,17 Se han sugerido tres diferentes mecanismos 
para que C. trachomatis pueda ascender a los órganos 
genitales superiores. En primer lugar, se ha propuesto que 
los espermatozoides actúan como transportadores de la 
bacteria; estudios in vitro han demostrado la capacidad de 
C. trachomatis de adherirse a las células espermáticas.18,19 
En segundo lugar, la cantidad y calidad del tapón mucoso 
y su efecto protector, que puede ser modificado por las 
fluctuaciones hormonales durante el ciclo menstrual, 
permite el ascenso de los microorganismos de la vagina, 
incluido C. trachomatis.20 Asimismo, las contracciones 
subendometriales, que se amplifican antes de la ovulación, 
también pueden influir en el ascenso de microorganismos.21 

Por último, pueden contribuir algunos procedimientos 
invasivos, como la colocación del dispositivo intrauterino, 

Cuadro 1. Datos clínicos y laparoscópicos de pacientes  infértiles con infección por Chlamydia trachomatis

Sin infección por C. 
trachomatis

n = 20

Con infección por C. trachomatis

Negativo en el 
endocérvix

n = 8

Positivo en el 
endocérvix

n = 10

Edad (años) 19-37 21-38 25-39 
Inicio de vida sexual activa (años) 18-25 14-37 19-20
Número de compañeros sexuales 1-2 1 1-2
Enfermedad pélvica inflamatoria 0 5 0
Obstrucción tubaria bilateral 2 0 2
Adherencias pélvicas 3 0 2
Obstrucción tubaria bilateral + adherencias pélvicas 1 0 2
Sin lesiones 14 3 4
Embarazos ectópicos 0 0 2
Infección por Chlamydia en:
   Endocérvix 0 0 10
   Endometrio 0 0 1
   Líquido peritoneal 0 3 0
   Endometrio y líquido peritoneal 0 5 7
Tipo de infertilidad
   Primaria 15 5 6
   Secundaria 5 3 4
Temperatura corporal (°C) 36.2-37.2 36.5-37.5 36.5-37.5
Leucocitos X 103 5.2-8.6 5.1-13.0 4.7-11.8
VSG (mm/h) 5-38 6-20 6-35

VSG: velocidad de sedimentación globular.
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la biopsia de endometrio, la sonohisterosalpingografía o 
la histerosalpingografía, entre otros.

El desconocimiento por parte de la paciente y del médico 
de una infección por C. trachomatis en el endometrio puede 
tener un efecto devastador en futuros embarazos. La concep-
ción que se produce en una cavidad uterina infectada puede 
estar predestinada a un aborto espontáneo. En esta investiga-
ción, ocho pacientes no tenían infección por C. trachomatis 
en el endocérvix, pero sí en el endometrio y en el líquido 
peritoneal; cinco de ellas tenían salpinges hiperémicas que 
sugerían enfermedad pélvica inflamatoria leve. Esta observa-
ción indujo al médico a prescribir tratamiento antimicrobiano 
de amplio espectro. A pesar de lo anterior, tres pacientes del 
mismo grupo no mostraron datos laparoscópicos de lesión, 
por lo que corrían el riesgo de padecer enfermedad pélvica 
inflamatoria, obstrucción tubaria bilateral, embarazos ectópi-
cos o dolor pélvico crónico si no se les indicaba tratamiento 
antimicrobiano específico y oportuno.

Si bien la enfermedad pélvica inflamatoria se considera 
una infección polimicrobiana de los órganos genitales su-
periores,22 la tercera parte de los casos son producidos por 
C. trachomatis.1,23 Las tasas de progresión y recurrencia 
varían ampliamente entre las pacientes;1,24 algunos estu-
dios han informado que entre 2.0 y 4.5% de las mujeres 
con infección por C. trachomatis en el endocérvix pueden 
padecer la enfermedad en aproximadamente 14 días.1,21,24 
En otros estudios con seguimiento más prolongado, se 
han reportado tasas más bajas del padecimiento, que van 
de 0 a 9.5%.21,24 En este estudio, de las 18 pacientes con 
infección por C. trachomatis, sólo cinco tenían enfermedad 
pélvica inflamatoria leve o moderada; todas ellas fueron 
tratadas de manera ambulatoria. A pesar de lo anterior, se 
ha puesto en evidencia que aún después del tratamiento 
antimicrobiano, un bajo porcentaje de estas mujeres puede 
padecer la enfermedad. Un estudio prospectivo, realizado 
por Ness y col. con 1,170 mujeres de cinco clínicas de 
Estados Unidos, demostró que de 122 pacientes que fue-
ron positivas a C. trachomatis, 23 sufrieron enfermedad 
pélvica inflamatoria aún después del tratamiento.25

Aunque existen pocos estudios prospectivos de las se-
cuelas que se producen en los órganos genitales después de 
la enfermedad pélvica inflamatoria no diagnosticada o mal 
tratada, se ha informado que cerca de 19% de las mujeres 
sufrirán infertilidad, 15% enfermedad pélvica inflamatoria 
recurrente y 20.7% dolor pélvico crónico.1,26 En este estu-
dio, de las 10 pacientes con infección en el endocérvix, el 

endometrio y el líquido peritoneal, seis tenían obstrucción 
tubaria, adherencias pélvicas, o ambas, lo que sugiere que 
no padecían enfermedad pélvica inflamatoria o no fueron 
diagnosticadas y, en consecuencia, tampoco fueron trata-
das; dicha situación seguramente generó infección crónica 
por C. trachomatis. Se ha propuesto que las adherencias 
y la obstrucción tubaria son resultado de una respuesta 
autoinmunitaria órgano específica, debido a la producción 
de anticuerpos contra la proteína de choque térmico de 60 
kDa (hsp60) de C. trachomatis. Esta proteína tiene una 
homología de 60% en su secuencia de aminoácidos con la 
proteína de hsp60 de células humanas. Las pacientes con 
oclusión tubaria, con adherencias, o con ambas, muestran 
concentraciones elevadas de anticuerpos anti-HSP60 de 
C. trachomatis.27,28

Durante una infección crónica, C. trachomatis produce 
altas cantidades de HSP60. Los efectos de la reactividad 
cruzada con las HSP60 humanas posiblemente perpetúan 
y aumentan la infección y, por tanto, inducen un proceso 
inflamatorio de evolución crónica que dañará al tejido 
y provocará la reparación del mismo con una alta po-
sibilidad de cicatrización y fibrosis; esto producirá una 
obstrucción parcial o total de las salpinges y la formación 
de adherencias.27-30

Debido a que las tasas de avance de la infección varían 
ampliamente entre las pacientes, es imperativo pensar 
primero en las que tienen factores de riesgo e infertilidad 
y posteriormente realizar los estudios adecuados para un 
buen diagnóstico y, según corresponda, un tratamiento 
específico. Continuar con esta línea de investigación per-
mitirá entender mejor la historia natural y la patogénesis 
de C. trachomatis. No se descarta la posibilidad de que en 
un futuro próximo se desarrolle una vacuna.
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Enfermedad adenomatoidea quística pulmonar congénita. 
Consecuencias de su diagnóstico prenatal
Marcos Javier Cuerva González,1 Beatriz Herrero Ruiz,1 María del Mar Gil Mira,1 Sara Iacoponi,1 
Roberto Rodríguez González,1 Antonio González González1

RESuMEN

Antecedentes: los avances tecnológicos y la formación especia-
lizada de ginecólogos en ecografía han impulsado el incremento 
de diagnósticos intraútero. La enfermedad adenomatoidea quís-
tica pulmonar congénita es de especial interés por su evolución 
impredecible.
Objetivo: revisar los diagnósticos prenatales de enfermedad ade-
nomatoidea quística pulmonar congénita de los últimos cinco años 
y analizar su evolución.
Pacientes y método: estudio retrospectivo consistente en la revi-
sión de los casos de enfermedad adenomatoidea quística pulmonar 
diagnosticados en el servicio entre 2005 y 2010. Se evaluó la edad 
gestacional, el tipo y la evolución hasta un mínimo de 12 meses.
Resultados: se diagnosticaron 21 casos, es decir, uno de cada 
2,660 partos atendidos en este centro, que es un hospital de refe-
rencia. En tres de ellos había enfermedad adenomatoidea quística 
pulmonar tipo 1 (14.3%), en ocho fue tipo 2 (38.1%) y en 10 tipo 3 
(47.6%). Dos mujeres decidieron interrumpir el embarazo. De los 
19 casos restantes, en 11 las lesiones se mantuvieron estables, en 
ocho desaparecieron y uno feto tuvo desplazamiento mediastínico 
severo con escaso pulmón sano y falleció la primera semana pos-
parto. Cuatro de los ocho casos en los que desapareció la imagen 
se consideraron libres de enfermedad después del nacimiento. 
De los 19 casos en los que no se interrumpió el embarazo, 13 
tenían desplazamiento mediastínico; en cinco de los seis restantes 
(83.3%) desapareció la imagen y sólo uno permaneció estable. 
La lesión desapareció en 3 de los 13 que tenían desplazamiento 
mediastínico (p < 0.01). De los 19 casos, a ocho se les realizó 
lobectomía, cuatro se consideraron libres de enfermedad y siete 
continúan en seguimiento.
Conclusión: el consejo en la enfermedad adenomatoidea quística 
pulmonar congénita es sumamente complejo. La mayor parte de 
los casos evolucionan favorablemente, pero incluso 25% de los 
casos sufren complicaciones, como hidrops.
Palabras clave: enfermedad adenomatoidea pulmonar quística, 
diagnóstico prenatal, ecografía.

AbStrACt

background: Advances in technology and the specialized train-
ing of gynecologists in ultrasound have led to an increase in fetal 
diagnoses. Congenital cystic adenomatoid malformation (CCAM) 
is of particular interest because of its difficulty in predicting the 
disease evolution.

Objective: To review the cases of prenatal diagnosis of CCAM dur-
ing the last five years in our hospital, and to analyze their evolution 
as a consequence of its diagnosis.
Patients and methods: Retrospective study that reviewed the 
cases of CCAM between 2005 and 2010 treated in our hospital. 
We evaluated gestational age, type of CCAM and evolution in at 
least the first 12 months.
Results: Twenty-one cases were diagnosed (1 for every 2,660 
deliveries in our hospital of reference), 3 of them with CCAM type 
1 (14.3%), 8 with type 2 (38.1%) and 10 with type 3 (47.6%). Two 
patients proceeded with a medical interruption of pregnancy; in 
11 patients lesions were stable, in eight they disappeared and 
one fetus suffered severe mediastinal shift with little healthy lung, 
and died during the first postpartum week. Four of eight cases in 
which the image disappeared were considered free of disease after 
birth. Of the 19 cases in which pregnancy was not interrupt, 15 had 
mediastinal shift and 6 did not; in five of them (83.3%), the image 
disappeared and only one remained stable. The lesion disappeared 
in only three cases of the 13 who had mediastinal shift (p < 0.01). 
Lobectomies were necessary in 8 of 19 cases, four are considered 
free of the disease and seven are still in follow-up.
Conclusion: Congenital cystic adenomatoid malformation is a 
condition in which the council is extremely complex, but most 
cases evolved favorably. Severe complications such as hydrops 
are described in up to 25% of all CCAM.
Key words: congenital cystic adenomatoid malformation, prenatal 
diagnosis, ultrasound.

RÉSuMÉ

Antécédents: Technologique et gynécologues formation spécia-
lisée en échographie ont abouti à un diagnostic intra-utérine plus 
élevé. La maladie congénitale du poumon kystique adénomatoïde 
est d’un intérêt particulier pour son évolution imprévisible.
Objectif: Passer en revue le diagnostic prénatal de la maladie 
pulmonaire congénitale kystique adénomatoïde des cinq dernières 
années et de suivre l’évolution.
Patients et méthodes: Étude rétrospective basée sur l’examen 
des dossiers de patients atteints de poumon adénomatoïde kys-
tique diagnostiquée dans notre service entre 2005 et 2010. L’âge 
gestationnel a été évalué, le type et l’évolution d’un minimum de 
12 mois.
Résultats: 21 cas ont été diagnostiqués, 1/2, 660 naissances 
dans notre hôpital (hôpital). 3 EAQP de type 1 (14,3%), 8 de type 
2 (38,1%) et 10 de type 3 (47,6%). Deux patients ont arrêté la 
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gestation. Onze lésions sont stables et huit manquait un fœtus 
était sévère déplacement médiastinal avec peu de poumon sain, 
est décédé le première semaine du post-partum. Quatre des huit 
cas dans lesquels l’image a disparu, ont été considérées, après 
leur naissance, sans pathologie. Sur les 19 cas qui n’ont pas 
interrompu la grossesse, 15 ont déplacement médiastinal et six 
n’ont pas. Parmi ceux-ci, 5 (83,3%), l’image disparaît et un seul 
est resté stable. La lésion a disparu en seulement 3 des 13 avec 
décalage du médiastin (p <0,01). Sur les 19 cas, 8 lobectomies ont 
été effectuées, 4 ont été considérés comme exempts de la maladie 
et 7 restent sur   la bonne voie.
Conclusion: Le conseil de la maladie congénitale du poumon 
kystique adénomatoïde est extrêmement complexe, plus progresse 
bien, mais des complications telles que décrites hydrops même 
dans 25% des cas.
Mots-clés: maladie pulmonaire kystique adénomatoïde, le diag-
nostic prénatal, échographie.

RESuMO

Antecedentes: Tecnológica e ginecologistas formação especiali-
zada em ultra-som têm resultou em maior diagnóstico intra-uterino. 
A doença pulmonar cística congênita adenomatóide é de especial 
interesse para o seu curso imprevisível.

Durante la década pasada, los diagnósticos de 
malformaciones y anomalías intraútero se in-
crementaron sustancialmente, ya sea debido a 

mejores equipos de obtención de imagen (fundamen-
talmente los ecógrafos) o a la mayor especialización de 
los ginecólogos dedicados a la ecografía. Hoy en día se 
detectan más lesiones torácicas y, entre éstas, se abordarán 
las broncopulmonares.

Objetivo: Revisar o diagnóstico pré-natal de doença cística pulmo-
nar congênita adenomatóide dos últimos cinco anos, e acompanhar 
a evolução.
Pacientes e métodos: Estudo retrospectivo, baseado na revisão 
de prontuários de pacientes com pulmão adenomatóide cística 
diagnosticada em nosso departamento, entre 2005 e 2010. A 
idade gestacional foi avaliada, o tipo ea evolução para um mínimo 
de 12 meses.
Resultados: 21 casos foram diagnosticados, 1/2, 660 nascimentos 
no nosso hospital (hospital de referência). 3 EAQP tipo 1 (14,3%), 8 
tipo 2 (38,1%) e 10 do tipo 3 (47,6%). Dois pacientes interromperam 
a gestação. Onze lesões eram estáveis   e oito ficaram faltando um 
feto tinha mediastinal grave pulmão saudável com pouco, morreu 
no pós-parto na primeira semana. Quatro dos oito casos em que 
a imagem desapareceu, foram considerados, após o nascimento, 
livre de patologia. Dos 19 casos que não interrompem a gravidez, 
15 tiveram desvio do mediastino e seis não. Destes, 5 (83,3%), a 
imagem desapareceu e apenas um permaneceu estável. A lesão 
desapareceu em apenas 3 dos 13 com desvio do mediastino (p 
<0,01). Dos 19 casos, oito lobectomia foram realizadas, quatro 
foram considerados livres da doença e sete permanecem na pista.
Conclusão: A doença do conselho pulmonar cística congênita ade-
nomatóide é extremamente complexa, mais progredindo bem, mas 
complicações como hidropsia descrito ainda em 25% dos casos.
Palavras-chave: doença cística pulmonar adenomatóide, o diag-
nóstico pré-natal, ultra-som.

En la zona broncopulmonar existen lesiones que pueden 
detectarse antes del nacimiento y que pueden provocar 
disnea al neonato o, bien, permanecer asintomáticas du-
rante años. Estas lesiones son: quistes broncongénicos, 
secuestros broncopulmonares, enfermedad adenoma-
toidea quística pulmonar congénita y enfisemas lobares 
congénitos. 

La enfermedad adenomatoidea quística pulmonar con-
génita es una anomalía de las vías respiratorias inferiores. 
Los pacientes afectados pueden estar asintomáticos o sufrir 
una grave dificultad respiratoria. Otros experimentan sín-
tomas meses o años después del nacimiento, que consisten 
en dificultad respiratoria aguda, infección aguda u otras 
manifestaciones. Antiguamente no se detectaba hasta que 
el paciente refería algunos síntomas, como consecuencia 
de complicaciones.

La incidencia registrada de los casos de enfermedad 
adenomatoidea quística pulmonar  es de 1 por cada 25,000 
a 1 por cada 35,000 recién nacidos.1

La patogénesis se basa en una anomalía en la mor-
fogénesis de la ramificación pulmonar y un defecto de 
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maduración; sin embargo, el mecanismo exacto que produ-
ce la enfermedad adenomatoidea quística pulmonar sigue 
desconociéndose, aunque se cree que puede deberse a un 
desequilibrio entre la formación celular y la apoptosis. Se 
trata de lesiones hamartomatosas de los bronquiolos termi-
nales que, incluso, pueden llegar a comprimir y repercutir 
en el desarrollo de los órganos vecinos.

En la actualidad, estas lesiones se detectan principal-
mente durante el periodo prenatal, mediante ecografía. 
Se clasifican en tres grandes subtipos: quistes únicos o 
grandes (tipo I), múltiples quistes con o sin ecogenicidad 
(tipo II) o lesiones ecogénicas puras sin aspecto quístico 
(tipo III);2 aunque a menudo sólo es posible distinguir 
entre lesiones microquísticas (con quistes menores de 5 
mm y lesiones sólidas) y macroquísticas (con uno o más 
quistes mayores de 5 mm).3

En términos ecográficos, estas lesiones se encuen-
tran de manera muy variada; pueden ser desde simples 
hallazgos sin repercusión hasta daño pulmonar masivo 
con desplazamiento del eje cardiaco, e incluso hidrops.4 
El hidrops fetal, según algunas series, acontece hasta en 
40% de los casos y la regresión de la lesión incluso en 
60% durante la gestación.5 Por lo general, no es necesario 
usar técnicas terapéuticas agresivas, salvo en casos de 
hidrops fetal grave.

El diagnóstico diferencial incluye el secuestro bron-
copulmonar, los quistes broncongénicos y el enfisema 
lobar congénito.

PACIENtES Y MÉtODO

Estudio retrospectivo consistente en la revisión de los 
casos de enfermedad adenomatoidea quística pulmonar 
diagnosticados en el servicio de Fisiopatología Fetal del 
hospital de 2005 a 2010. Se evaluó la edad gestacional 
en el momento del diagnóstico, el tipo de malformación 
adenomatosa quística pulmonar de cada neonato y su 
evolución.

Para realizar el análisis comparativo de las varia-
bles cuantitativas, se utilizó la prueba t de Student (en 
variables simétricas) o la prueba no paramétrica U de 
Mann-Whitney (en variables asimétricas). Para com-
parar las variables categóricas, se eligió la prueba de 
la c2 o la prueba exacta de Fischer. En todos los casos 
la p < 0.05 se consideró diferencia estadísticamente 
significativa.

rESULtADOS

Entre 2005 y 2010 se realizaron 21 diagnósticos de enfer-
medad adenomatoidea quística pulmonar; lo que supuso 
un caso por cada 2,660 partos atendidos en el centro (que 
se trata de un hospital de referencia).

De los 21 diagnósticos, tres eran de enfermedad adeno-
matoidea quística pulmonar tipo 1 (14.3%); ocho de tipo 
2 (38.1%) y 10 de tipo 3 (47.6%).

De las 21 pacientes, 10 eran primigrávidas, y de éstas, 
dos lograron el embarazo luego de una fecundación in 
vitro. El intervalo de edad de las mujeres era de 27 a 49 
años, con una mediana de 33.

Dos pacientes decidieron interrumpir el embarazo (un 
caso de enfermedad adenomatoidea quística pulmonar 
congénita tipo 2 y uno del tipo 3); una de ellas tomó la 
decisión después de recibir el resultado de un cariotipo 
anómalo, tras una amniocentesis (46XX, 1q h+).

De los 19 casos en los que se prosiguió con la gestación, 
en 11 las lesiones se mantuvieron estables, en ocho des-
aparecieron y un feto sufrió desplazamiento mediastínico 
severo con escaso pulmón sano e hidrotórax leve y falleció 
durante la primera semana posparto. De las lesiones que 
permanecieron estables, tres correspondieron a enferme-
dad adenomatoidea quística pulmonar congénita tipo 1, 
tres al tipo 2 y cinco al tipo 3. De las ocho lesiones que 
desaparecieron, cuatro eran de enfermedad adenomatoidea 
quística pulmonar congénita tipo 2 y cuatro del tipo 3.

Cuatro de los ocho casos en los que desapareció la ima-
gen se consideraron libres de enfermedad posnatalmente 
mediante pruebas de imagen. La desaparición de la imagen 
intraútero de estos casos se notó entre las semanas 31 y 39.

De los 19 casos en los que no se interrumpió la ges-
tación, 13 tenían desplazamiento mediastínico; en cinco 
(83.3%) de los seis restantes desapareció la imagen y sólo 
uno permaneció estable. La lesión desapareció en tres ca-
sos de los 13 que mostraban desplazamiento mediastínico 
(p < 0.01) [Figura 1].

De los 19 casos, ocho se intervinieron mediante lobec-
tomías, cuatro se consideran libres de enfermedad y siete 
continúan en seguimiento por parte del personal de cirugía 
pediátrica.

Tras las lobectomías, el diagnóstico se confirmó en cin-
co de los ocho casos; mientras que a dos se les diagnosticó 
complejo enfermedad adenomatoidea quística pulmonar 
congénita-secuestro y a uno, secuestro broncopulmonar.
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Los diagnósticos se realizaron en gestaciones únicas, 
salvo en dos gestaciones gemelares, en las que el segundo 
gemelo fue el afectado.

El paciente que falleció tenía enfermedad adeno-
matoidea quística pulmonar congénita tipo 2, con 
desplazamiento mediastínico severo, escaso pulmón sano 
e hidrotórax leve. El deceso ocurrió en la primera semana 
de vida; había nacido en otro centro en la semana 38 de 
gestación mediante cesárea por presentación podálica. Se 
trataba de una gestación lograda por fecundación in vitro 
en una paciente primigrávida de 43 años de edad.

CONCLuSIÓN

A pesar de que las complicaciones, como el hidrops, 
ocurren en 6 a 25% de todos los casos de enfermedad 
adenomatoidea quística pulmonar congénita, no obser-
vamos ningún caso con esa complicación. Sin embargo, 
una revisión realizada entre 1995 y 2005 en este centro 
demostró que 23% de los pacientes sufrieron hidrops.6,7 
Los fetos que no lo padecen tienen muy buen pronóstico; 
ésta es, quizá, la razón por la que sólo ocurrió una muerte 
neonatal y ninguna intraútero, a diferencia de lo que se 
informa en otras series publicadas.

La involución y desaparición de las lesiones de la en-
fermedad adenomatoidea quística pulmonar congénita se 
han observado en 12 a 20% de los casos;1 en esta serie, 
las lesiones desaparecieron en 21% de los casos (4/19) y 
la imagen ecográfica intraútero de las mismas en 42.1% 
(8/19). De este modo, no es fácil esclarecer si la desapari-

ción se debió a la disminución de la lesión porcentualmente 
en cuanto al resto de pulmón sano, o por el contrario, se 
trató de una involución real.8 Además, debe tenerse en 
cuenta que la imagen ecográfica prenatal de un tapón 
mucoso asociado con atelectasia transitoria es similar a 
la imagen sólida que se describe en la enfermedad adeno-
matoidea quística pulmonar congénita tipo 3.7

Desafortunadamente, no es posible hacer una valora-
ción predictiva real debido al gran número de pacientes 
que se pierden por interrupciones electivas del embarazo, 
que según algunas series, varía de 30 a 70% de los casos.6,9 
En esta serie, sólo en dos casos (10.5%) se optó por la 
interrupción voluntaria.

Todo esto provoca que el consejo a los padres sea su-
mamente complejo; sin embargo, hay que tener en cuenta 
que la mayor parte de los casos evoluciona favorablemente, 
siempre y cuando no ocurra hidrops fetal, por lo que se 
debería ser optimista y tranquilizar a los progenitores si 
no sobreviene esta complicación. Además, según nuestra 
serie, también debe tenerse en cuenta el desplazamiento 
mediastínico en el momento del diagnóstico, pues su au-
sencia es un claro factor de buen pronóstico. Otros autores 
han sugerido la proporción resultante entre el volumen de 
la lesión de la enfermedad adenomatoidea quística pulmo-
nar congénita y la circunferencia cefálica como factor de 
predicción de hidrops, situando el punto de corte en 1.6.10

Por tanto, es de suma importancia la publicación de se-
ries de casos como ésta, para incrementar el conocimiento 
acerca de la enfermedad, ya que, aunque es relativamente 
infrecuente, requiere amplios conocimientos por parte 
del médico, no sólo para que sea capaz de diagnosticarla, 
sino también con el fin de que pueda orientar a los padres.
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Artículo de revisión

Estado actual de la clasificación, diagnóstico y tratamiento de las 
malformaciones müllerianas
Rosa Alicia Jáuregui Meléndrez,1 José Alanís Fuentes2

RESuMEN

Las malformaciones congénitas del aparato genital femenino 
representan una entidad clínica de relevancia, principalmente en 
pacientes en edad reproductiva. Múltiples avances tecnológicos han 
contribuido al diagnóstico de malformaciones desde simples hasta 
complejas, permitiendo la subsecuente implantación de un trata-
miento más integral. Esta revisión tiene como objetivo comunicar 
información actualizada de los sistemas de clasificación de mal-
formaciones müllerianas conocidos y analizar sus características, 
presentando los avances en estudios diagnósticos y el tratamiento 
que se recomienda actualmente.
Palabras clave: malformaciones congénitas, clasificación.

AbStrACt

Congenital malformations of the female genital tract represent a 
relevant clinical entity, especially in reproductive age. Novel tech-
nological advances improve diagnostic mechanisms for simple to 
complex malformations with the subsequent implementation of an 
integrated management plan. This review has the only purpose to 
communicate updated information regarding all Müllerian anomalies 
classification systems known, presenting advances in diagnostic 
procedures and management currently recommended.
Key words: congenital malformations, classification.

RÉSuMÉ

Malformations congénitales de l’appareil génital féminin représente 
une entité clinique importante, surtout chez les patients en âge 
de procréer. Plusieurs avancées technologiques ont contribué au 
diagnostic de simple congénitale complexe permettant la mise en 
œuvre ultérieure d’un plan de traitement complet. Cette revue a pour 
but de présenter une mise à jour des systèmes de classification 
des malformations connues Müller, analyse leurs caractéristiques, 
présente les avancées dans le diagnostic et thérapeutique actue-
llement recommandée.
Mots-clés: malformations congénitales, la classification de Müller.

RESuMO

Malformações congênitas do trato genital feminino representam 
uma importante entidade clínica, especialmente em pacientes em 
idade reprodutiva. Vários avanços tecnológicos têm contribuído 
para o diagnóstico de simples ao complexo congênita permitindo 
a aplicação posterior de um plano de tratamento abrangente. Esta 
revisão tem como objetivo apresentar uma atualização dos sistemas 
de classificação conhecidos malformações Müller, analisa suas 
características, apresenta os avanços no diagnóstico e terapêutico 
recomendado atualmente.
Palavras-chave: malformações Müller, classificação congênita.
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Cualquier deficiencia en el proceso de la organo-
génesis que implique el seno urogenital o los 
conductos müllerianos o paramesonéfricos puede 

resultar en anormalidades del aparato genital que afectan 
la vagina, el cuello uterino y el útero.1-6 Algunas malfor-
maciones congénitas son consecuencia de una falla en una 
etapa del desarrollo embriológico y otras lo son de fallas 
en más de una etapa de la formación normal.7 Esta última 
parece ser la razón por la que existe una amplia variedad de 
alteraciones anatómicas y gran número de combinaciones 
posibles observadas en las malformaciones congénitas del 
aparato genital femenino.8 Esta revisión tiene como único 
objetivo ofrecer información actualizada de los sistemas 
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de clasificación de las malformaciones müllerianas co-
nocidos, los estudios diagnósticos y el tratamiento que 
actualmente se recomienda.

PrEVALENCIA DE LAS MALFOrMACIONES 
CONGÉNItAS

En una revisión sistemática de estudios diagnósticos ac-
tualizados, se encontró que la prevalencia promedio en la 
población general fue de 6.7%, en la población infértil fue 
de 7.3% y en pacientes con pérdida gestacional recurrente 
de 16.7%.2 De manera específica, las malformaciones 
müllerianas más frecuentes son: útero septado, bicorne, 
arcuato, didelfo, unicorne e hipoplasia uterina.9,10 Otras me-
nos comunes son las derivadas del seno urogenital, como 
el septo vaginal y la atresia/displasia cérvico-vaginal, 
con una frecuencia de 0.1 a 3.8%.6 Estas malformaciones 
pueden aparecer de manera independiente o en asociación 
con las anomalías de los conductos müllerianos.

SIStEMAS DE CLASIFICACIÓN DE LAS 
MALFOrMACIONES MÜLLErIANAS

Los sistemas de clasificación se basan en la categorización 
sistemática de las pacientes en grupos con características 
similares. Las características básicas seleccionadas para 
agrupar pacientes y su utilización en un sistema son impor-
tantes y hacen la diferencia entre los sistemas propuestos 
para un grupo de enfermedades. La aceptación de un 
sistema de clasificación revela su capacidad para corres-
ponder efectivamente a las necesidades de los clínicos en 
el entendimiento, diagnóstico y tratamiento del paciente.

Los primeros reportes de malformaciones müllerianas 
datan del año 300 aC. Columbo8 fue el primero en des-
cribir un caso de agenesia vaginal en el siglo XVI. Con 
el paso de los años, se han publicado numerosas series de 
casos e informes de casos aislados en todo el mundo. Fue 
en 1979 que la creciente inquietud por el entendimiento 
y tratamiento de las malformaciones del aparato genital 
femenino dio pie a que Buttram y Gibbons11 introdujeran 
la primera clasificación de las anomalías müllerianas (con 
referencia única a las uterinas); en la que hacían referencia 
a que las anomalías vaginales podían existir de manera 
independiente o en asociación con otras anomalías mü-
llerianas, pero que las vaginales no se clasificaban debido 
a su falta de asociación con la pérdida fetal. Este sistema 

sirvió de base a la clasificación de la Sociedad Americana 
de Fertilidad (AFS, por sus siglas en inglés), actualmente 
Sociedad Americana de Medicina Reproductiva (ASRM), 
publicada en 1988 (Cuadro 1), que se basa en la anatomía 
del aparato genital femenino, especialmente en la anatomía 
uterina.12 Esta clasificación es la más aceptada y utilizada 
en todo el mundo (Figura 1). Rock y Adam13 usaron una 
modificación a la clasificación de la AFS, que se describe 
más adelante. Recientemente se propusieron otros dos 
sistemas de clasificación. En 2004, Acién5 planteó un 
nuevo sistema basado en el origen embriológico de los 
diferentes elementos del aparato genitourinario (Cuadro 
2); una propuesta novedosa a un sistema embriológico 
originalmente descrito y recomendado por Magee desde 
1979.14 En 2005, Oppelt15 expuso el sistema vagina, cue-
llo uterino, útero, anexos y malformaciones asociadas 
(VCUAM), fundamentado en la anatomía del sistema 
genital femenino, específicamente la anatomía de cada 
órgano por separado (Cuadro 3).

El sistema de clasificación de la Sociedad Americana 
de Fertilidad es simple, fácil de utilizar y lo suficiente-
mente claro. En las últimas dos décadas, la mayoría de los 
médicos lo han adoptado como el principal sistema de cla-
sificación. El hecho de que casi todas las malformaciones 
congénitas femeninas son uterinas y constituyen la primera 
característica para la agrupación de estas pacientes explica 
su aceptabilidad. Aparentemente, también la clasificación 
de malformaciones congénitas de acuerdo con el grado de 
deformidad uterina correlaciona bien con el pronóstico 
para la paciente, en particular en el efecto en los resul-
tados perinatales, lo que es otro parámetro notable para 
explicar la gran aceptación de esta clasificación (Cuadro 
1). No obstante, con el paso del tiempo se han observado 
muchos problemas relacionados con la utilización de este 
sistema. Muchos clínicos encuentran anomalías congéni-
tas que no están incluidas en las principales categorías 
o subcategorías de este sistema, como el útero septado 
bicervical con o sin septo vaginal. Otros ejemplos serían 
el útero didelfo con septo vaginal obstructivo y el útero 
bicorne con aplasia cervical o vaginal.5,7,16 Otra situación 
se observa con la clase o categoría I, que incluye casos 
de hipoplasia, disgenesia, o ambas, de la vagina, el cuello 
uterino, el útero o los anexos. Agrupar a estas pacientes 
en una categoría es demasiado general y poco funcional.

Una clasificación clara y precisa es un requisito para el 
tratamiento. Las otras dos clasificaciones que se han pro-
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Cuadro 1. Clasificación de la Sociedad Americana de Fertilidad (AFS)

Clase I Hipoplasia y agenesia (a) vaginal, (b) cervical, (c) fúndica, (d) tubaria
Clase II Unicorne (a) comunicante, (b) no comunicante, (c) sin cavidad, (d) sin cuerno
Clase III Didelfo
Clase IV Bicorne (a) parcial, (b) completo
Clase V Septado (a) parcial, (b) completo
Clase VI Arcuato
Clase VII Relacionado con DEB (dietiletilbestrol)

Tomado de: American Fertility Society. The AFS classification of adnexal adhesions, distal tubal occlusion, tubal occlusion secondary to 
tubal ligation, tubal pregnancies, Müllerian anomalies and intrauterine adhesions. Fertil Steril 1988;49:944-955.12

Figura 1. Clasificación de la Sociedad Americana de Fertilidad (AFS).
Tomada de: American Fertility Society. The AFS classification of adnexal adhesions, distal tubal occlusion, tubal occlusion secondary to 
tubal ligation, tubal pregnancies, Müllerian anomalies and intrauterine adhesions. Fertil Steril 1988;49:944-955.12

puesto, así como sus subdivisiones para ciertas categorías 
de las malformaciones genitales, derivan de la ineficacia 
de la clasificación de la Sociedad Americana de Fertilidad 
para calificar de manera adecuada las anomalías descritas 
como “complejas”.5,15

La base del sistema de clasificación propuesto por 
Acién5 radica en el origen embriológico de los diferentes 
elementos del aparato genitourinario. Este sistema puede 
conducir a un mejor entendimiento de la patogénesis de 
las anomalías del aparato genital femenino y propone 
mayor efectividad al momento de clasificar anomalías 
complejas debido a que se basa en la patogénesis de las 

mismas; hipótesis que necesita ser probada. Sin embar-
go, esta clasificación tiene una limitación inherente que 
reduce de manera importante las posibilidades de que sea 
aceptada, ya que existe un cambio radical en el sistema 
de clasificación, parte de la anatomía a la embriogénesis, 
la primera es la base de la clasificación de la Sociedad 
Americana de Fertilidad. Debe notarse que las teorías 
actuales de la embriogénesis del aparato genital femeni-
no podrían pasar por ciertos cambios en el futuro y estar 
en riesgo de ser modificadas conforme aparezca nueva 
evidencia diagnóstica. Esto podría atentar contra la base 
de este sistema de clasificación, así como contra sus cate-
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Cuadro 2. Clasificación clínica y embriológica de Acién

1. Agenesia o hipoplasia de la cresta urogenital; útero unicorne con agenesia uterina, tubaria, ovárica y renal en el lado contralateral.
2. Anomalías mesonéfricas con ausencia de la abertura del conducto Wolffiano al seno urogenital y al nacimiento de las pelvicillas (y, por 

tanto, agenesia renal). La función “inductora” del conducto Wolffiano sobre el conducto mülleriano también falla, y generalmente existe 
una duplicidad útero-vaginal además de hemi-vagina ciega ipsilateral con agenesia renal, que se manifiesta clínicamente como:
a)  Hematocolpos unilateral
b)  Pseudoquiste de Gardner en la pared antero-lateral de la vagina
c)  Reabsorción parcial del septo inter-vaginal, observado como un “ojal” en la pared antero-lateral de la vagina normal, que permite 

acceso a los órganos genitales del lado de la agenesia renal
d)  Agenesia vaginal o cérvico-vaginal unilateral completa, y [1] sin comunicación o [2] con comunicación entre ambos hemi-úteros 

(útero comunicante)
3. Anomalías müllerianas aisladas que afectan:

a)  Conductos müllerianos: malformaciones uterinas comunes, como útero unicorne (generalmente con un cuerno uterino rudimen-
tario), bicorne, septado y didelfo

b)  Tubérculo mülleriano: atresia cérvico-vaginal y anomalías segmentarias, como septum vaginal transverso
c)  Ambos conducto y tubérculo müllerianos (unilateral o bilateral): síndrome de Mayer-Rokitansky-Kuster-Hauser

4. Anomalías del seno urogenital: anomalías de la cloaca y otras.
5. Malformaciones combinadas: anomalías wolffianas, müllerianas y cloacales.

Tomado de: Acién P, Acién M, Sánchez-Ferrer M. Complex malformations of the female genital tract. New types and revision of clas-
sification. Hum Reprod 2004;19:2377-2384.5

gorías seleccionadas y propuestas. Más aún, se sabe que 
las manifestaciones clínicas de la paciente, su pronóstico 
y tratamientos aparentan ser, hoy en día, parámetros de 
mayor importancia para fundamentar un sistema de cla-
sificación en general (Cuadro 2). Todo esto debido a que 
las opciones terapéuticas tienen como finalidad restaurar 
la anatomía normal, y el problema clínico parece estar 
vinculado con alteraciones anatómicas; por tanto, la ana-
tomía, por sí misma, aparenta ser una base más funcional 
para los sistemas de clasificación. Finalmente, este sistema 
propuesto no es fácil de utilizar.1

La base de la clasificación VCUAM15 es la anatomía 
del aparato genital femenino. Cada órgano está catalo-
gado de manera separada como un sistema similar al de 
los tumores mamarios (tumor, nódulo, metástasis).11 Este 
abordaje permite una clasificación precisa, detallada y 
extremadamente representativa; cada tipo de anomalía 
podría ser descrito utilizando este sistema y el clínico 
podría tener una idea concisa de la anatomía del aparato 
genital afectada de manera individual. La principal des-
ventaja es que no resulta muy simple o fácil de utilizar. 
Las pacientes se clasifican sólo con la ayuda de las tablas 
del sistema VCUAM. Descifrar qué es un V5b, C2b, U4b, 
A0, MR en una paciente (mujer con síndrome de Mayer-
Rokitansky-Kuster-Hauser) no resulta sencillo sin la ayuda 
de dichas tablas.

De acuerdo con el diseño VCUAM, las anomalías de 
cada órgano del aparato genital femenino tienen una impor-
tancia independiente en la clasificación de cada paciente, 
lo que hace poco factible conocer su frecuencia. Por esta 
razón, las anomalías congénitas más comunes, como el 
útero septado, son de igual trascendencia en este sistema 
de clasificación que las anomalías que son extremadamente 
poco frecuentes, como la aplasia cervical. Otro problema 
con este sistema es que crea la necesidad de discutir el 
grupo o categoría para cada órgano por separado; por 
ejemplo, las anomalías uterinas se clasifican como: 0, 
normal; 1a, arcuato; 1b, septado <50%; 1c, septado >50%; 
2, bicorne; 3, hipoplasia; 4a, rudimentaria unilateral o 
aplasia; 4b, rudimentaria bilateral o aplasia; +, otras; y #, 
desconocidas (Cuadro 3).

La Academia Europea de Cirugía Ginecológica y la So-
ciedad Europea de Endoscopia Ginecológica se han dado a 
la tarea de actualizar la clasificación de las malformaciones 
congénitas y han asignado a un grupo de trabajo específico 
(conocido como el proyecto Delphi) para lograr esta meta.

DIAGNÓStICO DE LAS MALFOrMACIONES 
MÜLLErIANAS

Las manifestaciones clínicas son inespecíficas y pueden ser 
inherentes a la etapa de la vida en la que se encuentra la mu-
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Cuadro 3. Clasificación VCUAM (vagina, cuello uterino, útero, anexos y malformaciones asociadas) de Oppelt

Vagina (V) 0 Normal

1 a) Atresia parcial del himen
b) Atresia completa del himen

2 a) Vagina septada incompleta < 50%
b) Vagina septada completa

3 Estenosis del introito
4 Hipoplasia
5 a) Atresia unilateral

b) Atresia completa
S [1] Seno urogenital (confluencia profunda), [2] seno urogenital (confluencia medial), [3] seno 

urogenital (confluencia elevada)
C Cloaca
+ Otras
# Desconocidas

Cuello uterino (C) 0 Normal
1 Cuello uterino duplicado (doble)
2 a) Atresia/aplasia unilateral

b) Atresia/aplasia bilateral
+ Otras
# Desconocidas

Útero (U) 0 Normal
1 a) Arcuato, (b) septado < 50% de la cavidad uterina, (c) septado > 50% de la cavidad uterina
2 Bicorne
3 Hipoplasia
4 a) Rudimentario unilateral o aplásico

b) Rudimentario bilateral o aplásico
+ Otras
# Desconocidas

Anexos (A) 0 Normal
1 a) Malformación tubaria unilateral, ovarios normales, (b) malformación tubaria bilateral, 

ovarios normales
2 a) Hipoplasia/gonadal unilateral, (b) hipoplasia/gonadal bilateral
3 a) Aplasia unilateral, (b) aplasia bilateral
+ Otras
# Desconocidas

Malformaciones asociadas (M) 0 Ninguna
R Renales
S Esqueléticas
C Cardiacas
N Neurológicas
+ Otras
# Desconocidas

Tomado de: Oppelt P, Renner SP, Brucker S, Strissel PL, et al. The VCUAM (Vagina Cervix Uterus Adnex Associated Malformation) Clas-
sification: a new classification for genital malformations. Fertil Steril 2005;84:1493-1497.15

jer, al tipo de anomalía, grado de complejidad o alteraciones 
concomitantes. En las adolescentes, por ejemplo, toman la 
forma de dolor pélvico cíclico o no cíclico, dismenorrea, 
sangrado vaginal anormal, irregularidades menstruales, 
como hipomenorrea o amenorrea y dispareunia. En la etapa 

reproductiva pueden agregarse manifestaciones como la 
infertilidad asociada con complicaciones obstétricas.9 En 
el caso de alteraciones específicas, como el septo vaginal, 
pueden darse situaciones características, como dispareunia, 
hidrocolpos y endometriosis.
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Desde el buen interrogatorio y la exploración física has-
ta la utilización de los recursos de laboratorio y gabinete, 
todos son elementos importantes al momento de establecer 
un diagnóstico, clasificación y pronóstico subsecuente de 
la alteración mülleriana.

ultrasonido bidimensional y tridimensional
Es uno de los principales instrumentos utilizados ante 
la sospecha clínica de una malformación mülleriana; 
sin embargo, no existen criterios ultrasonográficos 
universalmente aceptados para el diagnóstico. Se han 
hecho algunas propuestas al respecto; por ejemplo, 
varios autores consideran que hay un útero septado en 
vez de doble cuando existe un límite distal fúndico de 5 
mm o menos arriba de la línea que une a los dos ostium, 
mientras que para otros el límite debe ser menor de 10 
mm (Figura 2). Un ángulo inferior a 60º entre los dos 

márgenes mediales en el fondo puede indicar un septo o 
útero bicorne.17 Se ha reportado que la utilización de este 
criterio tiene 92% de sensibilidad y 100% de especifici-
dad para diagnosticar útero bicorne; no obstante, su valor 
permanece sin resolverse. El ultrasonido tridimensional 
constituye otro método no invasor que permite determinar 
las dimensiones uterinas; lo que ayuda a cuantificar los 
defectos morfológicos (Figura 3).

Histerosalpingografía
Es una herramienta que evalúa la cavidad uterina en 
malformaciones como: útero arcuato, didelfo, bicorne, 
unicorne y septado, entre otros (Figuras 4 y 5). Una 
limitante es que no analiza el contorno uterino y, por 
tanto, no puede diferenciarse con precisión suficiente 
un útero septado de uno bicorne, por ejemplo. Cuando 
se diagnostica útero unicorne, debe considerarse una 
duplicación cervical; de encontrarse, debe inyectarse 
medio de contraste a través del cuello del útero, lo que 
puede llevar al diagnóstico de útero didelfo o de útero 
septado completo. De igual forma, cuando se valora un 
útero unicorne mediante histerosalpingografia, existe la 
posibilidad de que un cuerno no comunicante o incluso 
comunicante (obstruido) no aparezca en la placa. Es im-
portante destacarlo, ya que en pacientes con esta anomalía 
existe un riesgo de 13% de embarazo en el cuerno, lo 
que deberá tratarse con la resección de éste para evitar la 
posible rotura uterina. Ante la sospecha de esta alteración 
debe recurrirse al ultrasonido, a la resonancia magnética 
o, incluso, a la laparoscopia.

Figura 2. Criterios de clasificación para diferenciación por ultra-
sonografía de útero septado y bicorne. A) Cuando el ápice (3) del 
contorno externo fúndico se encuentra debajo de la línea recta entre 
ambos ostiums uterinos (1, 2), o B) 5 mm (flecha) por encima, se 
trata de un útero bicorne. C) Cuando el ápice es mayor a 5 mm por 
encima de la línea, es un útero septado.
Tomada de: Troiano RN, MacCarthy SM. Müllerian duct anomalies: 
imaging and clinical issues. Radiology 2004;233:19-34.19

Figura 3. Útero unicorne. A) Corte transversal. B) Corte sagital por ultrasonografía endovaginal bidimensional que demuestra un útero sin 
alteraciones morfológicas gruesas. C) Reconstrucción transversa oblicua por medio de ultrasonografía endovaginal tridimensional que 
muestra una apariencia lenticular anormal de la cavidad endometrial (flecha larga), con disminución asimétrica en el cuerno (flecha corta).
Cortesía de: Anna Lev-Toaff, MD, Thomas Jefferson University, Philadelphia, Pa.
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Figura 4. Útero arcuato. Histerosalpingografía que muestra una 
identación fúndica amplia (flechas).
Tomada de: Troiano RN, MacCarthy SM. Müllerian duct anomalies: 
imaging and clinical issues. Radiology 2004;233:19-34.19

Figura 5. Diagrama del radio (R) del útero arcuato. Cuando el R de 
la altura (H) con el largo (L) es menor a 10%, no se espera resultado 
reproductivo adverso.
Tomada de: Ott DJ, Fayez JA, Zagoria RJ, eds. Congenital anoma-
lies. In: Hysterosalpingography: a text and atlas. 2nd ed. Baltimore: 
Williams & Wilkins, 1998;59-69.20

Algunos autores han mencionado datos interesantes 
para diferenciar ciertas malformaciones uterinas; por 
ejemplo, que un ángulo menor a 75º entre los cuernos 
sugiere útero septado y un ángulo mayor a 105º indica 
útero bicorne (Figura 6). La histerosalpingografía tiene 
sensibilidad de 78% y especificidad de 90% como método 

Figura 6. Útero septado versus bicorne. A) Ángulo agudo de diver-
gencia entre los cuernos uterinos; es lo más sugestivo de un útero 
septado (flecha). B, C) Ángulos de divergencia indeterminados 
pueden sugerir ya sea B) útero septado o C) útero bicorne (flecha).
Tomada de: Troiano RN, MacCarthy SM. Müllerian duct anomalies: 
imaging and clinical issues. Radiology 2004;233:19-34.19

diagnóstico, aunque algunos autores ponen en duda esto, 
precisamente por la complejidad de algunas malformacio-
nes y las posibles anomalías concomitantes.2,17,18

Histerosonografía
Se utiliza con la finalidad de complementar las imágenes 
ultrasonográficas, lo que mejora la delimitación del con-
torno uterino interno. Los reportes en los que se compara 
este estudio con la histeroscopia sugieren que la histeroso-
nografía es sumamente eficaz para diagnosticar y clasificar 
anomalías uterinas congénitas, con sensibilidad de 93% y 
especificidad de 99%.2,19

Histeroscopia
Es un recurso diagnóstico moderno que hace posible la vi-
sualización directa del interior de la cavidad uterina y de 
los ostium tubarios. En muchas ocasiones es pronóstico 
y resolutivo al mismo tiempo. Una de sus limitaciones es 
que no permite la evaluación del contorno externo y a ve-
ces es difícil diferenciar algunos tipos de anomalías, por 
lo que se requiere el apoyo de una laparoscopia.17,21 Por 
medio de la histeroscopia de consultorio se han descrito 
criterios para diferenciar un útero septado de uno bicorne 
y así aliviar el padecimiento mediante la conducta “ver y 
tratar” sin la real necesidad de recurrir a una laparoscopia. 
Bettocchi y col.,22 mediante este abordaje, reportaron 
sensibilidad de 98.77%, especificidad de 100%, valor 
predictivo positivo de 100% y valor predictivo negativo 
de 83.33% en el diagnóstico y tratamiento del útero 
septado. Los hallazgos histeroscópicos anormales, que 
resultaron normales mediante histerosalpingografía, son 
de 1 a 62%, según los autores consultados. En prome-
dio, las tasas de falsos positivos y falsos negativos que 
resultan de una histerosalpingografía le dan sensibilidad 
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de 97% y especificidad de 23%; por tanto, esta prueba 
no es conveniente en los casos en que se sospecha una 
alteración exclusiva de la cavidad uterina.21

Laparoscopia
Ante la duda creada por algunos estudios diagnósticos, 
la laparoscopia puede convertirse en una herramienta útil 
para establecer un diagnóstico diferencial complementario 
o definitivo y en múltiples ocasiones resolutivo.

Histeroscopia/histerosalpingografía virtual o 
histeroscopia/histerosalpingografía por tomografía
La tomografía de canal multidetector (TCMD) permite 
obtener información volumétrica con mayor precisión y 
una delimitación más precisa entre las estructuras.

Mejora la calidad de la reconstrucción tridimensional 
al hacer posible la evaluación endoluminal virtual de la 
cavidad uterina.23 Este procedimiento diagnóstico está en 
valoración actualmente, con respecto a sus ventajas y limi-
taciones, como son: la complejidad del estudio, la escasez 
del equipo en muchos hospitales o centros de diagnóstico 
y el costo-beneficio (Figura 7).

Figura 7. Histerosalpingografía virtual o histero-TAC. Masa en ova-
rio izquierdo (flecha punteada) e hidrosalpinx con escasa cantidad 
de líquido libre peritoneal (flecha menor). Los asteriscos marcan el 
útero. A) Histerosalpingografía. B) TAC con reconstrucción coronal. 
C) Imagen de la pelvis por TAC. D) Reconstrucción endoscópica 
virtual de la trompa uterina dilatada.
Tomado de: Celik O, Karakas HM, Hascalik S, Tagluk ME. Virtual 
hysterosalpingography and hysteroscopy: assessment of uterine 
cavity and fallopian tubes using 64-detector computed tomography 
data sets. Fertil Steril 2010;93:2383-2384.23

Otros estudios para el diagnóstico de las
malformaciones müllerianas
Puede recurrirse a ciertos estudios radiológicos de contraste, 
como la urografía excretora, para valorar el trayecto y el nú-
mero de uréteres, o en el caso de la asociación de MURCS (la 
expresión “asociación MURCS” hace referencia al conjunto 
de malformaciones congénitas, no debidas al azar, en una 
misma persona; es decir, aplasia mülleriana, aplasia renal y 
displasia cérvico-torácica ocasionada por alteraciones en las 
somitas correspondientes), a las placas de columna cervical 
y torácicas para evaluar las alteraciones óseas asociadas y, 
si el caso lo amerita, a tomografía o resonancia magnética, o 
al mismo ultrasonido para realizar un adecuado abordaje del 
caso, sobre todo, cuando el desenlace de la sospecha clínica 
y los estudios iniciales arrojan la posibilidad de alguna mal-
formación compleja (Figuras 8 y 9).24. Una evaluación más 
profunda puede hacerse mediante cistourografía de flujo, 
pielograma intravenoso y endoscopia.6

En relación con la alteración ginecológica de la que se 
trate, debe conocerse que existe una elevada incidencia de 
miomas uterinos en todas las mujeres con alguna anomalía 
uterina; mayor frecuencia de enfermedades urinarias en 
mujeres con útero bicorne-bicollis y útero didelfo; y una 
presentación alta de anomalías esqueléticas en el grupo 
de pacientes con hipoplasias-agenesias y con el útero 
unicorne. Además, a este último grupo generalmente se le 
ha relacionado con agenesia renal unilateral, así como los 
casos descritos como malformaciones complejas.5

Figura 8. Resonancia magnética de anomalías complejas. A) 
Resonancia magnética transversa oblicua que demuestra una 
configuración bicorne de los cuernos uterinos (flechas cortas) con 
un septo uterino inferior que se extiende hasta el cuello uterino 
(flecha larga). B) Corte transverso que revela una duplicación focal 
de la vagina (flecha).
Tomada de: Troiano RN, MacCarthy SM. Müllerian duct anomalies: 
imaging and clinical issues. Radiology 2004;233:19-34.19
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trAtAMIENtO DE LAS MALFOrMACIONES 
MÜLLErIANAS

El tratamiento debe ser específico, orientado a la anomalía 
detectada y al resultado que se desea obtener.

Hipoplasia o agenesia
Su mayor representación es el síndrome de Mayer-
Rokitanski-Kuster-Hauser. Este síndrome se detecta por 
exclusión, por lo que el análisis cromosómico resulta fun-
damental para diferenciarlo de una feminización testicular 
o del síndrome androgenital, entre otras alteraciones. El 
tratamiento puede ser quirúrgico y no quirúrgico. El no qui-
rúrgico se basa en la dilatación progresiva con dilatadores 
o relaciones sexuales persistentes, para crear una neova-
gina por medio de la presión intermitente sobre el esbozo 
vaginal, utilizando dilatadores cada vez más grandes.25 El 
método quirúrgico consiste en el uso de injertos, ya sea con 
piel o tejido intestinal, o en la reconstrucción simple de la 
vagina. Una vagina septada obstructiva puede resecarse 
mediante la vía vaginal, mientras que la no obstructiva 
puede no requerir tratamiento alguno, siempre y cuando no 
tenga efectos en la menstruación, en la actividad sexual, en 
la exploración física o los procedimientos obstétricos.2 La 
agenesia vaginal se trata con la realización de una neova-
gina como la descrita por McIndoe.26 Entre sus ventajas 
destaca el ser una alternativa sencilla y segura que causa 
muy baja morbilidad. En cuanto a sus inconvenientes, el 
principal es la tendencia de los injertos a la retracción, lo 

Figura 9. Resonancia magnética de agenesia vaginal e hipoplasia y agenesia uterina. A) Corte transversal en el que se aprecia agenesia 
vaginal conformada por la ausencia completa del tejido vaginal normal (flecha). B) Corte sagital en el que se ve hipoplasia uterina con 
un pequeño remanente uterino (flecha) y sin anatomía local normal. C) Corte sagital en donde se observa agenesia uterina sin evidencia 
de tejido uterino (flecha).
Tomado de: Troiano RN, MacCarthy SM. Müllerian duct anomalies: imaging and clinical issues. Radiology 2004;233:19-34.19

que hace fracasar la reconstrucción. En los últimos años 
se han probado otros materiales para efectos de esta repa-
ración, que mejoren y aceleren los resultados positivos y 
minimicen al máximo las desventajas y complicaciones. 
Entre éstos están: amnios humano, peritoneo, injertos de 
mucosa vesical y compuestos sintéticos. Otra alternativa 
es la vulvovaginoplastia descrita por Williams.17 Sus ven-
tajas son: menor tendencia a la retracción –lo que puede 
llevar a prescindir del uso de dilatadores posoperatorios– y 
excelente irrigación de la cavidad, lo que eleva las posibi-
lidades de éxito del tratamiento. Su principal desventaja es 
la infección que conlleva generalmente a la prolongación 
de la hospitalización. La vaginoplastia con interposición 
de colon es otra alternativa a considerar. Actualmente sólo 
se usa con colon sigmoides, ya que la vaginoplastia con 
íleo intestinal se ha descontinuado dadas sus múltiples 
desventajas (por ejemplo, pérdida de la válvula ileocecal); 
entre sus virtudes está proveer una vagina bien lubricada 
que se desarrollará con la paciente y que no necesitará 
dilatación complementaria. Estas características la hacen 
ideal para correcciones en mujeres muy jóvenes, núbiles 
aún, pero que quieren reparar su defecto de manera tempra-
na por razones psicológicas. Los mayores inconvenientes 
que plantea son: cirugía abdominal mayor y producción 
excesiva de secreciones a la larga, pero hay autores que 
argumentan que esto es sólo un hecho inicial y, por tanto, 
transitorio.

Otra opción es la vaginoplastia por tracción, que puede 
hacerse por laparotomía27 (técnica de Vecchietti) o lapa-
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roscopia28 (Vecchietti modificada). Se basa en la tracción 
del manguito vaginal utilizando un aparato especialmente 
diseñado para esto, que se “ancla” en el abdomen (área 
suprapúbica). Es una técnica segura, que acorta el tiempo 
de dilatación vaginal en comparación con el requerido 
por el método de Frank.25 Su tasa de complicaciones es 
baja y su éxito es comparable al de las otras modalidades 
terapéuticas. Existen otras técnicas laparoscópicas, como 
la de Davydov y colaboradores (Figura 10).29

La fertilidad de las pacientes con este tipo de malfor-
maciones tiene un pronóstico fútil, incluso después de 

Figura 10. Vaginoplastia laparoscópica con técnica de Davydov. A y B) Técnica de Davydov original por medio de laparoscopia. C) Incisión 
de la cúpula vaginal. D) El peritoneo es empujado hacia abajo del himen por laparoscopia. E) El peritoneo es empujado de regreso con un 
dilatador de Hegar. F) El peritoneo abierto es suturado al himen. G, H, I) Se coloca una sutura en forma de pulsera para cerrar el peritoneo 
por arriba del dilatador de Hegar.
Tomado de: Langebrekke A, Istre O, Busund B, Sponland G, Gjonnaess H. Laparoscopic assisted colpoiesis according to Davydov. Acta 
Obstet Gynecol Scand 1998;77:1027-1028.29

una reconstrucción extensa. El tratamiento de las malfor-
maciones del seno urogenital y la cloaca es complejo y 
en algunos casos puede requerirse derivación urinaria y 
colostomía previa.6

Útero unicorne
Puede ser aislado o con un cuerno rudimentario que 
contiene tejido endometrial funcional en una de sus mi-
tades, generalmente del lado derecho. El tratamiento del 
cuerno obstruido con endometrio funcional consiste en la 
remoción laparoscópica o por laparotomía (hemi-histerec-
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tomía).30 Otra forma de manejo es la ablación del tejido 
endometrial funcional con técnica histeroscópica o con 
técnica de balón; no obstante, este procedimiento conlleva 
una tasa considerable de amenorrea y el inconveniente de 
no mejorar el pronóstico reproductivo. Se sugiere practicar 
salpingectomía ipsilateral al cuerno resecado para evitar 
la remota posibilidad de embarazo ectópico.6,17

Útero didelfo
No se trata en la actualidad, aunque en caso de ser nece-
sario, se efectúa metroplastia de Strassman. Si la vagina 
está septada, se debe valorar la corrección quirúrgica, 
pues en 75% de los casos provoca un hematómetra o 
hematocolpos.6

Útero bicorne
Tradicionalmente, el útero bicorne se trataba mediante las 
metroplastias de Strassman, Thompkins o Jones. En la ac-
tualidad no se trata, sólo en las pacientes que sufren aborto 
recurrente.6 El abordaje recomendado es la laparoscopia.31

Útero arcuato
Debido a que permite un embarazo normal en 85% de los 
casos, la única razón para tratarlo es el aborto recurrente; 
el abordaje recomendado es la histeroscopia.17

Útero septado
La metroplastia histeroscópica es el método de elección 
para el tratamiento de septos uterinos. Hucke32 y otros 
autores sugieren utilizar un laparoscopio intraabdominal, 
disminuyendo al mínimo la intensidadd de la luz y apo-
yando la óptica sobre el fondo uterino (conocido como 
diafanoscopia). Otros autores, como Querleu,33 afirman 
que la intervención quirúrgica debe detenerse cuando, bajo 
control ecográfico (con vejiga llena), exista una distancia 
de 10 mm desde la incisión a la serosa del fondo uterino. 
El objetivo final será remover o destruir totalmente el septo 
y dejar una cavidad uterina satisfactoria (Figura 11).18

Hablar de un septo útero-cervicovaginal completo 
merece consideración especial por la dificultad técnica 
de este caso (Figura 12). Tras la extracción del tabique 
vaginal (resecado en la cara anterior y posterior) pueden 
apreciarse uno o dos cuellos uterinos. Debe revisarse 
cada uno de los hemiúteros por separado para descartar 
la comunicación entre ellos. Los tabiques completos di-
ficultan la entrada del medio de distensión y de la vaina 

Figura 12. Septum vaginal. A) Septo vaginal. B) Resección del 
septo vaginal con electrocoagulador unipolar.
Tomado de: Donnez J. Atlas of operative laparoscopy and hyster-
oscopy. 3rd ed. London: Informa, 2007;494-495.30

Cortesía de: Dra. Jáuregui Alicia, Universita Degli Studi di Bari, Italia.

Figura 11. Útero septado. Resección del tabique (septo) uterino con 
láser Nd:YAG. A, B, C) El histeroscopio con la fibra láser avanza 
por el septo y lo quema de manera simple.
Tomado de: Donnez J. Atlas of operative laparoscopy and hyster-
oscopy. 3rd ed. London: Informa, 2007;494-495.30

del instrumento del histeroscopio. Se recomienda insuflar 
una sonda de Foley en uno de los hemiúteros de modo que 
distienda el otro, incidiendo de manera inicial en la zona 
media del tabique; hay que poner especial atención en 
no desviarse hacia la parte ventral o dorsal para evitar la 
perforación del útero. La instilación de azul de metileno 
es una sencilla manera de comprobar la comunicación 
entre las dos cavidades. Una vez comunicadas las dos 
cavidades debe continuarse con la resección del mismo 
modo que en los tabiques parciales. Se aconseja dejar in 
situ la porción inferior (cervical) del tabique, para evitar 
incompetencias cervicales. En estos casos es recomendable 
el control laparoscópico de la cirugía.

Anormalidades vinculadas con el dietiletilbestrol (DES)
La imagen característica es la cavidad endometrial con 
aspecto de “T”. Otras anormalidades relacionadas son: 
útero hipoplásico, bandas de constricción, segmento ute-
rino ancho, márgenes endometriales y defectos de llenado; 
todas pueden diagnosticarse por histerosalpingografía y 
ser corroboradas y tratadas por medio de histeroscopia. 
Las anormalidades cervicales incluyen: hipoplasia, collar 
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cervical y pseudopólipos, así como su asociación con la 
incompetencia cervical. El hallazgo vaginal más frecuente 
es la adenosis. No tienen corrección quirúrgica.18 Recien-
temente, Hamou y col.34 reportaron una cavidad uterina 
más amplia y mejores tasas de embarazo en los úteros en 
forma de “T” a los que se les practicó una ampliación de 
las paredes laterales uterinas con resectoscopio, adminis-
trando posteriormente dosis altas de estrógenos.

CONCLuSIONES

Las malformaciones congénitas del aparato genital 
femenino representan una entidad clínica más frecuen-
te de lo que se pensaba, especialmente en pacientes 
infértiles. Los recientes avances tecnológicos, como 
la laparoscopia y la histeroscopia, entre otros, han 
contribuido de forma relevante a lograr diagnósticos y 
tratamientos más precisos, con la subsecuente implan-
tación de un manejo más objetivo y resolutivo, según el 
caso en términos de anatomía, funcionalidad y resultado 
reproductivo. Lo que no se ha logrado, de acuerdo con 
el análisis realizado, es que estos avances vayan a la 
par de la urgente necesidad de crear un sistema de cla-
sificación que proporcione una definición más exacta, 
clara y precisa de las malformaciones más complejas 
y que correlacionen para ofrecer respuestas certeras 
en lo referente al tratamiento y pronóstico. En nuestra 
opinión, apoyados en conclusiones similares, un sistema 
de clasificación debe contemplar, como base principal, 
la anatomía y la función considerando, en lo posible, 
la embriogénesis, así como incluir malformaciones de 
todo el aparato genital y ser completo, flexible, simple 
y fácil de utilizar.
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Caso clínico

Informe del primer caso de defunción secundaria a una nueva cepa 
humana del virus de la influenza A H1N1 en el mundo y comportamiento 
de la influenza humana en mujeres embarazadas
Marcelo Fidias Noguera Sánchez,1 Samuel Karchmer Krivitzky,2 Cesar EsliRabadán Martínez,1 
Pedro Antonio Sánchez1

RESuMEN

La influenza A H1N1 es una enfermedad respiratoria aguda causada 
por una nueva cepa H1N1 humana; es un subtipo de la influenza 
tipo A, perteneciente a la familia de los Orthomyxoviridae. Se co-
munica el primer caso ocurrido en México, se trata de una mujer 
de 39 años de edad, con antecedentes de diabetes mellitus tipo 
2 y obesidad grado II, que sufrió neumonía atípica y agresiva. Se 
obtuvo positividad para una variedad de coronavirus. Falleció 98 
horas después de su ingreso a la unidad hospitalaria. Debido a 
la presentación clínica del caso, los médicos enviaron muestras 
al Instituto Nacional de Diagnóstico y Referencia Epidemiológica, 
el cual refirió una alícuota al Centro Nacional de Inmunización y 
Enfermedades Respiratorias de la Agencia de Salud Pública de 
Canadá, que reportó positividad para virus porcino de influenza, y 
lo catalogó como una nueva cepa mundial a la que denominó virus 
influenza A H1N1. La notificación del coronavirus 229E/NL63 y su 
relación con los recientes brotes de influenza aviar en humanos, 
así como la presentación clínica del caso, fueron las circunstancias 
epidemiológicas que impulsaron a los sistemas de alerta estatal, 
nacional y mundial a establecer cercos epidemiológicos. El resulta-
do final fue la declaración de la OMS de una pandemia con grado 
de alerta 6. Su comportamiento durante el embarazo, reportado 
por la Dirección General Adjunta de Epidemiología en México, 
ha colocado a esta infección como factor de riesgo para la mujer.
Palabras clave: neumonía atípica, coronavirus y virus de influenza 
A H1N1, embarazo.

AbStrACt

Influenza A H1N1 is an acute respiratory illness caused by a new 
strain of H1N1. Human influenza is a subtype of influenza A virus, 
from the family of Orthomyxoviridae. This strain is the cause of new 
influenza pandemic declared by the World Health Organization in 
June, 2009. This paper reports the first case occurred in Mexico: 
a 39-year-old woman with a history of diabetes mellitus type 2 and 
obesity grade II, which suffered atypical and aggressive pneumonia 
positive to coronavirus. Patient died 98 hours after her admission 
to the hospital unit. Due to the clinical presentation of the case, 
the doctors sent samples to the Instituto Nacional de Diagnóstico 
y Referencia Epidemiológica that sent an aliquot of the National 
Center for Immunization and Respiratory Diseases of the Agency of 
Public Health in Canada, that reported positivity to influenza virus, 
and catalogued it as a new global strain called influenza A virus 

H1N1. The notice of 229E/NL63 coronavirus and its relationship to 
the recent outbreaks of avian influenza in humans and the clinical 
presentation of the case were the epidemiological circumstances 
that prevented the nation epidemiology system to establish global 
containment strategies to prevent the spread of this emerging infec-
tion. The consequence was the declaration of WHO pandemic alert 
level 6. Its behavior in pregnancy, reported by Assistant General 
Direction of Epidemiology in Mexico, has placed this infection as a 
risk factor for women.
Key words: atypical pneumonia, coronavirus and influenza A H1N1 
virus, pregnancy.

RÉSuMÉ

Le H1N1 influenza est une maladie respiratoire causée par une 
nouvelle souche du virus H1N1 de la grippe humaine est un sous-
type de type A, appartenant à la famille des Orthomyxoviridae. Nous 
rapportons le premier cas au Mexique, il s’agit d’une patiente de 39 
ans, avec des antécédents de diabète sucré de type 2 et l’obésité 
de classe II a souffert du SRAS et agressifs. Positivité a été obte-
nue pour une variété de coronavirus. Il est mort 98 heures après 
l’admission à l’unité de l’hôpital. Parce que la présentation clinique 
du cas, les médecins ont envoyé des échantillons à l’Institut national 
de diagnostic épidémiologique et de référence, qui à son tour une 
aliquote enviuó le Centre national de l’immunisation et des maladies 
respiratoires à l’Agence de santé publique du Canada, qui a rapporté 
positifs pour le virus la grippe porcine et cataloguée comme une 
nouvelle souche global appelé virus de la grippe H1N1. Notification 
de 229E/NL63 coronavirus et sa relation avec les récentes flambées 
de grippe aviaire chez l’homme et de la présentation clinique de 
l’affaire étaient les circonstances épidémiologiques qui ont empê-
ché les systèmes d’alerte échelle de l’État, à l’échelle nationale et 
internationale pour mettre en place des clôtures épidémiologiques. 
Le résultat final a été la déclaration de l’OMS d’une alerte à la 
pandémie au niveau 6. Son comportement pendant la grossesse, 
a indiqué le Bureau général d’épidémiologie du Mexique, fait de 
cette infection un facteur de risque pour les femmes.
Mots-clés: SRAS, le coronavirus et virus de la grippe H1N1, la 
grossesse.

RESuMO

AH1N1 gripe é uma doença aguda causada por uma nova estirpe 
de H1N1 influenza humano é um subtipo do tipo A, que pertence 
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La influenza es una enfermedad respiratoria aguda 
causada por alguno de los tres géneros o tipos: A, 
B o C, según las diferencias inmunológicas de las 

nucleoproteínas.1 Sólo el virus de la influenza tipo A ha 
mostrado capacidad para causar pandemias. Se subclasifica 
con base en sus proteínas de superficie: hemaglutinina 
(H) y neuraminidasa (N). Puede presentarse hasta en 144 
combinaciones, que van desde H1N1 hasta H16N9, ya que 
se han detectado 16 hemaglutininas y 9 neuroamidasas, 
de las que depende su capacidad para provocar formas 
graves del padecimiento. Es el principal causante de las 
epidemias invernales de influenza que se repiten cada 
año y se denominan influenza epidémica. Casi siempre, 
las infecciones sintomáticas por influenza son de alivio 
espontáneo. Afectan a la población general, si bien va-
rían las cifras de morbilidad y mortalidad en grupos de 

à família de Orthomyxoviridae. Relatamos o primeiro caso no 
México, é uma paciente do sexo feminino de 39 anos de idade, 
com histórico de diabetes mellitus tipo 2 e obesidade grau II sofreu 
SARS e agressivos. Positividade foi obtido por uma variedade de 
coronavírus. Ele morreu 98 horas após a admissão à unidade 
hospitalar. Porque a apresentação clínica do caso, os médicos 
enviaram amostras para o Instituto Nacional de Diagnóstico e 
Referência Epidemiológica, que por sua vez enviuó uma alíquota 
para o Centro Nacional de Imunização e Doenças Respiratórias 
na Agência de Saúde Pública do Canadá, que apresentou positivo 
para o vírus gripe suína e catalogado como uma nova cepa glo-

bal chamado H1N1 do vírus da gripe. Notificação de 229E/NL63 
coronavírus e sua relação com os recentes surtos de gripe aviária 
em humanos e apresentação clínica do caso foram as circunstân-
cias que impediram epidemiológicos sistemas de alerta estadual, 
nacional e mundial para estabelecer cercas epidemiológicos. O 
resultado final foi a declaração da OMS de um alerta de pandemia 
para o nível 6. Seu comportamento durante a gravidez, relatada 
pelo Departamento Geral de Epidemiologia, no México, faz esta 
infecção um fator de risco para as mulheres.
Palavras-chave: SARS coronavírus e do vírus da gripe H1N1, a 
gravidez.

riesgo, en personas que se encuentran en los extremos de 
la vida, en las que padecen enfermedades degenerativas 
y en las inmunodeprimidas. La infección se transmite con 
rapidez durante las epidemias estacionales (10 a 20% de 
la población).2 El virus de la influenza A H1N1 es una 
nueva cepA H1N1 o H1N1 humana; es un subtipo de la 
influenza tipo A del virus de la gripe, pertenece a la familia 
de los Orthomyxoviridae y es el causante de la pandemia 
de influenza declarada por la Organización Mundial de la 
Salud en junio de 2009.3

La influenza aguda puede variar de un cuadro febril 
agudo leve a cuadros graves que ocasionan complica-
ciones secundarias. Las manifestaciones clínicas típicas 
son: fiebre, mialgias, dolor de garganta, rinitis y cefalea. 
La mayoría de las personas que contraen la influenza se 
restablecen en una o dos semanas. En algunos individuos, 
sobre todo los mayores de 65 años de edad, niños muy 
pequeños y personas con problemas crónicos de salud, la 
enfermedad puede complicarse o conducir a neumonía. 
Los virus de la influenza que emergen cada año durante 
el invierno se vinculan a menudo con un aumento en las 
tasas de hospitalización y mortalidad.4,5

Los virus de la influenza tipo A y B experimentan mo-
dificaciones a intervalos impredecibles, por lo que surgen 
nuevos virus con un antígeno de superficie correspondiente 
a un subtipo distinto de las cepas que circularon el año 
anterior, un fenómeno que se conoce como cambio anti-
génico. Los antígenos de superficie resultan de particular 
interés en la inmunidad y la epidemiología; estos antíge-
nos que residen en diferentes subunidades proteicas de la 
envoltura vírica son la hemaglutinina y la neuraminidasa. 
Las variaciones de los antígenos H y N son las causas de 
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los cambios de la epidemiología de influenza; si estos 
virus poseen el potencial de transmitirse con facilidad de 
una persona a otra, se produce una amplia propagación y 
una grave epidemia con consecuencias catastróficas no 
sólo sanitarias, sino también sociales y económicas. El 
objetivo de este estudio es reportar el primer caso mortal 
de influenza humana A H1N1.

CASO CLÍNICO

En el Hospital General Aurelio Valdivieso (HGAV) se aten-
dió a una paciente el 9 de abril de 2009 a las 12:45 horas, 
debido a un cuadro respiratorio que inició siete días antes 
y se caracterizó por afectación del estado general, tos con 
expectoración verdosa, insuficiencia respiratoria, aleteo 
nasal, tiros intercostales y cianosis peribucal y distal. En 
el examen físico se apreció facies de angustia y ansiedad. 
Los signos vitales indicaron frecuencia respiratoria de 32 x 
min, tensión arterial de 100/60 mmHg, frecuencia cardiaca 
de 96 x min, temperatura de 37°C, SAT 75% y puntuación 
de 15 en la escala de Glasgow. En el tórax se observaron 
signos focales de condensación pulmonar a la percusión, 
movilidad torácica disminuida, pectoriloquia bilateral y 
matidez a la percusión. Durante la auscultación se perci-
bieron estertores crepitantes y soplo anfórico en el lóbulo 
medio.6 Se le hospitalizó con diagnóstico de insuficiencia 
respiratoria tipo 1, neumonía adquirida en la comunidad 
y síndrome respiratorio de intensidad sistémica (SRIS).7 
Se valoró como factor de riesgo una enfermedad crónica 
como la diabetes mellitus tipo 2, no controlada. El reporte 
de la radiografía torácica fue opacidad basal bilateral con 
infiltrados múltiples difusos alveolares. Los resultados de 
los exámenes de laboratorio fueron: biometría hemática: 
leucopenia de 1.9 103/mm3 y linfopenia de 0.2 103/mm3; 
química sanguínea: glucosa 430 y DHL 6,076 UI; bioquí-
mica: hipernatremia (159 mg/dL) con déficit de líquidos de 
2.3 L y creatinina 1.5 mg/dL; gasometría arterial: tendencia 
a la acidosis respiratoria, pH de 7.33, PCO2 de 36, PO2 de 
27, HCO3 de 18.8. Se realizaron los siguientes estudios 
microbiológicos: cultivo de esputo negativo, tinción de 
Ziehl-Neelsen y cultivo para Mycobacterias con resultado 
negativo, tinción de Gram negativa, estudio de orina nega-
tivo para hongos y bacterias, VIH negativo. Los estudios 
de biología molecular efectuados fueron los siguientes: 
PCR para búsqueda de adenovirus, metapneumovirus, 
influenza virus 1, 2 y 3, influenza A, influenza B, virus 

sincitial respiratorio tipo A y B, rinovirus A, Mycoplasma 
pneumoniae, Legionella pneumophila, estreptococo pneu-
moniae, Haemophilus influenzae, Bordetella pertusis y 
Chlamydophila pneumoniae, que resultaron negativos, y 
para coronavirus 229E/NL63, que resultó positivo.

Desde su llegada al servicio de urgencias se inició 
tratamiento con O2 suplementario de puntas nasales, 
también se le indicó tratamiento antibiótico con doble 
esquema: ceftriaxona y gentamicina por vía endovenosa.8 

La evolución se volvió tórpida, con indicios de encefa-
lopatía hipóxica,9 desorientación, estupor, inestabilidad 
hemodinámica, hipotensión (TA 90/60), taquipnea (FR 
35 por min), taquicardia (FC 152 por min) e insuficiencia 
respiratoria con hipoxemia severa con 70%.10 Se le diag-
nosticó síndrome de insuficiencia respiratoria progresiva y 
aguda. Se inició ventilación mecánica con ventilador volu-
métrico que paulatinamente requirió mayores parámetros 
para poder ventilar a la paciente. Las placas radiológicas 
mostraron mayores infiltrados parenquimatosos de manera 
bilateral cada uno de los días que estuvo internada. No 
hubo cambio de tratamiento antibacteriano y no se agregó 
otro esquema; su condición general siguió deteriorándose 
y a las 72 horas del ingreso sus pupilas se observaron 
mióticas e hiporrefléxicas y experimentaba alteraciones 
hemodinámicas graves. El 13 de abril falleció.

La paciente no tenía antecedentes de viajes a otras 
localidades ni de contacto con personas con síntomas 
similares. Se llevaron a cabo las actividades de vigilancia 
epidemiológica, se integraron estudios de contactos en el 
Hospital General Aurelio Valdivieso, en el domicilio de 
la paciente y en su área laboral, se realizó la búsqueda 
intencionada de casos de infecciones respiratorias alre-
dedor de su domicilio, se tomaron muestras de exudado 
faríngeo a contactos y se promovieron medidas estrictas 
de prevención y vigilancia epidemiológica extramuros y 
en el área hospitalaria. 

La notificación del caso se sustentó con el reporte del 
estudio de PCR efectuado por el laboratorio, que resultó 
positivo a coronavirus 229E/NL63. La primera acción 
ejecutada después de la notificación inmediata (en las 24 
horas posteriores al conocimiento del caso) a la Dirección 
General de Epidemiología (DGEPI), vía correo electró-
nico, fue la toma de muestras de suero, exudado faríngeo 
y heces fecales para su envío expedito al Laboratorio 
Estatal de Salud Pública (LESPO) y al Instituto Nacional 
de Diagnóstico de Referencia Epidemiológica (INDRE). 
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Tras el fallecimiento de la paciente, se tomaron biopsias 
de pulmón, corazón e hígado que se mandaron al INDRE 
y a los CDC de Atlanta para su posterior análisis.

DISCuSIÓN

Es relevante que en este caso el padecimiento se haya 
manifestado de manera atípica y con comportamiento bio-
lógico sumamente agresivo, lo que fue un factor primordial 
para levantar la alerta diagnóstica y epidemiológica en el 
Hospital General Aurelio Valdivieso. Los médicos tratan-
tes realizaron el primer panel viral molecular de neumonías 
atípicas. El informe del laboratorio sumó importancia al 
proceso de vigilancia epidemiológica. Es de particular 
interés para las autoridades sanitarias observar la reac-
tividad cruzada de esta nueva cepa de virus denominado 
de influenza humana A H1N1 con el resultado positivo a 
coronavirus, matiz que finalmente detonó la alerta en el 
estado y que motivó la notificación al Sistema Nacional 
de Vigilancia Epidemiológica, dada la correlación entre 
este tipo viral y el síndrome agudo respiratorio sistémico 
(SARS), vinculado con brotes recientes de la denominada 
“gripe aviar”.

Los resultados de los estudios que el INDRE realizó 
y compartió con el Centro Nacional de Inmunización y 
Enfermedades Respiratorias de la Agencia de Salud Pú-
blica de Canadá demostraron que el virus, originalmente 
diagnosticado como un coronavirus, se convertiría en una 
nueva cepa de virus porcino de influenza; ahora catalogado 
como influenza A H1N1, que logró traspasar la barrera 
inmunológica de las especies.

El hecho de que el cuadro clínico se manifestara en una 
mujer en edad productiva en una época en que es inusual 
ameritó que se comenzara a caracterizar este nuevo pa-
decimiento como un síndrome grave para la comunidad 
y se convirtiera en un problema de salud pública. El caso 
de la paciente fallecida que se ha expuesto, de manera 
desafortunada, es la primera defunción mundial causada 
por este nuevo virus.

Con el antecedente de que China ocultó los casos ini-
ciales del síndrome agudo respiratorio sistémico (SARS) a 
la Organización Mundial de Salud en 2003, lo que motivó 
la destitución del gobernador de Beijing y del ministro 
de salud de esa nación, las autoridades sanitarias mexi-
canas comprobaron que la colaboración internacional es 
fundamental en la reacción a pandemias ocasionadas por 

infecciones emergentes. La respuesta internacional gene-
rada por la influenza A H1N1 es un evento sin precedentes 
en la historia de la salud pública mundial, puesto que las 
instancias correspondientes en todo el mundo trabajan con 
un solo objetivo: la contención de la pandemia. La tarea 
que las instituciones de salud deben realizar es un reto a 
corto plazo, en el que la instalación de políticas sanitarias 
innovadoras deberá ser el común denominador. La crea-
ción y aplicación de una vacuna específica puede ser el 
patrón de referencia en el caso de la influenza A H1N1. 

Las mujeres embarazadas, aunque no se contagian 
más que otras personas, pueden sufrir complicaciones 
más severas, como neumonía o problemas respiratorios 
graves que condicionen una mayor necesidad de hospi-
talizaciones y un incremento de la mortalidad materna, 
partos prematuros o abortos. Esto se ha concluido a 
partir del comportamiento de la influenza pandémica y 
la influenza estacional. En las pandemias de influenza 
previas (1918 y 1957), la mortalidad por la enfermedad 
entre el grupo de embarazadas fue más alta que la de las 
no embarazadas. En una serie de 1,350 mujeres gestantes 
durante la pandemia de 1918, cerca de 50% contrajeron 
neumonía y aproximadamente la mitad de ellas murió, es 
decir, 27%, con la mortalidad más alta durante el tercer 
trimestre. En Minnesota, durante la pandemia del año 
1957, la mitad de las muertes por la influenza asiática 
de mujeres en edad reproductiva ocurrió en embaraza-
das. En la serie recientemente reportada de un grupo de 
embarazadas de Estados Unidos, puede apreciarse que 
la tasa de hospitalización es mucho más elevada en estas 
pacientes, y que además seis mujeres murieron entre el 
15 de abril y el 16 de junio de 2009 porque recibieron 
el tratamiento tardíamente. El riesgo se incrementa 
conforme el embarazo avanza. Las mujeres sanas que 
tenían entre 37 y 42 semanas de embarazo fueron casi 
cinco veces más propensas a la hospitalización durante 
la temporada de influenza estacional por problemas 
cardiacos o pulmonares que las que habían parido seis 
meses antes. Las mujeres embarazadas con asma tienen 
un riesgo aún mayor de complicaciones ocasionadas por 
la influenza. Con base en datos de epidemias anteriores, 
se estima la proporción en la que conforme avanza el 
embarazo aumenta el riesgo para la madre. En el tercer 
trimestre el porcentaje de mortalidad es mayor en relación 
con el número de casos. Del primer al segundo trimestre, 
el riesgo aumenta en 23.5%; del primer al tercer trimestre 
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aumenta en 31.7% y del segundo al tercer trimestre se 
eleva en 8.5%.

Desde el inicio de la epidemia a la fecha, se ha obser-
vado en México un aumento paulatino, pero sostenido, de 
las muertes ocasionadas por influenza y neumonía entre el 
grupo de mujeres embarazadas. Al realizar un análisis del 
porcentaje de muertes maternas por neumonía e influenza 
en la época invernal actual, se halló un incremento de cin-
co veces en comparación con años previos. La Dirección 
General Adjunta de Epidemiología (DGAE) de México 
encontró que las mujeres embarazadas diagnosticadas 
con enfermedad tipo influenza requieren tres veces más 
hospitalización que las mujeres con influenza no emba-
razadas (50 vs 16%), lo que significa que de cada dos 
mujeres embarazadas con cuadro clínico compatible, una 
necesitó hospitalización. Asimismo, el riesgo promedio 
de morir de una mujer con influenza se incrementa seis 
veces cuando está embarazada que cuando no. Por todo 
lo anterior, el día 10 de septiembre de 2009, la DGAE 
emitió el aviso epidemiológico DGE_009_007 para 
alertar el riesgo en mujeres embarazadas, detallando los 
resultados de los análisis epidemiológicos que muestran 
que en 2009 se registró un incremento en el número de 
defunciones maternas por neumonía en México. Los 
lineamientos emitidos por la DGAE, sobre todo el algo-
ritmo de diagnóstico y tratamiento de influenza humana y 
embarazo, deben difundirse e integrarse en los servicios 
de Urgencias a modo de triage para iniciar las medidas 
de forma oportuna y sensible.
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Caso clínico

Quiste del canal de Nuck asociado con hernia inguinal recurrente
Denzil Garteiz Martínez,1 Sonia Estela Nieto González,2 Carlos Bravo Torreblanca,3 
Alejandro Weber Sánchez3

RESuMEN

Los quistes de un proceso vaginalis permeable, o quistes de Nuck, 
son un padecimiento poco frecuente en la mujer, cuyo origen em-
briológico y etiológico es similar al de la hernia inguinal. Son un 
diagnóstico diferencial que debe considerarse ante la existencia 
de un tumor inguinal o, bien, durante una laparoscopia en donde 
se observe un defecto en el cierre peritoneal o un anillo inguinal 
abierto. Se comunica el caso de una mujer con un quiste de Nuck 
que se manifestó como hernia inguinal recurrente. La discusión 
se centra en los aspectos embriológicos, anatómicos, clínicos y 
terapéuticos de los quistes de Nuck.
Palabras clave: quiste de Nuck, hernia inguinal recurrente, proceso 
vaginal permeable.

AbStrACt

Cysts of a permeable vaginal process or cysts of Nuck are a rare 
entity in women and have a similar embryologic and etiologic origin 
as that of inguinal hernias. They should be considered a differential 
diagnosis when an inguinal mass is present or during a diagnostic 
laparoscopy in which a peritoneal defect or open inguinal ring is found. 
We report the case of a woman with a cyst of Nuck that presented as 
a recurrent inguinal hernia. Discussion is centered on the embryologic, 
anatomic, clinical and therapeutic aspects of this condition.
Key words: cyst of Nuck, recurrent inguinal hernia, permeable 
vaginal process.

RÉSuMÉ

Les kystes processus vaginalis perméable ou des kystes Nuck 
sont une condition exceptionnelle chez les femmes; origine em-
bryologique et l’étiologie est semblable à une hernie inguinale. Le 
diagnostic différentiel est considéré comme l’existence d’une tumeur 
inguinale au cours d’une laparoscopie ou si un défaut apparaît dans 
la fermeture péritonéale ou ouvert anneau inguinal. Nous rapportons 
le cas d’une femme avec un kyste Nuck se manifestant par une 
hernie inguinale récurrente. La discussion porte sur les embryolo-
giques, anatomiques, les aspects cliniques et thérapeutiques de 
cette affection.
Mots-clés: canal kyste de Nuck, récurrente hernie inguinale

RESuMO

Cistos processo vaginalis permeável ou cistos Nuck são uma 
condição excepcional em mulheres; origem embrionária e etiolo-
gia é semelhante à hérnia inguinal. O diagnóstico diferencial são 
considerados como a existência de um tumor durante um inguinal 
laparoscópica ou onde um defeito é visto no fechamento peritoneal 
ou anel inguinal aberto. Relatamos o caso de uma mulher com 
um cisto Nuck manifestando-se como hérnia inguinal recorrente. 
A discussão centra-se nos embriológicas, anatômicas, aspectos 
clínicos e terapêuticos desta condição.
Palavras-chave: canal cisto de Nuck, hérnia inguinal recorrente
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El quiste peritoneo vaginal, o quiste de Nuck, es un 
remanente embrionario producido por la inadecua-
da obliteración del proceso vaginalis en la mujer. 

Esta estructura acompaña al ligamento redondo desde la 
base de las trompas de Falopio hasta el labio mayor; es una 
extensión del peritoneo parietal que pasa a través del canal 
inguinal (canal de Nuck) y normalmente debe obliterarse 
por completo durante el primer año de vida. Cuando no 
ocurre así, la persistencia del proceso vaginalis puede 
provocar una hernia inguinal o un quiste peritoneo vaginal.

Aunque los quistes de Nuck son un padecimiento poco 
común, cuando aparecen suelen ser difíciles de diagnosti-
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car y se confunden fácilmente con las hernias inguinales. 
En la actualidad, los ginecólogos frecuentemente realizan 
procedimientos laparoscópicos diagnósticos o terapéuti-
cos en la región inguino-pélvica y, por tanto, encontrarán 
continuamente defectos en el cierre peritoneo-vaginal u 
orificios inguinales amplios. Se comunica el caso de una 
mujer con diagnóstico de hernia inguinal recurrente en 
quien, al ser reintervenida por laparoscopia, se encontró un 
quiste de Nuck. Se revisa la bibliografía relacionada con 
hernia inguinal asociada con quiste peritoneo vaginal y se 
discuten algunos aspectos de su reparación laparoscópica.

CASO CLÍNICO 

Paciente femenina de 33 años de edad que acudió a consul-
ta debido al aumento de volumen del labio vaginal mayor 
derecho. La masa protruía con los esfuerzos abdominales y 
generalmente aparecía en los periodos de bipedestación o 
después de haber realizado actividad física moderada. Los 
síntomas habían comenzado cuatro años antes, tras una ce-
sárea, cuando el ginecólogo le detectó una hernia inguinal 
derecha y se la reparó en el mismo tiempo quirúrgico por 
vía anterior. Inicialmente sólo refería dolor a la palpación 
de la masa, pero en los meses previos a la consulta el dolor 
era más constante. Negó datos de obstrucción intestinal o 
exacerbación de los síntomas durante el ciclo menstrual.

A la exploración física, con la paciente en decúbito 
dorsal, se palpó un orificio herniario de aproximadamente 
2 cm, pero sin contenido en su interior. Al colocarla de pie, 
y durante la maniobra de Valsalva, se apreció un aumento de 
volumen sobre el labio mayor, también de aproximadamente 
2 cm de diámetro, que se reducía al suspender la presión 
intraabdominal. La paciente tenía una cicatriz quirúrgica de 
cesárea sin indicios de masa o dolor. Se realizó un ultraso-
nido inguinal que reveló hernia inguinal derecha.

Con el diagnóstico de hernia inguinal recurrente se 
decidió efectuar una plastia inguinal por abordaje laparos-
cópico transabdominal preperitoneal (TAPP). El hallazgo 
fue un anillo inguinal profundo de aproximadamente 2 
cm de diámetro con una masa quística en su interior. La 
masa era de pared lisa, translúcida, llena de líquido, con 
un pedículo proximal obliterado y otro distal hacia el 
interior del canal inguinal (Figura 1). Al empujar la masa 
en dirección cefálica y lateral se podía apreciar claramente 
que seguía el trayecto del ligamento redondo y se originaba 
de un proceso vaginalis persistente (Figura 2).

Se realizó la disección del colgajo peritoneal como se 
hace habitualmente en la técnica laparoscópica transabdo-
minal preperitoneal (TAPP), reduciendo el saco herniario, 
la formación quística del peritoneo y todo el trayecto del 
proceso vaginalis obliterado o canal de Nuck (Figura 3). 
Se expusieron el orificio inguinal profundo, el ligamento 
de Cooper y el espacio crural, pero no se encontraron otros 
defectos herniarios.

Se seccionó el ligamento redondo y se colocó una malla 
de polipropileno para reforzar el piso inguinal, fijándola 
con grapas de titanio al ligamento de Cooper y al arco del 
transverso. Se cerró el colgajo peritoneal con Vicryl 2-0 

Figura 1. Masa quística dentro del canal inguinal derecho.

Figura 2. Tracción cefálica y lateral de la masa quística.
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con surgete continuo. La paciente evolucionó satisfacto-
riamente, con alivio completo de sus síntomas.

DISCuSIÓN

Antón Nuck, anatomista y fisiólogo danés del siglo XVII, 
es reconocido principalmente por sus estudios sobre los 
vasos linfáticos, los vasos sanguíneos y las glándulas sa-
livales. Entre muchas otras contribuciones a la medicina, 
un año antes de su muerte en 1692, publicó el documento 
Adenographia curiosa et uteri foeminei anatome nova, en 
donde describió por primera vez las características de una 
estructura quística, llena de líquido, que podía extenderse 
hasta los labios mayores de la mujer y que representa el 
homólogo del hidrocele en el hombre.1 Otras descripciones 
de quistes mesoteliales del ligamento redondo fueron he-
chas más de 150 años después (1854) por Stanley y Skey.2

Al ser una alteración embriológica muy poco frecuen-
te, la revisión de la bibliografía destaca sólo reportes de 
casos y descripciones anatómicas o radiológicas aisladas. 
De estos informes se desprende que los quistes de Nuck 
afectan principalmente a mujeres de 14 a 73 años de edad, 
miden de 10 a 110 mm, aproximadamente, y predominan 
en el lado derecho (80%).2

Durante el desarrollo embrionario del feto masculino, 
el testículo desciende desde su posición intraabdominal, 

precedido por el gubernaculum testis, hasta su localiza-
ción extraabdominal en el escroto. Este suceso ocasiona 
una evaginación del peritoneo parietal a través del anillo 
inguinal profundo, que se conoce como proceso vaginalis, 
el cual, una vez concluido el descenso, normalmente se 
oblitera creando un conducto fibroso. En la mujer existe 
un remanente peritoneal similar conocido como canal de 
Nuck, que se forma con el descenso del ovario y acompaña 
al ligamento redondo en su trayecto hasta el labio mayor. 
Un proceso vaginalis que no se oblitera por completo en 
el hombre da lugar a un hidrocele y en la mujer a un quiste 
de Nuck. Al ser un tejido con revestimiento mesotelial, 
la producción de líquido en estos espacios lleva a la for-
mación de quistes.3

Se cree que existen dos tipos de fallo en la obliteración 
del proceso vaginalis: uno cuando la obliteración es par-
cial a lo largo del conducto y permite la continuidad del 
peritoneo a través del anillo inguinal profundo, dejando 
fluir el líquido peritoneal libremente (conducto funcionante 
en la mujer o hidrocele comunicante del hombre); el otro, 
cuando el conducto proximal se oblitera normalmente, 
pero el distal no, formando así un espacio quístico que 
crecerá conforme se produzca liquido en su interior. El 
hecho de que algunos quistes crezcan más que otros o que 
algunos aparezcan hasta la vida adulta se ha relacionado 
con factores traumáticos, inflamatorios o alteraciones 
en la reabsorción normal del líquido peritoneal en ese 
segmento.4

Debido a la relación anatómica con el canal inguinal, los 
quistes de Nuck comparten mecanismos físico-patológicos 
con las hernias de esta región. Según la bibliografía, 
pueden coexistir con hernia inguinal directa incluso en 
30% de los casos5 y, a pesar de ser poco frecuentes, deben 
considerarse en el diagnóstico diferencial de cualquier 
masa inguinal. Generalmente se manifiestan como un 
tumor inguinal o del labio mayor, de consistencia blanda 
y fluctuante, pero irreductible. Tienden a ser lisos, translú-
cidos y muchas veces indoloros. Son más frecuentes en las 
niñas, aunque también pueden aparecer en la vida adulta.6 
En mujeres adultas se acompañan de ligeras molestias por 
inflamación en 30% de los casos, y de hernia inguinal 
incluso en 50%; deben diferenciarse del endometrioma 
inguinal por la falta de exacerbación sintomática durante 
el ciclo menstrual.7 En las niñas, suelen manifestarse como 
masas asintomáticas en los genitales externos.2 Ya se ha 
descrito que la masa puede desaparecer con los cambios 

Figura 3. Ligamento redondo, proceso vaginalis o canal de Nuck 
y defecto herniario amplio.
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de posición, seguramente debido a efectos de la tracción 
del peritoneo hacia la cavidad abdominal.8

El diagnóstico preoperatorio no es sencillo porque 
puede confundirse con otros tumores inguinales, como las 
adenopatías inflamatorias o tumorales, quistes de Bartolin, 
abscesos, quistes del ligamento redondo, lipomas y otros 
tumores. Se requiere un alto índice de sospecha y el apoyo 
de métodos de imagenología para establecer un diagnóstico 
preciso. El ultrasonido es de utilidad para localizar lesiones 
quísticas, bien definidas, sin ecos en su interior. La forma 
del quiste varía según su posición y tamaño; puede ser 
alargado, redondeado, en reloj de arena o tabicado (quiste 
dentro de quiste). Con este método también puede eva-
luarse si es comunicante o no con la cavidad abdominal.9 
Otro método de imagen que aclara el origen de la masa es 
la tomografía, en donde se visualiza una masa redondeada 
en la región inguinal con atenuación homogénea que no 
realza con contraste. Este estudio, además, permite realizar 
reconstrucciones multiplanares coronales y sagitales en 
donde se aprecia el pedículo dirigido del canal inguinal 
hacia la cavidad peritoneal a través del anillo inguinal 
profundo, que representa la porción obliterada del canal. 
La resonancia magnética muestra una lesión de paredes 
finas, con baja intensidad de señal en T1 y señal alta en 
T2 por su contenido líquido que no realza tras administrar 
gadolinio.10

Cuando el diagnóstico se establece durante una explo-
ración previa, se corrobora la localización y tamaño del 
quiste mediante los estudios mencionados. El tratamiento 
consiste en la extirpación planeada y la reconstrucción 
de los genitales externos (si se encuentran afectados), el 
canal inguinal y el defecto herniario.11 Se han descrito 
abordajes abiertos, laparoscópicos y combinados, según 
las condiciones del caso. La punción dirigida por ultra-
sonido suele funcionar sólo en forma temporal y tiende 
a recidivar frecuentemente, por lo que no se recomienda 
de manera general.

El reto que plantea un caso como el que se describe 
en este artículo es el tratamiento a elegir cuando el pa-
decimiento no era esperado y se encuentra durante la 
reparación de una hernia que parecía convencional. El 
interés de este caso es su presentación como una hernia 
inguinal recurrente. Ésta es una alteración congénita y, 
por tanto, puede asumirse que el problema existía desde 
que se le encontró el defecto inguinal durante la cesárea. 
Curiosamente, las molestias comenzaron después de la 

intervención. Es probable que se le haya hecho un simple 
cierre del anillo inguinal superficial y no una plastia in-
guinal formal y, en consecuencia, no se haya detectado el 
quiste. Quizá en quistes más grandes o más distales (más 
cercanos a los genitales externos) esto no hubiera ocurrido; 
sin embargo, demuestra la importancia de realizar una 
disección cuidadosa de las estructuras inguinales por la 
vía anterior y un adecuado cierre del defecto indirecto en 
todos los casos de hernioplastia.

El abordaje laparoscópico permitió visualizar una 
estructura quística con un extremo obliterado que pro-
venía del interior del canal inguinal y que claramente se 
deslizaba dentro del mismo con la tracción. La corrección 
de dicho defecto debe incluir, como en cualquier hernia 
indirecta o inguinoescrotal, la reducción completa del saco 
herniario y, en este caso, del conducto de Nuck con su 
segmento quístico y el obliterado. Una vez logrado esto, 
debe colocarse una malla para cubrir el defecto herniario, 
como se hace habitualmente en la técnica laparoscópica 
transabdominal preperitoneal.

Yen, en un artículo publicado en Human Reproduction, 
hizo referencia a la frecuencia con que los ginecólogos 
identifican defectos del cierre peritoneo vaginal en mujeres 
a quienes se practica laparoscopia por infertilidad. En su 
descripción del manejo, recomienda el cierre peritoneal 
con sutura y afirma que eso resuelve la permeabilidad 
del canal de Nuck y la hernia inguinal.12 Posteriormente, 
este mismo autor publicó una serie de seis pacientes en 
las que aplicó el mismo manejo.13 Al revisar las imágenes 
que presentó en su primer artículo, parece evidente, desde 
la óptica de un cirujano general, que no se trataba de un 
simple canal permeable o un quiste de Nuck, sino de un 
defecto herniario franco (aunque pequeño). La cirugía 
laparoscópica de la hernia inguinal ha demostrado clara-
mente que por más pequeño que parezca el defecto, debe 
ser protegido con una prótesis que cubra un margen amplio 
de la región inguinal, para evitar la recurrencia. Además, 
es nuestra opinión que el cierre primario del peritoneo 
no es una opción adecuada, ya que puede, por sí mismo, 
favorecer la formación de un quiste por haber obliterado 
el segmento proximal del saco herniario. Como revelan las 
imágenes de este caso, al realizar la disección de la región 
inguinal (e incluso desde la visión inicial) pudo notarse la 
profundidad del defecto herniario unido a la masa quística 
peritoneal. Tampoco coincidimos con la aseveración de 
Yen respecto a que las hernias en la mujer deben conside-
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rarse un problema menor. Los estudios epidemiológicos 
sugieren que, a pesar de ser menos frecuentes, tienen el 
mismo origen en la alteración de la ultraestructura de los 
tejidos de sostén y, por tanto, el mismo riesgo que en el 
hombre de crecer y causar complicaciones.14 Explorar 
ampliamente el espacio preperitoneal de una mujer con 
hernia inguinal también permite encontrar y corregir otras 
hernias frecuentes, como los defectos femorales y obtu-
ratrices. El quiste de Nuck y la hernia inguinal tienen un 
origen etiopatogénico común en el inadecuado desarrollo 
y cierre de las estructuras del canal inguinal. Al igual que 
otros investigadores,15 estos autores piensan que a pesar 
de que estos quistes son mucho menos frecuentes que las 
hernias, su reparación debe seguir los mismos principios 
básicos y no limitarse a la simple escisión o al cierre ex-
clusivo del anillo peritoneal.

CONCLuSIÓN

Los quistes de Nuck son una enfermedad poco frecuente. 
Esta revisión ilustra sus características embriológicas, 
clínicas y terapéuticas.

Es importante considerarlos diagnóstico diferencial 
ante cualquier tumor inguinal con el fin de tratarlos ade-
cuadamente.
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Dolor pélvico crónico y endometriosis cervical después de 
histerectomía subtotal
Marcos Acosta Martínez,1 Rodrigo Zamora Escudero,2 Carlos Quesnel García-Benítez,3 
Edmundo Alejandro Vieyra Cortés4

RESuMEN

La localización ectópica de estroma y glándulas endometriales 
puede ocasionar la formación de un endometrioma. Casi siempre 
se asienta en el ovario, y debido a su aspecto característico, se 
le denomina “quiste de chocolate”. La localización cervical del 
padecimiento es extremadamente rara, y cuando ocurre, suele ser 
una lesión exocervical, endocervical, o ambas, como resultado de 
procedimientos efectuados en esa zona o de lesiones cervicales. 
Se comunica el caso de una paciente con endometriosis quística en 
el cuello uterino después de una histerectomía abdominal subtotal, 
realizada debido a hemorragia obstétrica. Aun cuando hay reportes 
de casos de endometriosis del cuello uterino, la mayor parte de ellos 
se han calificado como endometriosis del cuello uterino superficial 
y como hallazgo posterior a una histerectomía total o biopsia del 
cuello uterino; en algunos casos, incluso, con diagnóstico original 
de AGUS (atypical glandular cells of undetermined significance 
[células glandulares atípicas de significado indeterminado]). Se 
concluye que en este caso hubo relación entre el legrado uterino 
instrumentado y la histerectomía subtotal por indicación obstétrica 
como supuesto origen de la endometriosis profunda del cuello 
uterino, debido a la posible “siembra” de tejido endometrial durante 
el legrado en un cuello uterino friable.
Palabras clave: dolor pélvico crónico, endometriosis del cuello 
uterino, histerectomía.

AbStrACt

The ectopic location of endometrial glands and stroma may cause 
the formation of a tumor known as endometrioma. It almost always 
occurs in the ovary, and due to its characteristic appearance has 
been called “chocolate cyst”. Cervical localization of this disease 
is extremely rare, and when it occurs, tends to be an exocervical 
and/or endocervical injury, as a result of cervical procedures. We 
communicate the case of a patient with cystic endometriosis in 
the cervix after a subtotal abdominal hysterectomy, performed by 
obstetric hemorrhage. Even though there have been reports about 
cases of cervical endometriosis, most of them have been reported 
as superficial cervical endometriosis and as a discovery after a 
total hysterectomy or cervical biopsy, in some cases even with 
original diagnosis of AGUS (atypical glandular cells of undetermined 
significance). We concluded that in this case, instrumented uterine 
curettage and subtotal hysterectomy by obstetric indication are a 
possible origin of cervical endometriosis, due to “seeding” endo-
metrial tissue during the curettage in a friable cervix.
Key words: chronic, pelvic pain, cervical endometriosis, hyster-
ectomy.

RÉSuMÉ

Les glandes endométriales ectopiques et le stroma peut conduire à un 
endométriome, presque toujours assis dans l’ovaire, et en raison de 
leur apparence caractéristique appelée “kyste chocolat”, les rapports 
à l’intérieur et / ou à l’extérieur de la cavité pelvienne. Localisation 
cervicale de la pathologie est extrêmement rare, et quand il est pré-
sent, le plus souvent d’une lésion située sur l’exocol ou endocervical, 
certains à la suite de procédures ou de lésions cervicales.
Nous rapportons le cas d’un patient souffrant d’endométriose kys-
tique dans le col de l’utérus après une hystérectomie abdominale 
subtotale, réalisée par hémorragie obstétricale. Bien qu’il existe 
des rapports de cas d’endométriose cervicale, presque tous ont 
été rapportés comme endométriose cervicale superficielle, et que 
la recherche après une hystérectomie totale ou biopsie cervicale, 
dans certains cas, même avec le diagnostic initial de AGUS (atypie 
des cellules glandulaires de signification indéterminée “atypie des 
cellules glandulaires de signification indéterminée »).
Dans ce cas, nous concluons qu’il y avait relation entre curetage et 
une hystérectomie subtotale instrumenté pour des indications obsté-
tricales, comme une cause possible de l’endométriose profonde col 
de l’utérus, en raison de possible “plantation” de tissu endométrial 
pendant les curetages, dans un col friable.
Mots-clés: douleur pelvienne chronique, l’endométriose du col de 
l’utérus, l’hystérectomie.

RESuMO

As glândulas ectópicos endometriais e estroma pode levar a um 
endometrioma, quase sempre se senta no ovário, e devido à sua 
aparência característica chamada “cisto chocolate”, reportando para 
dentro e / ou fora da cavidade pélvica. Localização de patologia 
cervical é extremamente rara e, quando presente, geralmente de 
uma lesão ectocervical ou endocervical, alguns como resultado de 
procedimentos ou lesões cervicais.
Relatamos um caso de um paciente com endometriose cística no 
colo do útero após histerectomia abdominal subtotal, realizada por 
hemorragia obstétrica. Embora haja relatos de casos de endometriose 
cervical, quase todos têm sido relatados como endometriose cervical 
superficial, e como encontrar depois de uma histerectomia total ou 
biópsia do colo do útero, em alguns casos, mesmo com o diagnóstico 
original de AGUS (células glandulares atípicas de significado indeter-
minado “células glandulares atípicas de significado indeterminado “).
Neste caso podemos concluir que houve relação entre a curetagem 
e histerectomia subtotal instrumentado para indicações obstétricas, 
como uma possível causa da endometriose profunda cervical, 
devido a “plantação” possível de tecido endometrial durante a 
curetagem, em um colo friável.
Palavras-chave: dor pélvica crônica, endometriose do colo do 
útero, a histerectomia.
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La ubicación ectópica de glándulas y estroma 
endometrial puede ocasionar un endometrioma, 
generalmente en el ovario. Por su apariencia ca-

racterística se le llama “quiste de chocolate”; sin embargo, 
se ha reportado dentro o fuera (o en ambos) de la cavidad 
pélvica. El 80% de las mujeres con endometriosis tiene 
síntomas que incluyen la tríada: dismenorrea, dispareunia 
e infertilidad.1

El dolor es la principal característica; puede ser cíclico 
y ocasionalmente intermenstrual. Conforme avanza la 
enfermedad, los síntomas son más intensos.

El mecanismo fisiopatológico de la endometriosis aún 
se desconoce, y su tratamiento es variable; puede ser mé-
dico; sin embargo, en la mayoría de los casos la cirugía 
es la resolución final.

Los hallazgos típicos de la endometriosis son implan-
tes endometriósicos, endometriomas y adherencias. Hay 
reportes de endometriosis en distintos sitios del cuerpo, 
donde forman endometriomas.2,3

La endometriosis puede ser superficial o profunda y 
manifestarse como hemorragia transvaginal, intermens-
trual, cíclica, en relación con el coito o, bien, como una 
combinación de éstas. El diagnóstico se realiza de manera 
retrospectiva con los hallazgos de patología.4,5

La endometriosis del cuello uterino constituye un pade-
cimiento sumamente raro, que por lo general se manifiesta 
como una lesión exocervical y a la larga endocervical que 
es el resultado aparente de procedimientos o lesiones que 
afectan el cuello uterino. En algunos casos de localización 
exocervical se aprecia, mediante colposcopía, como una 
lesión atípica, muchas veces en forma de pólipo. Los casos 
de localización endocervical pueden ser un hallazgo duran-
te la citología del cuello uterino; sin embargo, no hallarlos 
no excluye el diagnóstico, que es histopatológico.6,7

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 35 años de edad que acudió a 
consulta tres años antes debido a una hemorragia genital 
cíclica, escasa y oscura. Al momento de la consulta refirió 
que los síntomas se asociaban con dolor pélvico de baja 
intensidad. Entre sus antecedentes mencionó dos cesáreas 
practicadas nueve y seis años atrás. A los 10 días del na-
cimiento de su último hijo sufrió hemorragia que se trató 
con uterotónicos y legrado uterino; no se logró el control 
adecuado y requirió histerectomía subtotal.

En la evaluación física inicial se encontró al cuello 
uterino doloroso a la movilización, de 3 cm por ultrasonido 
endovaginal. Se le prescribió antiinflamatorio mensual y 
óvulos de ketanserina. Durante los siguientes meses el 
dolor se volvió más intenso hasta convertirse en incapa-
citante. El ultrasonido reveló múltiples imágenes quísticas 
en el cuello uterino.

Ante los síntomas, se programó la cirugía. Por medio de 
minilaparotomía se removieron las adherencias y extirpó el 
cuello uterino remanente. La evolución posoperatoria fue 
satisfactoria, por lo que se le dio de alta al segundo día. 
Enseguida desaparecieron el dolor pélvico y la hemorragia 
transvaginal.

El reporte histopatológico fue: cuello uterino de 45 x 
34 x 45 mm; al corte transversal se reconocieron dos es-
tructuras quísticas de material francamente achocolatado.

El diagnóstico histopatológico fue: cuello uterino con 
exo-endocervicitis crónica leve y focal, con quistes de 
Naboth endocervicales y endometriosis.

CONCLuSIÓN

De este caso se muestran dos imágenes ultrasonográficas 
con casi tres años de diferencia. En el ultrasonido inicial 
se aprecia un cuello uterino remanente con una imagen 
anecoica en su interior, que se acentúa en el ultrasonido 
de seguimiento; en éste, se agregan otras dos imágenes de 
apariencia quística y se aprecian, también, las imágenes 
macroscópicas y microscópicas del cuello uterino, donde 
se confirma la endometriosis intracervical.

Hay reportes de endometriosis relacionados con proce-
dimientos quirúrgicos ginecológicos en los que existe la 
posibilidad de diseminación de tejido endometrial viable, 
como es el caso de la morcelación del útero con diseminación 
accidental de tejido endometrial en la cavidad abdominal 
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(se recomienda que en los procedimientos en los que se usa 
morcelador se realice un lavado intensivo de la cavidad ab-
dominal con solución fisiológica antes de concluir) o, bien, 
los que afectan directamente al cuello uterino.8,9

Aun cuando en la bibliografía se han encontrado varios 
casos de endometriosis del cuello uterino, casi siempre se 
ha reportado como endometriosis del cuello uterino superfi-
cial, rara vez profunda, que generalmente afecta a pacientes 
que conservan el útero en su totalidad o a quienes se les ha 
realizado un procedimiento quirúrgico del cuello uterino. 
La mayor parte de las veces se menciona como un hallazgo 
en la histerectomía o en una citología del cuello uterino, 
en la que originalmente se reporta como AGUS, que en 
realidad corresponde a tejido endometrial y que ha llevado 
al seguimiento de una paciente por demás asintomática.10

Respecto al caso que se comunicó, hay que recalcar 
el antecedente de la histerectomía subtotal obstétrica y el 
legrado uterino instrumentado, cuya finalidad era contener 
la hemorragia antes de la histerectomía. 

En este caso el legrado pudo ser un factor muy impor-
tante en el origen de la endometriosis profunda del cuello 
uterino, debido a la “siembra” de tejido endometrial que 
ocurrió durante el procedimiento, en un cuello uterino 
probablemente friable, reblandecido o dilatado.
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Sellers1 publicó, en 1934, en los Reportes de la 
Asociación de Obstetras, Ginecólogos y Cirujanos Ab-
dominales, un artículo con el título de “Dismenorrea, 

un problema aún no resuelto, desafiante y retador”; en efecto, 
a la fecha, a varios lustros de esa publicación, “la dismenorrea 
constituye un capítulo confuso y sumamente complejo, en 
el cual los autores no han conseguido todavía ponerse de 
acuerdo en lo que a su definición, naturaleza y clasificación 
se refiere”, como lo asienta Juan Carlos Ahumada.2 

Efectivamente, la dismenorrea ha sido materia de estu-
dios e investigaciones constantes, pero no ha podido ser 
completamente dilucidada hasta la fecha.3 Por tanto, consi-
dero que su actualización dentro de este symposium tiene 
la ventaja de hacernos reflexionar sobre tan discutido tema. 

La etimología de dismenorrea es simplemente la si-
guiente: dis: dificultad; meno: mes; rrea: escurrimiento. 
Por lo que respecta a su alcance clínico y definición no 
hay acuerdo universal, para algunos autores comprende 
tan sólo el fenómeno dolor, lo que se ha prestado a un 
buen número de sinonimias: algo-menorrea (Seitz), algia 
catamenial (Kreis), algo-espasmo menstrual (Petit Dutai-
llis), menorralgia, y menalgia. Según otros, debe abarcar 
el conjunto de manifestaciones patológicas genitales y 
extra-genitales que caracterizan propiamente al síndrome 
dismenorrea (dismenorrea local y general).4 

Ni siquiera hay acuerdo en cuanto a considerar la 
dismenorrea como un síntoma o como un estado patoló-
gico definido. La mayoría se inclina a pensar que es un 

conjunto de síntomas, es decir un síndrome, que da tanto 
manifestaciones locales como de repercusión general; 
que unas veces es condicionado por un trastorno gineco-
lógico definido, del cual tan sólo viene a ser un episodio 
sintomático del cuadro clínico; veces hay en que por sí 
sola constituye un síndrome aislado, casi una entidad 
patológica, que Guerrero llega a denominar “dismenorrea 
enfermedad”, distinguiéndola de la anterior, a la cual llama 
“dismenorrea síntoma”.5 

Se ha definido a la dismenorrea como “menstruaciones 
difíciles y dolorosas”, y aún cuando este concepto dista mucho 
de ser perfecto, es el más aceptado por el consenso general. 

Este síndrome no debe ser confundido con el de tensión 
premenstrual, que tiene situación muy definida dentro del 
ciclo menstrual, características clínicas peculiares y una 
fisiopatología hasta cierto punto dilucidada. Pero hay au-
tores que al hablar de una dismenorrea premenstrual y otra 
intramenstrual,6 confunden indebidamente a la primera 
con el síndrome de tensión premenstrual. Por otra parte, 
la frecuencia de la dismenorrea ha sido exagerada, por 
tomar en consideración, injustificadamente, las pequeñas 
molestias perfectamente fisiológicas que acompañan a la 
menstruación y que se conocen con el nombre de “moli-
men menstrual” . Por tanto, las cifras estadísticas deben 
depurarse de esos dos factores. Aproximadamente puede 
fijarse entre 15 a 20% la cifra global de dismenorrea, para 
descender aún más en tratándose de la dismenorrea grave, 
que se calcula entre 3 y 5%. 

Persisten hasta la fecha ciertos conceptos erróneos en 
cuanto a la dismenorrea. Uno de ellos es el referente a las 
relaciones sexuales; a veces se observan solteras que al 
casarse les desaparece su dismenorrea, y más aún después 
del primer parto, pero en otras no y hasta suele agravarse. 
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En lo relativo a la fertilidad parece existir mayor inci-
dencia del síndrome en enfermas estériles, pero no vaya 
a creerse que la fecundidad lo excluye, de donde resulta 
aleatorio y en veces contraproducente el consejo de “cá-
sese, tenga un hijo y desaparecerá la dismenorrea”. 

Está bien comprobado que el medio ambiental influye 
decisivamente en la mujer, cuando desde niña o adoles-
cente se encuentra rodeada de familiares que se quejan de 
reglas dolorosas y difíciles y que se expresan respecto a 
un fenómeno perfectamente fisiológico, como de su “en-
fermedad” de cada mes. Esto mismo puede verse también 
en internados de colegios, asilos, conventos, etcétera. 

El aspecto socio-económico tiene gran influencia sobre 
este punto, pues la mujer que tiene problemas económicos, 
familiares y sociales, más fácilmente puede presentar dis-
menorrea, que aquellas libres de estas dificultades. Pero 
no menos cierto es que algunas enfermitas de posición 
económica desahogada, precisamente por vivir con hol-
gura y mimo, tratan de enfocar la atención de familiares y 
relaciones; en realidad, ambas topoalgisan, en ocasión del 
fenómeno catamenial, situaciones conflictuales. 

Intervención neurovegetativa de los órganos pélvicos
Para mejor comprensión del tema considero indispensable 
hacer un breve recordatorio de la distribución nerviosa 
del sistema autónomo de los órganos pélvicos de la mujer 
pensando que quienes deseen ahondar en el tema cuentan 
con magníficas descripciones en libros de texto. A este 
respecto, son de recomendarse el capítulo “Dolor en Gi-
necología”, del Dr. A. Álvarez Bravo del libro del Primer 
curso de Ginecología y Obstetricia para Graduados, edita-
do por la AMGO, el libro Anatomía de la Pelvis Femenina 
de CFV Smouts y el trabajo de B. Doyle.9 

Los dos tercios superiores de la vagina, el útero, las 
trompas y los ovarios no tienen fibras sensitivas del sis-
tema nervioso de relación y se encuentran inervados por 
fibras del sistema nervioso autónomo. Esta inervación 
neurovegetativa forma tres plexos diferentes: 
1.  El plexo hipogástrico, de orden simpático, que se 

inicia en el plexo pre-aórtico o simpático lumbar 
cuyas fibras se condensan y agrupan en una forma-
ción plexiforme a nivel del promontorio, donde se 
le conoce con el nombre de nervio pre-sacro, para 
descender a la excavación pélvica en forma de dos 
cordones plexiformes, uno derecho y otro izquierdo, 
a cada lado del recto, acompañando en parte a los 

vasos hipogástricos, y que reciben por eso la desig-
nación de nervios hipogástricos. En esta porción re-
ciben ramas comunicantes de los ganglios simpático 
sacros. Al alcanzar los ligamentos útero-sacros, los 
recorren de atrás hacia adelante, para formar el gan-
glio hipogástrico en su espesor, también conocido 
con el nombre de ganglio de Lee Frankenhauser.10 
De él parten fibrillas que van a inervar la porción su-
perior  de la vagina, cuello uterino, cuerpo del útero 
y porción proximal de la trompa. 

2.  El plexo ovárico, mal llamado por algunos plexo es-
permático, es también un plexo simpático, teniendo 
su origen en el ganglio mesentérico superior, sigue 
todo el trayecto de los vasos ováricos, luego corre en 
el espesor del ligamento infundíbulo-pélvico, para 
distribuirse a nivel del hilio del ovario en ramillas que 
forman el plexo ovárico, que inervan tanto a la gónada 
femenina como a la porción distal de la trompa. 

3.  El nervio pélvico, o sea el parasimpático pélvico, se 
origina en las raíces de los segundos, tercero y cuar-
to nervios sacros, y es conocido con diversas deno-
minaciones: nervi erigentis, nervios sacro-erectores 
de Eckardt, erectores de Eckardt, nervios de Gaskell, 
pero indudablemente que es más común encontrar 
en obras de texto el nombre de nervio pélvico (o sea 
el plexo parasimpático sacro). Estas formaciones 
plexiformes se dirigen a los ligamentos útero-sacros 
para recorrerlos en sentido posteroanterior y confluir 
en el ganglio hipogástrico o de Lee-Frankenhauser, 
que viene a constituir una verdadera encrucijada ner-
viosa simpático-parasimpática, situada en el espesor 
de los ligamentos útero-sacros. De él van a partir 
ramillas para distribuirse en la parte superior de la 
vagina, cuello y cuerpo del útero y porción proximal 
de la trompa. 

Se atribuye a los nervios simpáticos pélvicos las si-
guientes funciones: 

a) inhibir el peristaltismo, 
b) determinar la contracción de los esfínteres de los 

órganos pélvicos, 
c) vasoconstricción e 
d) inhibir secreciones glandulares. 
A su vez, los nervios parasimpáticos pélvicos parecen 

tener a su cargo, en términos generales, acciones antagó-
nicas, a saber: 
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a) determinar el peristaltismo, 
b) relajar esfínteres, 
c) vasodilatación y 
d) estimular secreciones glandulares. 

Clasificación. tipos de dismenorrea 
No hay unidad de criterio para juzgar a este respecto, y 
como existe  una prolijidad de términos calificativos, algu-
nos autores hacen de cada uno de ellos un tipo particular 
de dismenorrea,11 otros los interpretan desde su particular 
punto de vista, pero una gran mayoría se inclina a tomarlos 
agrupadamente, como sinónimos. 

En efecto, casi universalmente se aceptan dos tipos: 
la dismenorrea primaria y la dismenorrea secundaria. 

La dismenorrea primaria ha sido diversamente denomina-
da por diversos autores con las designaciones de idiopática, 
esencial, funcional, congénita, puberal e intrínseca. Y ya 
con la sola enumeración de todos estos términos sinónimos, 
podemos ir reconociendo sus características, a saber: que se 
presenta casi siempre a poco de iniciada la menarquia, no es 
condicionada por alteraciones anatomo-patológicas, por tanto 
se interpreta como una alteración funcional y no lesional, 
pero en un buen número de casos se desconoce su esencia. 

La dismenorrea secundaria también es conocida por 
orgánica, sintomática, patológica, adquirida y extrínseca y 
con esos términos casi se explica que resulta consecutiva 
a una alteración anatomo-patológica definida, de la cual 
tan sólo constituye un síntoma dentro del cuadro clínico 
de la ginecopatía que la origina. 

Pudiera agregarse que hay una dismenorrea temporal 
y pasajera y otra habitual y casi permanente. 

Etiología y patogenia 
No voy a ocuparme de los cuadros de dismenorrea se-
cundaria, pues en ellos la etiología es obvia, obedece a la 
lesión, hay un sustrato anatomopatológico identificable.

En cambio, en la dismenorrea primaria aún no se 
encuentra la causa determinante, y tan sólo hay teorías e 
hipótesis que tratan de buscar la explicación causal. Son 
múltiples esas teorías pero las hemos agrupado, por los 
nexos que presentan, en seis tipos que a continuación va-
mos a exponer haciendo de paso un juicio crítico de ellas.

 
Teoría miometrial 
Normalmente el útero presenta contracciones que varían 
de acuerdo con las fases del ciclo: 

a)  Contracciones pequeñas, regulares, de frecuencia 
moderada, de gran tono en la primera fase (prolí-
ferativa-estrogénica). 

b)  Contracciones amplias, de mayor duración y dismi-
nuidas en tono, en la segunda fase (secretoria-acción 
sinérgica de estrógenos y progesterona). 

Wilson y Kurzrok,12 en sus investigaciones, encontraron 
un trazo miometrial similar tanto en pacientes normales 
como en las dismenorreicas, apareciendo en éstas el dolor 
durante la fase de máxima motilidad uterina (de contrac-
ciones amplias). 

Moir,13 utilizando el método del balón intrauterino, 
logró trazos quimográficos de la motilidad miometrial, 
habiendo observado contracciones uterinas muy intensas 
(más que en cualquier otra época del ciclo menstrual) 
durante los dos primeros días de la menstruación; en 
pacientes dismenorreicas estas contracciones fueron muy 
irregulares y más frecuentes, con presiones intrauteri-
nas de 120 mm, de mercurio o más, en cuyo momento 
era bloqueada transitoriamente la circulación del útero, 
provocando isquemia relativa del miometrio, similar a 
la enfermedad de Buerger o tromboangitis obliterante, y 
al angor pectoris (angina de pecho). Langman y Burr14 
comprobaron la exageración de las contracciones uterinas 
en dismenorreicas, aplicando el método de investigación 
electrométrico. 

Bickers,15 utilizando técnica similar a la de Moir (balón 
intrauterino), encontró que en las dismenorreicas se agre-
gan a las contracciones amplias del miometrio, durante 
la fase menstrual, otras de tipo tetánico superpuestas 
que impiden a las fibras musculares tener fase de reposo 
completa e interfieren con su irrigación. Posteriormente, 
y coincidiendo con Moir, encontró que estos úteros hi-
pertónicos llegan a tener una presión intracavitaria que 
sobrepasa, en ocasiones, los 190 mm de mercurio, con la 
anoxia consiguiente al bloqueo vascular. 

Hay que pensar, al igual que Torpin,16 que el método 
de utilización del balón intrauterino ya de por sí crea 
condiciones que disminuyen valor a las conclusiones 
alcanzadas, pues obra como cuerpo extraño y produce 
síntomas dolorosos, al igual que lo hace la inyección de 
Pitresin. 

Otros autores17,18 no encuentran diferencia en el trazo 
manométrico de las contracciones uterinas de las mujeres 
dismenorreicas, con los tomados en mujeres perfectamente 
normales. 
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Teorías neurogénicas 
Se ha pensado en la posibilidad de que existan lesiones 
microscópicas de  terminaciones nerviosas, de ganglios y 
plexos pélvicos y al efecto Cotte19 y por su parte Doyle20 
han encontrado lesiones de neuritis de tipo degenerativo, 
infiltrativo, etc., tanto en ganglios como en fibras nerviosas 
del sistema autónomo pélvico. 

Otros autores, como Haman21 y Hunter,22 han orienta-
do sus investigaciones al estudio del “umbral del dolor”, 
que se encuentra francamente descendido en las mujeres 
dismenorreicas y han comprobado que puede persistir esa 
exagerada sensibilidad hasta después de la menopausia. 

Se ha podido demostrar la existencia de corpúsculos 
nerviosos especializados, pseudo Pacioni, a nivel del orifi-
cio interno del cuello uterino, y que una hipersensibilidad 
patológica de los mismos desencadenaría contracciones 
uterinas exageradas e incoordinadas, al actuar sobre ellas 
diversos excitantes, tales corno los productos del catame-
nio o por acción química tóxica, como asienta Keiffer.23 

Algunos autores atribuyen la dismenorrea a defectos 
posturales, que provocan contracturas de los ligamentos de 
las fascias pélvicas, lo que a su vez excitaría nervios, tanto 
raquídeos como autónomos, que las atraviesan, según los 
estudios realizados al respecto por Adams,24 Billing,25 etc.

Teoría de la vasoconstricción
De acuerdo con las investigaciones de Marke,26  estudiando 
implantes endometriales en la cámara anterior del ojo de 
animales de laboratorio, se sabe que el sangrado menstrual 
se inicia con fenómenos vasculares de vasoconstricción, 
que principian desde unas cuantas horas antes del sangra-
do, hasta un máximum de 24 horas. 

Pues bien, diversos autores han insistido en la posible 
explicación del dolor, como consecutivo al angio-espasmo 
exagerado de las arterias endometriales. 

Así, se han realizado diversos experimentos tratando 
de probar esta teoría. Desde luego, Bickers27 ha logrado en 
una enferma laparotomizada, y a la que con anticipación 
se le había colocado un balón intrauterino, estimular el 
plexo hipogástrico, y observar isquemia y contracciones 
hipertónicas y arrítmicas del útero; y después de la sección 
de éste y estimulando su cabo distal, observar fenómenos 
de vasodilatación y contracciones más rítmicas, espaciadas 
y de menor tono. El mismo autor ha logrado reproducir 
el cólico menstrual con inyecciones de Pitresin (factor 
vasopresor del lóbulo posterior de la hipófisis). Algunos 

autores han tratado de curar a estas enfermas empleando 
anti-adrenérgicos, como el priscol y el ácido nicotínico, 
con resultados variables (Griffith).28 

Se ha pretendido explicar este angioespasmo de los 
vasos del endometrio por la acción de la toxina menstrual 
de los Smith,29 que actuaría como vasoconstrictora. 

Teorías endocrinas 
Son múltiples, muy interesantes y atractivas, y su inter-
pretación ha variado en el transcurso del tiempo. 

En un principio se puso énfasis en que mientras los 
estrógenos estimulaban las contracciones uterinas, la pro-
gesterona las aminoraba, y se infería que la dismenorrea 
obedecía a una deficiencia de progesterona,30-34 y por un 
tiempo estuvo muy en boga administrar progesterona para 
tratarla, pero los resultados fueron muy pobres y nulos en 
muchos casos. 

Algunos clínicos, como Sturgis,35 Greenblatt,36 Boynton 
y Winther37 y Hirst, Hamblen y Cuyler,38 observando que 
muchas enfermas dismenorreicas presentaban hipoplasia 
uterina con oligo e hipo-menorrea, lo que indicaba una 
deficiencia estrogénica, destacaron demasiado este factor 
proponiendo su corrección por medio de estrógenos, tanto 
sintéticos como naturales y claro es que en aquellos en 
que había insuficiencia ovárica con hipoplasia uterina se 
lograban mejorías apreciables, más en el desarrollo uteri-
no, que en la corrección de la dismenorrea. 

Luego se pensó en un desequilibrio entre ambas hormo-
nas esteroides (Novak39 y Novak y Reynolds40) creyendo 
que un exceso de estrógenos determinaría un hipertono 
de la contracción uterina produciendo dolor; y al mismo 
tiempo una deficiencia de progesterona, que no determi-
nara la inhibición correlativa, por tanto aumentaría las 
contracciones y se produciría la dismenorrea. 

También se formuló la hipótesis de un exceso de proges-
terona que determinaría una excesiva reacción deciduoide 
del endometrio y excesiva infiltración linfocitaria (Wodon 
y Cordier),41 que al venir el esfacelo menstrual se despren-
dería en grandes y gruesos colgajos la funcional, lo que 
explicaría la forma llamada dismenorrea membranosa. 
No ha sido demostrado, en forma alguna, la hipótesis de 
Cannon42 de que podría deberse a una sobreactividad de 
la hormona luteinizante del lóbulo anterior de la hipófisis; 
pero ha quedado demostrado que la administración de 
esta hormona a grandes dosis no produce la descamación 
anormal del endometrio. 
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Wilson y Kurzrok43 han formulado la hipótesis de que 
no puede haber dismenorrea sin ovulación, cuerpo lúteo 
funcional y gran amplitud de contracciones uterinas, pues 
dicen no haber observado el síndrome dismenorreico 
en ciclos anovulatorios, y ponen de ejemplo el que las 
primeras menstruaciones de la joven casi siempre son 
indoloras y que posteriormente, cuando se establecen los 
ciclos ovulatorios, se empiezan a hacer dolorosos. Cuesta 
trabajo suponer que los fenómenos normales que reclaman 
estos autores como premisas indispensables para explicar 
el síndrome dolor, son perfectamente fisiológicos y se 
encuentran presentes en mujeres que ovulan y no tienen 
dismenorrea. Tampoco se ha podido encontrar la corre-
lación entre biopsias endometriales en dismenorreicas, 
que según esta teoría, todas debían mostrar signos de 
ovulación, y se ven todos los tipos de endometrio y hasta 
anovulatorios en respetable proporción.44, 45 

Pérez Mata46 señala la posibilidad, en ciertos casos, de 
una insuficiencia de las paratiroides con descenso de la cal-
cemia, desviación de la constante K/Ca, que se acompaña 
de aumento en la excitabilidad neuromuscular y tendencia 
a espasmos y espasmofilia. Otros autores más señalan dis-
menorrea en algunos padecimientos tiroideos y pretenden 
relacionarla principalmente con el hipertiroidismo. 

Teorías alérgicas 
Se ha comparado a la dismenorrea con los procesos 
alérgicos, por sus caracteres tanto clínicos como fisio-
patológicos, vg su aparición casi siempre paroxismal, 
los fenómenos vasculares acentuados (hiperemia activa 
y pasiva, edema) y muy particularmente por la acción 
espástica intensa de las fibras musculares, reacción que 
se produce en el útero de las dismenorreicas de la misma 
manera como se verifica en los animales de experimen-
tación y en los individuos asmáticos, dice Pérez Mata.47 

Basándose en esta similitud, se ha tratado de buscar 
determinados alergenos que tomaran al útero como su 
reactor. Unos piensan que la enferma es alérgica a su 
propia progesterona.48 Bickerss49 formula la hipótesis de 
que la toxina menstrual sensibilizaría anormalmente el 
lecho vascular del miometrio al principio vasopresor de 
la hipófisis y trata de desensibilizar el lecho vascular del 
miometrio: con inyecciones repetidas de Pitresin (factor 
antihormonal - factor anti-pitresin). Smith50 cree que el 
alergeno sería la propia toxina menstrual por él descubierta 
(euglobulina). Otros sencillamente elucubran sobre la 

posibilidad de formación de sustancias histamínicas en 
el útero, que podrían eliminarse o neutralizarse al estado 
normal, y al estado patológico, con mayor producción de 
sustancias histamínicas, habría mayor absorción de éstas.51 

Teoría psicosomática 
Es bien conocida la influencia que tiene la actividad psi-
conerviosa sobre la menstruación, capaz de alterarla en 
determinadas circunstancias. Es por esto que los psicote-
rapeutas piensan que la dismenorrea funcional no es una 
entidad patológica, pero sí un síntoma que manifiesta un 
desorden de la personalidad, cuya etiología se desconoce.52 

Varias razones apoyan este aserto: desde luego que el 
fenómeno catamenial despierta ansiedad, temor, disgustó, 
sensaciones de inferioridad, etc. El que no se haya podido 
demostrar base anatomopatológica que explique debida-
mente la dismenorrea primaria, la inconstancia del dolor, 
las variaciones en intensidad del dolor de un mes a otro, 
su reversibilidad (que es atributo de cualquier síntoma 
neurótico); su conexión con otros síntomas neuróticos 
(que desaparecen junto con la dismenorrea, al hacer la 
cura psicológica de ésta); el hecho de que responda a 
muy diversas medidas terapéuticas, algunas de ellas hasta 
contradictorias, lleva a apoyar la teoría psicosomática.53,54 

Muchos psiquiatras creen que el vasto reservorio de 
memorias represivas contenidas en el subconsciente, de 
pasadas experiencias traumáticas o de ideas distorsionadas 
acerca del sexo, pueden ser responsables de la dismenorrea 
funcional.55 

En algunas pacientes el dolor puede representar ex-
presiones de complejo de culpabilidad, en relación con 
la masturbación infantil, deseos incestuosos respecto al 
padre, sentimientos hostiles hacia la madre, o de envidiosa 
rivalidad, y en aquellas jóvenes de gustos masculinos el 
renunciar a un pasado de despreocupación. Otras ocasio-
nes, con motivo del matrimonio, viejos conflictos pueden 
reactivarse ante un compañero muy agresivo, o bien por 
temor al embarazo y al parto.56 

Muchos ginecólogos pueden quedar confundidos 
por estas pacientes dismenorreicas, si esperan encontrar 
evidencias superficiales y claramente ostensibles de pro-
blemas emocionales, porque fuera de su dismenorrea, estas 
pacientes presentan una fisonomía, una actitud, una pose 
que oculta la inestabilidad emocional subyacente, que tiene 
su traducción más manifiesta con el síndrome dismeno-
rreico, como un síntoma de desorden de la personalidad.57 
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Todas las teorías antes bosquejadas nos hacen meditar en 
que ninguna de ellas es aplicable ni suficiente para explicar 
todos los casos de dismenorrea, que se prestan a objeciones 
y que han sido unas veces refutadas y otras denegadas con 
la experiencia y las pruebas experimentales y del tiempo. 
Algunas de ellas son sumamente sugestivas, y tienen nexos 
de íntima relación entre sí, por lo que probablemente tenga 
razón Guerrero58 en considerar que el síndrome reconoce 
bases etiopatogénicas múltiples, actuando sinérgicamente, 
como lo pretende explicar en su esquema que publica A. 
Nasta Haik en su tesis recepcional.59 

Estudio clínico 
La dismenorrea primaria o esencial es más frecuente 
en jovencitas que han iniciado su menarquia y en otras 
ocasiones se establece con la primera regla. Por tanto, se 
ve con mayor frecuencia en mujeres jóvenes y parece ir 
desapareciendo, o por lo menos disminuyendo, en inci-
dencia e intensidad a medida que se avanza en edad y se 
acerca a la menopausia. 

No es posible señalar un tipo constitucional definido, 
porque no hay ninguno en forma particular y característica, 
y tan puede verse la dismenorrea en mujeres de diversos 
tipos constitucionales como, con ligerísima preponderan-
cia, en asténicas, desnutridas, enflaquecidas y con mal 
estado general. 

Se ha insistido mucho en que es más frecuente encon-
trar dismenorrea en olo e hipomenorreicas, que en otros 
tipos menstruales, pero lo cierto es que aún las enfermas 
más bien normorregladas pueden presentar dismenorrea. 

También es común encontrar más dismenorreicas entre 
las estériles e infértiles, pero no hay que desconocer que 
existen mujeres de fertilidad normal y aún grandes mul-
típaras, que señalan dismenorrea. 

Hay que tener muy presente el medio ambiente que 
rodea a la mujer que consulta por dismenorrea, de aquí la 
obligación de inquirir y ahondar la investigación clínica 
en este sentido. Es muy conveniente inquirir por datos 
relativos a profesión, ocupación, vida sedentaria, etc., pues 
pueden dar puntos claves para el diagnóstico. 

Localmente la sintomatología se enfoca primordialmente 
al dolor, que reviste diversas modalidades, predominando la 
de tipo cólico (espasmódico-neurálgico), otras veces de tipo 
congestivo (con pesantez pélvica), en contadas ocasiones 
al dolor se agrega la expulsión de membranas, dando lugar 
a la forma llamada dismenorrea membranosa. 

El dolor se localiza principalmente en el hipogastrio y se 
extiende a las fosas ilíacas; es decir, abarca en veces todo 
el bajo vientre, con irradiación sacro-lumbar; algunas en-
fermas se quejan de irradiación a los miembros inferiores, 
especialmente a los muslos y en ocasiones a las piernas, 
con sensación de constricción y ligadura. 

La sintomatología general es algo variada, pero se 
caracteriza principalmente por cefalea, náuseas, vómitos, 
anorexia, sacralgia e hiperestesias; en la esfera psicosexual 
se observa irritabilidad, agresividad, nerviosismo, en tanto 
que otras enfermas presentan síntomas depresivos (hipo-
condríacos), fatiga mental y física, ansiedad, etc. 

Diagnóstico 
Como la dismenorrea es un síntoma en muy diversas con-
diciones patológicas, se impone ante todo despistar cuál es 
la ginecopatía subyacente y causal, para precisar si se trata 
de una dismenorrea secundaria, como primer paso para 
su tratamiento. Se pondrá especial cuidado en investigar 
esos pequeños datos de patología que pasan inadvertidos 
en ocasiones: anteroflexiones agudas del útero, hipoplasia 
uterina, retroflexiones uterinas, estenosis cervical congéni-
ta o consecutiva a sinequias cicatriciales postcauterización, 
otras veces es una ovaritis esoleroquística, o bien una 
endometriosis que no ha sido debidamente identificada.  

Al eliminar toda causa patológica posible se ha reducido 
el caso a una dismenorrea funcional, esencial o primaria. 

Por tanto, poco será lo que se diga en cuanto a insistir 
en la necesidad de un cuidadoso estudio clínico, con una 
anamnesis bien recogida, un examen físico completo y una 
cuidadosa exploración ginecológica, con las salvedades 
que el caso particular imponga (jovencitas, solteras) y 
complementarlo con aquellas exploraciones de gabinete, 
laboratorio y pruebas funcionales o bien exploraciones 
armadas que sean adecuadas al caso clínico, que permitan 
llegar a dilucir completamente el diagnóstico. 

En términos generales, hay derecho a pensar ante una 
joven soltera que consulta por dismenorrea, que puede 
tratarse de una forma primaria, que se confirmará con 
el estudio clínico que permita eliminar toda ginecopatía 
posible. Y en mujer casada, y que anteriormente no pre-
sentaba dolor en su menstruación, y que de cierta fecha lo 
empieza a tener, hay lugar a suponer que se trate de una 
dismenorrea secundaria, que confirmará el estudio clínico. 
También se ven enfermas casadas y hasta con hijos que se 
quejan de dismenorrea, pero que dan el dato de que ésta 
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se inició casi con su menarquia, en cuyo caso es posible 
que se trate del tipo primario. 

En enfermas estériles o infértiles se asocian tanto 
factores ginecológicos que condicionan su dismenorrea 
como problemas psíquicos derivados y a veces origina-
dores de los síntomas de su esterilidad o infertilidad, que 
deben estudiarse muy cuidadosamente, para descubrir la 
ginecopatía subyacente, o al eliminar ésta considerar los 
aspectos psicosomáticos del caso. 

Lo cierto es que a medida que se estudian mejor las en-
fermas dismenorreicas y se aprecia mejor la etiopatogenia 
de muchas ginecopatías, tanto lesionales como funciona-
les, se eliminan muchos casos de dismenorrea primaria, y 
cada vez se reducen más los llamados esenciales. 

Terapéutica 
Bien vale la pena repetir que la dismenorrea secundaria 
es tan sólo un síntoma en el cuadro clínico que la origina, 
de donde su pronóstico y tratamiento es el de la afección 
causal. Por tanto, vamos tan sólo a ocuparnos del trata-
miento de la dismenorrea primaria. 

Ante todo se encaminará a las medidas más conservado-
ras y sencillas. Cuando faltan éstas, y después de un tiempo 
de prudente observación y práctica de todos los tratamientos 
medicamentosos, fisioterápicos y psicoterápicos, y si el 
síndrome se agravara y viniera a ser motivo de incapacidad 
temporal, periódicamente repetida, valdría la pena conside-
rar medidas terapéuticas más radicales, de tipo quirúrgico. 

Bien poco será lo que se diga en cuanto a las medidas 
higiénicas aconsejables en estos casos, tales como: ejer-
cicio, vida al aire libre, alimentación sana, eliminación de 
tóxicos (cigarrillos, bebidas alcohólicas), evitar la fatiga, 
así como la vida sedentaria, respetar las horas de reposo 
y sueño, etc. 

Durante la crisis, ésta reclama inmediato alivio del 
dolor, que se puede lograr por medios sencillos, tales 
como reposo y sedación, baño caliente de tina o de asien-
to, aplicación local de calor (bolsa de agua caliente, cojín 
eléctrico, etc.). 

Si se conociera exactamente la causa de la dismenorrea 
esencial o primaria, indudablemente se recurriría a una 
terapéutica etiológica eficaz, pero esto aún no es posible, 
se apela a una medicación en concordancia con las teorías 
e hipótesis etiopatogénicas antes expuestas. 

Desde luego, el tratamiento sintomático del dolor se 
hace a base de los distintos analgésicos, antineurálgicos 

y sedantes conocidos, tales corno: aspirina, piramidón, 
fenacetina, antipirina, bromuros, cloral, barbitúricos, 
codeína, etc. También se recurre a los espasmódicos, que 
se combinan con los anteriores en fórmulas magistrales o 
comerciales, habiendo a este respecto muchas patentadas 
(la AMGO tiene registrada y patrocina el Femsedin). En 
ciertos casos el médico se ve obligado a recurrir a fórmulas 
inyectables: espasmo cibalgina, demalgonil, espasmotex, 
demerol, y a veces hasta morfina. Deberá evitarse, siempre 
que sea posible, el uso de narcóticos. 

Una fórmula magistral bastante eficiente en práctica 
es la siguiente: 

 aspirina    0.50 g 
 fenacetina    0.01 g 
 sulfato de atropina   0.0005 g 
 codeína    0.02 g 
Para una cápsula No. XII. 1 cada 4  6 horas. 

Se han utilizado drogas curarisantes (intocostrin, 
flaxedil), con miras a buscar la relajación miometrial, 
obteniendo un efecto pasajero que obliga a repetir las 
pequeñas dosis que pueden manejarse sin mayor peligro. 

También se ha recurrido a los vasodilatadores, pensando 
en el posible angio-espasmo causal, y a ese efecto se ha 
prescrito la benzedrina, el depropanex y la aminofilina. Con 
fin similar se ha apelado a la medicación antiadrenérgica: 
priscol, ácido nicotínico, padutina y hasta cortisona. Los 
trabajos de los autores que los han utilizado deben ser vistos 
con reserva, pues hay que tener en cuenta que en no pocas 
veces obra la sugestión, de donde la necesidad de cuidadoso 
control para evaluar medidas terapéuticas, especialmente en 
una condición en la que intervienen factores psicógenos.60 

Se han empleado diversos medicamentos antialérgicos 
con resultados un tanto variables: neo-antergan, benadryl, 
piribenzamina, antistina, etc. 

La endocrinoterapia ha estado muy en boga en el trata-
miento de la dismenorrea desde hace varios lustros, pero 
aplicada con criterios variables y éxitos un tanto dudosos 
y parcos. Debe hacerse especial mención de aquellos 
casos de hipoplasia uterina en los que la medicación es-
trogénica, al promover el desarrollo del útero, logra curar 
la dismenorrea. 

También los andrógenos, solos o combinados con los 
estrógenos, parecen ofrecer algunas buenas perspectivas, 
administrándolos una semana antes de las reglas. 
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En manos de ciertos autores, la progesterona, por vía 
oral o parenteral, parece haber dado resultados; pero la 
mayoría opina lo contrario. 

La aseveración de Wilson y Kurzrok61 de que las 
mujeres con ciclos anovulatorios no sufrían dismenorrea 
y sus categóricas conclusiones de que no puede haber 
dismenorrea sin ovulación y cuerpo lúteo funcional, 
llevaron a aconsejar la supresión de la ovulación. En 
efecto, diversos autores recomiendan la administración de 
estrógenos desde principios del ciclo, en dosis creciente 
para inhibir la ovulación; otros recurren a los andrógenos 
y algunos más a ambas hormonas combinadas. Los re-
sultados no concuerdan y resulta difícil aceptar que haya 
necesidad de recurrir a la supresión de este fenómeno 
perfectamente fisiológico para lograr un efecto curativo 
aleatorio y temporal. Por otra parte, otros investigado-
res han demostrado que hay enfermas dismenorreicas 
con endometrio estrogénico puro, es decir, con ciclos 
anovulatorios. 

También se ha utilizado hormona tiroidea, insulina y 
hormona paratiroidea, calcio y vitamina D, de acuerdo con 
la teoría de Pérez Mata.62 Indudablemente que el ginecólo-
go puede, y de hecho realiza una psicoterapia superficial, 
que en gran parte influye en las enfermas, para que medica-
mentos bien sencillos logren en ocasiones resultados muy 
favorables; y no debe perderse la oportunidad de insistir 
con las enfermas en realizar esta psicoterapia. Pero hay 
ocasiones en que la enferma deberá ser enviada al psicote-
rapeuta para medidas de tratamiento más especializado, y 
que en casos apropiados surten buenos resultados. También 
se ha recurrido a la hipnosis que viene a resultar efectiva 
en casos perfectamente seleccionados. 

Como ya antes decíamos, ante el fracaso de las simples 
medidas terapéuticas relatadas, la agravación del síndrome 
o bien, su persistencia con invalidez periódicamente repe-
tida en la enferma, que la hace abandonar sus ocupaciones 
y hasta la recluye en cama, obliga al ginecólogo a pensar 
en la necesidad de recurrir a medios quirúrgicos. 

Estos pueden ser: primero la simple dilatación cervical, 
en casos de marcada estenosis o sinequias del orificio 
externo del cuello uterino, la que con bujías del tipo He-
gar, en sesiones progresivas, sin anestesia. Segundo, la 
micro-incisión cervical con el metrotomo, procedimiento 
casi abandonado a la fecha. Tercero, el sondeo y legrado 
uterino que, en veces, determina fenómenos favorables en 
el desarrollo uterino. Cuarto, el pesario intrauterino de tallo, 

aplicado por cortas temporadas; en los casos de antefIexión 
aguda.  Quinto, la inyección del plexo hipogástrico, un tanto 
cuanto ciega y de ejecución un tanto cuanto difícil. Sexto, la 
simpatectomía pélvica  o resección del nervio presacro, pre-
conizada por Jaboulay desde 1890, y ampliamente difundida 
por G. Cotte,63 cuya técnica fácilmente puede encontrarse 
en diversos libros de técnica operatoria ginecológica, y 
cuyos resultados son bastante halagadores si se seleccionan 
debidamente los casos. Séptimo, últimamente Doyle64 ha 
propuesto la resección del plexo paracervical a nivel de los 
ligamentos útero-sacros, que puede ser realizada por vía 
vaginal o bien por laparotomía, interponiendo fragmento 
de peritoneo para evitar la regeneración nerviosa, y que 
atacando en esta encrucijada nerviosa, tanto del simpático 
como del parasimpático logra tanto la supresión del dolor 
como no desencadena ningún desequilibrio neurovascular. 
Su técnica se encuentra descrita, tanto por su autor, como 
en el libro Cirugía Ginecológica y Urología de Thomas 
L. BalI.65
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EL DOLOR EN EL CÁNCER GINECOLóGICO    césar GrahaM J

El dolor en el cáncer ginecológico
Por Julio César Graham* 
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Consideraciones generales

Calificamos como cáncer ginecológico avanzado a 
los tumores malignos de los genitales externos, 
o bien de los internos, que han pasado de su 

etapa local a la de invasión de las estructuras cercanas 
o lejanas de la pelvis. Este proceso de invasión se puede 
llevar a cabo en las distintas regiones topográficas de la 
pelvis: a) por continuidad, b) por vía linfática y c) por 
vía sanguínea. Es el cáncer del cuello uterino y el cáncer 
de la vulva los que con más frecuencia y tempranamente 
rompen las barreras de proceso local para propagarse por 
las tres vías señaladas. 

De la tríada sintomática ginecológica constituida por 
flujo, sangre y dolor, es este último el que se encuentra de 
una manera constante en el cáncer ginecológico avanzado. 
Es también cierto que, de estos tres síntomas, el dolor es 
el último cronológicamente en su aparición y siempre está 
revelando que el padecimiento tumoral pélvico ha pasado 
a los estadios de generalización. 

Desgraciadamente, el síntoma dolor hace su aparición 
cuando los medios terapéuticos de que disponemos en la 
actualidad ya no son suficientemente ,eficaces para ofrecer 
a la paciente una curación, sino únicamente una paliación 
de sus males. 

Entre los síntomas del cáncer genital avanzado el dolor 
es el signo más destacado, más ruidoso, penoso y a menudo 
difícil de suprimir. 

Dice R. Leriche en su libro La Cirugía del Dolor que 
“el dolor es siempre un siniestro regalo que empequeñece 
al hombre, que lo hace más enfermo de lo que sería sin 
él, y el deber estricto del médico es esforzarse siempre en 
suprimirlo cuando le sea posible”. 

Topografía del dolor
El dolor que presentan las pacientes con cáncer avanzado 
de los genitales podemos agruparlo en tres tipos: a) loca-
lizado, b) difuso y e) raquídeo. 

El dolor localizado o de topografía fija corresponde 
habitualmente a la distribución periférica de un nervio del 
sistema cerebroespinal, es decir, a las raíces sensitivas de 
los nervios lumbo-sacros. 

El dolor difuso pélvico, que sin cesar se desborda, 
corresponde a procesos invasores tumorales que se llevan 
a cabo sobre el territorio de los plexos lumbosacros del 
sistema nervioso vegetativo y se acompañan frecuente-
mente de trastornos vasomotores y tróficos. 

Finalmente, el dolor raquídeo, también muy fre-
cuentemente fijo, deberá referirse a procesos tumorales 
metastásicos de localización vertebral que habitualmente 
aparecen tardíamente en enfermas que han sido tratadas 
con radiaciones y que han tenido durante varios años 
controlado el primario pélvico; este dolor raquídeo 
frecuentemente constituye la parálisis dolorosa de las 
cancerosas. 

Etiopatología 
El dolor es siempre un fenómeno de sensibilidad cerebral. 

Existen dos clases de fenómenos dolorosos: a) los que 
se verifican exclusivamente a través de los nervios cere-
broespinales pélvicos afectados por el proceso tumoral 
maligno y b) los que se verifican a través de los nervios 
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simpático pélvicos afectados por el proceso canceroso, 
estableciéndose el arco reflejo siempre a través de las vías 
medulares de la sensibilidad por las fibras centrípetas del 
sistema neurovegetativo.   

La excitación de las terminaciones de los nervios cere-
broespinales, lumbosacros, o bien de las terminaciones del 
simpático pélvico, estarían condicionadas por el proceso 
invasor del cáncer genital, que unas veces sería bajo la 
forma de compresión, otras de linfangitis neoplásica y en 
ocasiones por destrucción. 

Tratamiento 
En el Instituto Nacional de Cancerología de la ciudad 
de México (1944-1956) hemos atendido a 4365 mujeres 
con cáncer de los órganos genitales. De estos tumores 
genitales malignos 4098 fueron del cuello uterino, 125 
del cuerpo uterino, 86 casos de cáncer vulvar y 56 de 
cáncer del ovario. 

Como las pacientes consultan cuando los síntomas he-
morragia y dolor se han hecho muy intensos, resulta que las 
dos terceras partes de estas mujeres las encontramos con 
tumores en etapas clínicas avanzadas y, por tanto, el sín-
toma dolor lo tenernos que tratar con extrema frecuencia. 

El tratamiento que prescribimos a estas pacientes con 
cáncer genital avanzado es variable teniendo en cuenta la 
modalidad e intensidad del dolor y el grado de invasión 
tumoral. Es así como se inicia la terapéutica del dolor 
habitualmente desde el punto de vista medicamentoso 
con analgésicos de actividad cada vez más enérgica hasta 
caer en el uso de la morfina, sobre todo en pacientes que 
tienen muy mal estado general. 

Cuando las mujeres están en condiciones de resisten-
cia física para someterse a tratamiento con radiaciones: 
radium, roentgenoterapia, cobalto radioactivo o radio-
isótopos, esta terapéutica trae una rápida cesación o 
disminución del dolor, que a veces se conserva inde-
finidamente, sobre todo, cuando existe satisfactoria 
radiosensibilidad tumoral. 

En algunas ocasiones el dolor es topográfico y electi-
vamente localizado a una raíz lumbo-sacra ; entonces el 
tratamiento de elección es la novocainización y alcoholi-
zación del nervio correspondiente, si bien frecuentemente 

el procedimiento resulta insuficiente debido a su corta 
duración. 

Indiscutiblemente es la cirugía la que ha traído un 
gran alivio a las infelices mujeres que sufren dolores por 
cáncer genital avanzado. Creemos que en la actualidad 
es el tratamiento de elección, ya que permite hacer una 
sedación más segura y duradera del síntoma que aniquila 
a estas desdichadas. 

En las pacientes que hemos hecho vaciamientos pél-
vicos anteriores, posteriores o bien totales, y que antes 
de la intervención quirúrgica sufrían de dolores pélvicos 
difusos hemos logrado la desaparición total de ellos, al 
hacer rutinariamente como uno de los tiempos operatorios, 
la amplia resección de los nervios presacros. Logramos, 
además, con esta resección, un post-operatorio que no 
usamos medicación antiálgica por no ser habitualmente 
necesaria. 

En algunos casos en que hacemos operaciones de 
cirugía derivativa de la .orina debido a compresiones 
ureterales por grandes procesos tumorales invasores del 
cáncer genital, sobre todo a los parametrios, los dolores 
pélvicos “difusos y lumbares desaparecen al hacer la 
derivación de orina, sea a la piel, o bien al asa sigmoide, 
debido a que el proceso irritativo del simpático, producido 
por la distensión ureteral, ha desaparecido. 

En el tratamiento del dolor por cáncer genital avanzado, 
la administración de antiálgicos da resultados pobres y 
efímeros. El tratamiento con energía radiante del dolor del 
cáncer pélvico genital da paliaciones muy satisfactorias.

El tratamiento de elección para el dolor en el cáncer 
pélvico avanzado de origen genital es el quirúrgico y 
Iaintervención que nos da mayores satisfacciones es la 
cordotomía que, en. nuestras manos, se ha practicado sin 
mortalidad operatoria, aún empleada en mujeres con mal 
estado general, y cuyas secuelas operatorias son mínimas 
y transitorias. 

Creemos que el dolor deteriora al enfermo en sus dos 
aspectos: el psíquico y el somático; que urge la ayuda desde 
los estadios iniciales del dolor y que es necesario que los 
enfermos lleguen al neurocirujano en mejores condiciones 
para que el ginecólogo y oncólogo-continúen con la labor 
de rehabilitación de sus enfermos.
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1.  Los artículos deben enviarse, preferentemente, mediante correo elec-
trónico o entregarse en las oficinas de la revista en original impreso y 
archivo electrónico en CD marcado con el título del trabajo. Anexar 
el formato de cesión de los derechos de autor (firmado por todos los 
autores) y confirmar que se trata de un artículo inédito. Los trabajos 
no aceptados se devolverán al autor principal. El formato de cesión de 
derechos puede descargarse de la página www.nietoeditores.com.mx

 Ningún material publicado en la revista podrá reproducirse sin 
autorización previa por escrito del editor.

2.  El manuscrito comprende:
2.1. Títulos completos y cortos en español e inglés, nombres y apellidos 

del o los autores, la adscripción de cada uno (institución, hospital, 
departamento o servicio) vinculada con el motivo del trabajo (no se 
aceptan títulos honoríficos o pasados: expresidente, miembro Titular 
o Emérito de tal cual institución, Academia o Sociedad), dirección 
postal completa (calle, colonia, delegación o municipio, estado y có-
digo postal), teléfono fijo (incluida la clave lada) y correo electrónico 
del primer autor o del autor al que se dirigirá la correspondencia. 

2.2. Resumen. El resumen es la parte medular del artículo porque es la 
más leída, por tanto, debe ser la más cuidada. Los artículos origi-
nales llevarán resúmenes estructurados en español e inglés, donde 
las entradas de los párrafos sean análogas a las partes del artículo 
(Antecedentes, Material y método, etc.). Los resúmenes no deberán 
exceder 250 palabras. Los resúmenes de los artículos de revisión y 
de los casos clínicos también deben escribirse en español e inglés.

2.3. Palabras clave, en inglés y en español, basadas en el MeSH (Medical 
Subject Headings); para obtenerlas consulte la página www.nlm.nih.
gov/mesh/MBrowser.htm

2.4. El texto del artículo original está integrado por las siguientes sec-
ciones:

Antecedentes. Texto breve, no mayor de 50 líneas (de 65 carac-
teres cada una) que permita al lector ubicarse en el contexto del tema 
investigado, por qué es relevante estudiarlo, quiénes lo han estudiado 
y cómo. En el último párrafo de este apartado debe consignarse el 
Objetivo del estudio que, invariablemente, debe verse reflejado en 
los Resultados.

Material y método. En la primera oración de este apartado debe 
indicarse el tipo de estudio (observacional, retrospectivo, doble ciego, 
aleatorio, etc.), la selección de los sujetos observados o que participaron 
en los experimentos (pacientes o animales de laboratorio, incluidos los 
testigos). Enseguida se especifican los aparatos (nombre y ciudad del 
fabricante entre paréntesis) y procedimientos con detalles suficientes 
para que otros investigadores puedan reproducir los resultados. Explique 
brevemente los métodos ya publicados pero que no son bien conocidos, 
describa los métodos nuevos o sustancialmente modificados, manifes-
tando las razones por las cuales se usaron y evaluando sus limitaciones. 
Identifique exactamente todos los medicamentos y productos químicos 
utilizados, con nombres genéricos, dosis y vías de administración. Deben 
mencionarse los métodos de comprobación utilizados y el porqué de su 
elección (χ2, T de Student, etc.) así como los programas de cómputo 
aplicados y su versión.

Resultados. Deben reflejar claramente el objetivo del estudio. La 
cantidad final de pacientes estudiados y destacar las observaciones más 
relevantes.

Discusión. Incluye los aspectos nuevos e importantes del estudio, 
la explicación del significado de los resultados y sus limitaciones, 
incluidas sus consecuencias para la investigación futura. Debe esta-
blecerse el nexo de las conclusiones con los objetivos del estudio y 
abstenerse de hacer afirmaciones generales y extraer conclusiones 
que carezcan de respaldo. Proponga nuevas hipótesis cuando haya 
justificación para ello.

El texto no debe incluir abreviaturas de ninguna especie, a pesar 
de la abundancia de términos, pues ello implicaría remitir al lector a la 
parte inicial donde se definieron éstos y ello puede conducir al abandono 
de la lectura por incomprensión. Los símbolos sí están permitidos (L, 
kg, g, cm, dL, etc.) pero no las abreviaturas, sobre todo cuando no son 
internacionales o multilingües. No existen dudas para los acrónimos: 
ADN, HDL, LDL, VLDL, mmHg, etc. 

2.5.  Figuras y cuadros. Se utilizará el término figura para citar por 
igual ilustraciones, esquemas, fotografías y gráficas. Se utilizará el 
término cuadro para citar por igual los cuadros y las tablas.

2.6.  Pueden agregarse anexos con cuestionarios o encuestas utilizados 
durante la investigación.

2.7.  Pueden incluirse agradecimientos.
3.  Los cuadros y figuras deben numerarse con caracteres arábigos. Cada 

uno deberá tener un título breve y  mencionarse en el cuerpo del 
artículo. Los cuadros de datos tabulados que contengan exclusiva-
mente texto deberán elaborarse con la aplicación “Tabla” de Word; 
los esquemas y diagramas, con Power Point; las gráficas de pastel, 
barras, dispersión, etcétera, con Excel.

4.  Para las fotografías en versión electrónica debe considerarse lo 
siguiente:

Entregar cada una en archivo separado en formato TIFF o JPG 
(JPEG).

Sólo si el tamaño real de las imágenes resulta excesivo, éstas pueden 
reducirse a escala; dada la pérdida de resolución, no deben incluirse 
imágenes que requieran aumento de tamaño.

La resolución mínima aceptable es de 300 dpi. Si las fotografías se 
obtienen directamente de cámara digital, la indicación debe ser “alta 
resolución”.

5.  Dentro del archivo de texto deben incluirse los cuadros y pies de 
figura, al final después de las referencias.

6.  Cuando los cuadros o figuras se obtengan de otro medio impreso o 
electrónico, deberá adjuntarse la carta de autorización de la institu-
ción donde se publicaron. Excepto los casos que carezcan de derecho 
de autor.

7.  Las siglas o abreviaturas de los cuadros o figuras se especificarán 
al pie de los mismos.

8.  Las referencias deben enumerarse consecutivamente según su 
orden de aparición en el texto y el número correspondiente debe 



GinecoloGía y obstetricia de México

Instrucciones para los autores

registrarse utilizando el comando superíndice de Word (nunca 
deben ponerse entre paréntesis). Para evitar errores se sugiere 
utilizar la aplicación “insertar referencia” del menú principal de 
Word. Deben omitirse comunicaciones personales, en cambio, sí se 
permite la expresión “en prensa” cuando un trabajo se ha aceptado 
para publicación en alguna revista, pero cuando la información 
provenga de textos enviados a una revista que no los haya aceptado 
aún, deberá citarse como “observaciones no publicadas”. Cuando 
en una referencia los autores sean más de cinco se consignarán 
los primeros cuatro y el último seguido de la palabra y col. o et al 
(si es en inglés).

Ejemplos
Publicación periódica
You Ch, Lee KY, Chey RY, Menguy R. Electrogastrographic study of 
patients with unexplained nausea, bloating and vomiting. Gastroente-
rology 1980;79:311-314.

Libro
Murray PR, Rosenthal KS, Konbayashi GS, Pfaller MA. Medical mi-
crobiology. 4th ed. St Louis: Mosby, 2002;210-221.

Capítulo de libro
Meltzer PS, Kallioniemi A, Trent JM. Chromosome alterations in human 
solid tumors. In: Volgestein B, Kinzler KW, editors. The genetic basis of 
human cancer. New York: McGraw-Hill, 2002;93-113.

Base de datos o sistemas de recuperación en internet
Online Archive of American Folk Medicine. Los Angeles: Regents of 
the University of California 1996 (consultado 2007 Feb 1). Disponible 
en http://www.folkmed.ucla.edu/.

Artículos de revistas en internet
Kaul S, Diamond GA. Good enough: a primer on the analysis and 
interpretation of noninferiority trials. Ann Intern 2006;145(1):62-69. 
Disponible en http://www.annals.org/reprint/145/1/62.pdf

Información obtenida en un sitio de internet
Hooper JF. Psychiatry and the Law: Forensic Psychiatric Resource page. 
Tuscaloosa (AL): University of Alabama, Department of Psychiatry and 
Neurology; 1999 Jan 1 (Actualizado 2006; consultado en 2007 Feb 23). 
Disponible en http://bama.ua.edu/-jhooper/

9. Se aconseja que en las referencias bibliográficas se incluyan citas 
de autores mexicanos o latinoamericanos.
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CESIÓN DE DERECHOS DE AUTOR

•	 título dEl artículo:  

  

  

•	 nomBrE complEto dEl autor o autorEs: 

  

  

  

  

  

•	 los autorEs cErtifican quE sE trata dE un traBajo original, quE no ha sido prEviamEntE puBlicado ni Enviado para su puBlicación a otra 

rEvista. manifiEstan quE no ExistE conflicto dE intErEsEs con otras instancias.

•	 tamBién acEptan quE, En caso dE sEr acEptado para puBlicación En ginEcología y oBstEtricia dE méxico, los dErEchos dE autor sErán 

transfEridos a la rEvista.

•	 nomBrE y firma dE todos los autorEs: nomBrE firma

 

 

           

•	visto BuEno (nomBrE y firma) dE autorización dE la institución dondE sE rEalizó El traBajo:

  nomBrE firma

   

  

        

Los abajo firmantes estamos conformes con lo mencionado en los incisos previos, como en el tipo de crédito asignado en este artículo:

lugar: fEcha:
























