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Abstract
Objective: Study the actual status of the urinary incontinence treatment with stem cells on animal and clinical 
experience.
Review: More than 200 million people worldwide, affected with urinary incontinence with reduced quality of 
life. Stress urinary incontinence has been reported as the most common type of urinary incontinence. Stem cell 
for the regenerative repair of the stress urinary incontinence has been proposed during the last years, many 
experimental studies on animal models and some in clinical. This is a critical review of advantages and disadvan-
tages of autologous cells use from bone marrow, fat tissue, muscle and umbilical cord. Administration ways and 
procedures are described and methology of administration with new ways of treatments are proposed. Study 
designs are discussed in terms of action mechanisms and possible disadvantages. Finally, discordant results 
ranging from 88.9% to 13.2% improvement rates are discussed.
Conclusion: Urinary stress incontinence treatment with stem cells in the future could improve the quality of life 
of this kind of patients.

Resumen
Objetivo: valorar el estado actual del tratamiento de la incontinencia urinaria en estudios de experimentación 
animal y clínica.
Revisión: en el mundo hay más de 200 millones de mujeres con incontinencia urinaria, circunstancia que limita 
la calidad de vida. La incontinencia urinaria de esfuerzo es el tipo de incontinencia más frecuente. En los últimos 
años se ha propuesto el tratamiento con células madre habiendo sido objeto de trabajos de experimentación ani-
mal y clínicos. Se realiza una revisión crítica de las ventajas e inconvenientes de la utilización de células autólogas 
procedentes de medula ósea, tejido graso, muscular y de cordón umbilical. Se valoran las vías de administración 
y la metodología utilizada, proponiendo nuevas formas de administración y de los trabajos clínicos, mecanismos 
de acción y potenciales efectos secundarios. Por último se analizan los dispares resultados clínicos que oscilan 
entre el 88,9% y el 13,2%.
Conclusión: el tratamiento de la incontinencia urinaria con células madre en el futuro podría colaborar a mejorar 
la calidad de vida de estas pacientes.
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ha demostrado ser inocuo, tienen un potencial limitado 
de proliferación y no genera tumores in vitro ni in vivo, 
así lo demuestran los más de 40 años de transplantes de 
médula. La inocuidad depende del tipo de terapia y de la 
severidad de la enfermedad.

Cuando se expanden y manipulan en el laboratorio 
los mecanismos de control del organismo desaparecen, 
esto puede influir en la calidad terapéutica de las células 
y puede producirse espontánea malignización (15). Exis-
ten también las llamadas células madre cancerosas que 
pueden estar implicadas en la iniciación del tumor y la 
resistencia a la quimioterapia (15). Las CMA inyectadas en 
sitios lesionados o en los tumores participan en la forma-
ción de vasos alrededor del microambiente de la lesión y 
del tumor. A la vista de estos hechos la Sociedad for Stem 
Celle Research, la Unión Europea y USA (16) han dado 
recientemente unas guías para la terapia con CMA.

TRATAMIENTO DE LA IUE CON CÉLULAS MADRE. 
EXPERIMENTACIÓN EN ANIMALES

El tratamiento con células madre de la IUE tanto en la 
experimentación animal como clínica se realiza inyectan-
dolas en el esfínter o en la pared de la uretra y, en con-
tados casos, se ha empleado la vía endovenosa. Se han 
utilizado diferentes células: de cordón umbilical, derivadas 
del tejido cartilaginoso y, con más frecuencia, células de 
médula ósea, derivadas del tejido graso y derivadas del 
tejido muscular. 

Tratamiento con células de medula ósea

La medula ósea contiene dos tipos de células madre: 
las hematopoyéticas y las no hematopoyéticas que lla-
madas mesenquimales del estroma (MSC) son células 
multipotenciales que pueden diferenciarse in vitro e in 
vivo en varios tipos de células tales como, músculo, cartí-
lago, óseo, adiposo, hepatocitos y también tejido nervioso 
(17). En experimentación animal se ha demostrado que la 
inyección de estas células, en el seno del músculo, pue-
den diferenciarse en células que expresan el marcador 
α-actina del músculo liso y el de la desmina del músculo 
estriado (18). La elección de MSC se basa en la facilidad 
para obtenerlas de la medula ósea, en su alto potencial de 
expansión y proliferación y en su efecto paracrino; además 
de su alta plasticidad para convertirse en células funcio-
nales de las tres capas germinales (19).

Kim y cols. forman tres grupos de ratas: uno el de con-
trol; al segundo se le produjo denervación de los puden-
dos y después se inyectó en la pared periuretral 20 µl de 
suero fisiológico y; al tercer grupo, también denervado, se 
le inyectaron 20 µl de células obtenidas de  los fémures 
y purificadas. Se midió la presión del pico de escape y las 

INTRODUCCIÓN

Se define la incontinencia urinaria como la pérdida 
involuntaria de orina (1). Afecta a más de 200 millones 
de mujeres y genera 16,3 billones de gastos anuales en 
USA constituyendo las mujeres las tres cuartas partes de 
las afectadas (2). Sin tratamiento se ven perjudicadas la 
salud, relaciones sexuales, vida social, es decir, la calidad 
de vida de la mujer. El tipo de incontinencia más frecuen-
te es la denominada incontinencia urinaria de esfuerzo 
(IUE). Los traumas de la musculatura, tejido conjuntivo y 
nervios del suelo pélvico producidos durante el parto son 
las causas más frecuentes de IUE; a ellos hay que añadir 
edad avanzada y obesidad como los factores más impor-
tantes de riesgo (3-5). Se admiten dos mecanismos en la 
producción de IUE: por hipermotilidad de la uretra y por 
deficiencia intrínseca del esfínter. En la actualidad se le da 
más importancia a la alteración del esfínter.

A lo largo de los últimos años se ha tratado la inconti-
nencia urinaria de esfuerzo (IUE) con múltiples tratamien-
tos con éxitos variables: fisioterapia, electroestimulación, 
farmacológico y quirúrgico. En las últimas décadas se ha 
impuesto el tratamiento quirúrgico con las bandas libres 
de tensión cinta libre de tensión (TVT) y malla transobtura-
dora libre de tensión (TOT) lográndose alrededor del 80% 
de curaciones (6); pero este tipo de intervenciones no está 
exento de complicaciones. Con la inyección periuretral de 
diferentes sustancias tales como colágeno bovino (7), sili-
cona (8), partículas de carbono (9) y células autólogas de 
cartílago (9) las curaciones duran poco tiempo y a largo 
plazo existen complicaciones como reacciones inflama-
torias crónicas, abcesosperiuretrales, erosiones de vejiga 
y uretra, emigración de partículas, obstrucción urinaria y 
embolismo pulmonar (10-14). En los últimos años se ha 
planteado una vía de tratamiento de la IUE con células 
madre con resultados prometedores.  

Tipos de células madre

- Células Madre Embrionarias (CME). Tiene una capaci-
dad de proliferación casi ilimitada y son totipontenciales, 
lo que quiere decir que pueden diferenciarse en cualquier 
célula somática de las tres hojas blastodérmicas. Se obtie-
nen de la mórula y del disco embrionario del blastocisto. 
Tiene los inconvenientes del riesgo de generar tumores 
(teratomas), problemas inmunológicos y éticos. Las célu-
las somáticas reprogramadas se convierten en células 
pluripontenciales con lo que se evitan problemas éticos e 
inmunológicos pero persiste el riesgo de producir tumores. 

- Células Madres Adultas (CMA). Han sido identificadas 
en prácticamente todos los tejidos: medula ósea, mus-
culares, sistema nervioso, miocardio, tejido adiposo, etc. 
Las células pueden ser transplantadas directamente o 
previa expansión en laboratorio. Este tipo de tratamiento 
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células se identificaron con marcadores para células de 
musculatura lisa. En los dos grupos a los que se secciona-
ron los pudendos los picos de escape fueron significativa-
mente menores que los del grupo control; a las 4 semanas 
del tratamiento las presiones se recuperaron y en la histo-
logía se verificó la existencia de 4‘6-diamino-2-fenilindol 
(DAPI) MSC en el grupo tratado con MSC (20).

Corcos y cols. (19) investigando con ratas hacen cuatro 
grupos: un normal (G1), otro control con IUE por sección 
de los nervios pudendos (G2), el tercero grupo control 
(G3) al que se seccionaron los pudendos y con inyección  
periuretral de suero, y el cuarto (G4) también con sección 
de pudendos al que se inyectaron MSC. En la cistometría 
realizada a las 8 semanas se encontró un descenso signifi-
cativo del pico de escape entre el grupo normal y los gru-
pos G2 y G3, mientras que en el grupo en el que se habían 
inyectado células MSC no se encontraron diferencias con 
el grupo G1 pero sí con el de control G3: (24,28 ± 1,47 
cm H2O en ratas implantadas con MSC y 16,21 ± 1,26 cm 
H2O en el grupo control G2, p < 0,001). In vitro las células 
diferenciadas de MSC expresaron actina y desmina como  
músculo liso y estriado y en las uretras atróficas tratadas 
fue muy positivo para las cadenas de miosina y actina.

Recientemente se ha publicado un interesante trabajo 
en el que se inyectó por vía endovenosa MSC a ratas a 
las que se les había provocado IUE simulando el trauma 
del parto distendiendo la vagina con un balón. Mediante 
proteína fluorescente y citometría de flujo se valoraron los 
resultados a los 4 y 10 días. En comparación con el grupo 
control se encontraron imágenes de mayor fluorescencia 
no solamente en la uretra sino también en vagina, vejiga, 
músculo elevador del ano y recto y; ex vivo, el porcentaje 
de flujo fue más del doble en uretra, recto, vagina, eleva-
dor del ano y recto, en relación con el grupo de estudio 
al que no se le había provocado IUE (21). Esto permite 
elucubrar con la posibilidad de administrar MSC por vía 
endovenosa en partos traumáticos para una mejor recu-
peración, no solamente del esfínter uretral sino también 
del suelo pélvico.

Tratamiento con células adiposas

Desde el principio del 2000 se sabe que el tejido graso 
contiene células multipotenciales en proporciones 100 
veces mayores que la médula ósea esto, unido a lo fácil 
que es la obtención mediante aspiración, hacen que el 
tejido adiposo sea objeto de atención y se utilicen cada 
vez más en las trabajos de investigación (22). Se ha demos-
trado como tanto la inyección intrauretral como la intra-
venosa de células madre adiposas (ASC) son capaces de 
general células de músculo liso y estriado (23-25). 

Lin y cols. (23) en ratas a las que se provocó IUE median-
te distensión de la vagina con balón les inyectaron células 
madre del tejido adiposo en uretral y a otro grupo por 

vía endovenosa; en ambos grupos tanto en el tratado 
localmente como por vía intravenosa, a las 4 semanas se 
observó un alto contenido en elastina, de músculo liso y 
un incremento del pico de presión de cierre en relación 
con el grupo control. Una variedad es el cultivo de las 
células adiposas mesenquimales en un medio con el 2% 
de concentración de suero fetal bovino; en estos cultivos 
de baja concentración las células proliferan rápidamente 
y segregan altos niveles de citoquinas incluyendo el fac-
tor de crecimiento de hepatocito que, como es conocido, 
promociona la regeneración del músculo (26). Watanabe 
y cols. compararon un grupo control de ratas con otro al 
que se le había provocado IUE; este último grupo se subdi-
vidió en uno al que se realizó una inyección periuretral de  
20 µL de colágeno y al subgrupo de estudio 20 µL de  
3 x 106 células cultivadas en un medio con baja concentra-
ción; a las 2 y 4 semanas, el pico de cierre fue estadística-
mente más elevado y la luz uretral fue menor en el grupo 
de ratas tratadas con ASC (27).

 Tratamiento con células derivadas del tejido muscular

El tejido muscular al igual que otros tiene sus células 
madre que se denominan células satélites localizadas 
debajo del sarcolema de las miofibrillas. Cuando el mús-
culo sufre una agresión se activan generando mioblastos y 
estas miofibrillas regeneran el músculo lesionado (Fig. 1). 
Collins y cols. (28) encontraron que el trasplante de 7 célu-

las satélites asociadas con una miofibrilla puede generar 
más de 100 nuevas miofibrillas en el músculo lesionado, 
siempre que el músculo no entre en contacto con enzimas 
disgregantes. Una vez que se produce una lesión muscular 
las células satélites proliferan generando grandes grupos 
de fibras musculares.

Figura 1. Una vez lesionado el músculo (miocito) se activan las células 
satélites generando mioblastos que reparan la lesión.
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Las células madre derivadas del músculo (MDSC), según 
NIkolavasky y cols. tienen tres ventajas en relación con 
la inyección submucosa de sustancias inertes (29): la pri-
mera, las células autólogas transplantadas no producen 
reacción inmunológica ni alérgica y potencialmente pue-
den persistir más tiempo que otras sustancias implantadas 
tales como el colágeno; segunda, las MDSC se fusionan 
convirtiendose en miotubos multinucleados, su expansión 
restringida disminuye el riesgo de obstrucción uretral y la 
consiguiente retención urinaria (30); por último, los mio-
tubos y las miofibrillas derivadas de la MDSC pueden ser 
inervadas por el músculo reparado.

Estos conceptos han sido demostrados en modelos ani-
males de IUE (31-33).

En estos estudios se demostró la incorporación de la 
MDSC dentro del músculo estriado de la uretra lesio-
nada. A ratas a las que se había cauterizado la porción 
media de la uretra se inyectaron MDSC o suero salino; 
a las 4 semanas de la inyección se detectó la reparación 
del músculo estriado y un aumento de tejido nervio-
so en la zona; además, el pico de presión de cierre se 
elevó, en comparación con las del grupo a las que se les 
había inyectado suero (33). En otro trabajo realizado por  
Mitterberger y cols. en cerdos (34), inyectaron  mioblastos 
extraídos por biopsia y cultivados in vitro; los marcaron 
con colorimetría fluorescente (PKH) y después, bajo  con-
trol ecográfico, inyectaron en esfínter estrado diferentes 
números de células. A las tres semanas se sacrificaron los 
animales previa medición del perfil de presiones con los 
siguientes resultados: el estudio histológico demostró la 
supervivencia de las células inyectadas y proliferación de 
nuevas miofibrillas; la presión de apertura se elevó has-
ta más del 300% según el número de células inyectadas. 
Demuestran que la proliferación celular y el aumento de 
la presión de apertura es dosis dependiente.

Motarras y cols. (35) mediante citometría de flujo aisla-
ron células satélites que injertadas en la pared de la ure-
tra fueron capaces de reconstruir el músculo de ratones 
de forma más eficaz que las células cultivadas; llegan a 
la conclusión de que la expansión de las células satélite 
cultivadas antes de ser transplantadas reducen su capa-
cidad regenerativa. Basándose en este trabajo  Lecoeur y 
cols. (36) tomaron tiras de músculo estriado de cerdos que 
transplantaron en el tercio proximal de la uretra, donde 
no existe músculo estriado y los marcaron con AMNP para 
su fácil localización; comprobando la proliferación y dife-
renciación en miofibrillas de las células satélite que iban 
incluidas en las tiras musculares. En la segunda parte del 
trabajo se investigó la posibilidad de generar un múscu-
lo circular con capacidad funcional como la del esfínter 
estriado previamente seccionado mediante electrocoagu-
lación. A los 30 días se sacrificó un animal para verificar la 
activación de las células satélites transplantadas. A los 60 
días se estudió antes y después de la inyección de curare 
el pico de  presión intrauretral asociado al esfínter estria-

do de la uretra. Los animales se sacrificaron después del 
segundo estudio urodinámico. Los resultados demuestran 
un incremento de la masa muscular con fibras orientadas 
de forma circular alrededor de la pared de la uretra y un 
aumento del pico de presión de cierre. La acción colinérgi-
ca del curare  sobre el pico de presión de cierre demuestra 
la regeneración no solo del músculo sino también la de 
fibras colinérgicas funcionalmente competentes. 

TRATAMIENTO DE LA IUE CON CÉLULAS MADRE. 
EXPERIMENTACIÓN CLÍNICA

De los nueve ensayos clínicos que hemos recopila-
do, siete se han realizado con células madre obtenidas 
mediante biopsia muscular (células satélites, mioblastos o 
fibroblastos) (37-39), (41-44), uno con células de cartílago 
(10) y otro células de cordón (40). Se inyectaron en la ure-
tra bajo control ecográfico o cistoscópico. El trabajo que 
más repercusión ha tenido es el de Strasser y cols. (37) 
prospectivo y radomizado, 42 pacientes con IUE fueron 
tratadas con inyecciones submucosas de mioblastos y de 
fibroblastos, en el espesor del esfínter, mediante control 
ecográfico. A otras 21 mujeres (grupo testigo) se les trató 
con inyección periuretral de colágeno. En la evaluación 
realizada a los 12 meses encontraron un aumento signi-
ficativo del grosor del esfínter y de su contractilidad; la 
valoración del test clínico, antes del tratamiento, fue el 
máximo (5 o 6) en las 42 mujeres tratadas y en 20 en el 
grupo control; a los 12 meses el test bajó a 0 en 38 de las 
tratadas con células (90,5%) y en solo 2 (9,6%) del gru-
po tratadas con colágeno. Este trabajo fue retirado a los 
pocos meses de su publicación por violación de aspectos 
éticos. En este mismo año Mitterberger y cols. (38), entre 
los cuales se encuentra Strasser, con la misma metodo-
logía publican 119 casos con 79% de curaciones y el 13% 
mejorías, en apartado de método aclaran que el trabajo 
fue realizado previa aprobación del Ministerio de Salud.

Hemos recopilado 8 trabajos en los que se valoran 
los éxitos y mejorías que oscilan entre el 88% y el 4,8% 
respectivamente en el que mejores resultados 37 y; los 
peores, el 13%, pero con una tasa del 79% de mejorías 
(43), sumando las curaciones y las mejorías la media es 
de 71,5%. Hemos recogido un noveno trabajo en el que 
la valoración se hace en función del número de células 
transplantadas relacionándolas con el número de pérdidas 
durante 3 días y con el IIQ-7 scord; los resultados a los 12 
meses fueron los siguientes: el número escapes se redujo 
el 50% cuando la inyección fue de 10 x 106 células y hasta 
el 20% con la inyección de 100 x 106 células; el índice de 
calidad de vida (IIQ-7) tiene una alta mejoría mayor cuanto 
más elevada fue de células transplantadas (44) (Tabla I). 
Por último cabe mencionar el trabajo del grupo escandi-
navo inspirado en la publicación de Zou y cols. (45). Han 
iniciado un ensayo clínico fase I  en 20 mujeres con IUE 
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en las que se transplantan fibras musculares en fresco por 
inyección uretral y en una banda biodegradable tipo TVT; 
utilizando las mismas vía (inyección y banda) con células 
madre musculares cultivadas durante semanas a partir de 
una biopsia muscular (Fig. 2)(46).

Mecanismo de acción

Cuando un músculo sufre una agresión emite señales que 
atraen a las células madre de sus nichos para su regeneración  
(47), estas señales son quimioquinas. En modelo de ratas 
con infarto de miocardio y en la IUE producida por disten-
sión de la vagina en ratas, se ha descrito una sobre expre-
sión hasta 20 veces mayor, a las 24 horas de la disten-
sión de vagina, de la proteína-3 quimiotáctil monocítica 
(citoquina CCL-7)(48). La sobre expresión va decreciendo 
a partir de las 24 horas, se ha encontrado una relación 
directa entre la expresión y la duración de la distensión 
(49); esta citocina sería la responsable de la movilización 
y atracción de las MSC para implantarse en el tejido vía 
citoquina gradiente. Estos trabajos plantean la diferencia 
que existe entre la experimentación animal y los clínicos; 
mientras que en la primera entre la producción de la cau-
sa que produce la IUE y el tratamiento transcurre poco 
tiempo, en la clínica  el tratamiento se platea varios años 
más tarde.

Las células madre procedentes del propio tejido o de  
otros más alejados  son capaces de implantase en él y 
mejorar su función. La regeneración puede ser produci-
da por las propias células o por factores segregados por 
estas. Recientes trabajos sugieren que las células madre 
facilitan la reparación de los tejidos mediante la secre-
ción de proteínas que tienen un efecto paracrino tales 
como: proteínas inmunomoduladoras, antiapostosis, 
angiogénicas, antifrinolíticas, y proteínas estimulantes 
del crecimiento (50). Las proteínas segregadas son dife-
rentes dependiendo del microambiente; cuando existe un 

Figura 2. Se toma una biopsia de músculo estriado; una parte se trocea  
en pequeños fragmentos y la otra se envía al laboratorio. Los pequeños 
fragmentos se pueden transplantar bien por inyección intrauretral o 
impregnando con ellos una banda, biodegradale, que se colocará como 
una TVT o TOT. La muestra de laboratorio se somete a la acción de enzi-
mas, para aislar las células musculares se realiza con ellas un cultivo de 
expansión durante varias semanas y después se impregnan en una malla 
biodegradable que se colocará como una TVT o TOT.

Tabla I.
Tratamiento de la incontinencia urinaria en mujeres con células madre. Se especifica el autor, el tipo de células madre 

utilizado y, por separado, entre paréntesis el porcentaje de casos curados y mejorías

Autores Células transplant. nº casos Curaciones Mejorías Complicaciones

Ben y cols (10) Condriocitos 32 16 (50%) 10 (31%) No graves

Strasser y cols (37) Fiblobastos + mioblastos  42 37 (89%) 2 (5%) No graves

Mitterberger y cols (38) Fibroblatos + moblastos 119 94 (79%) 16 (13%) No graves

Carr y cols (39) MDSC 8  5 (62%) No consta No graves

Lee y cols (40) Células de cordón  39 26 (67%) No consta No graves

Herschom y clos (41) MDSC 29 10 (34%) 14 (48%) No graves

Sébe y cols (42) MDSC 12  3 (25%) 7 (58%) No graves 

Blaganje y col (43)* Mioblastos 38  5 (13%) 29 (76%) No graves

Perers y cols (44) MDSC 64 Mejora el IIQ-7 No consta No graves 

TOTAL 383 196 (61,4%) 78 (24,4%)

* El transplante fue seguido de estimulación eléctrica.
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fuerte componente inflamatorio se segregan preferente-
mente proteínas antiinflamatorias, cuando predomina un 
ambiente de fibrosis la secreción es predominantemente 
de quimioquinas antifibróticas.

El trabajo de Dissaranan y cols. (51) es demostrativo 
del efecto paracrino de las células madre; estos autores 
provocan en ratas vírgenes el trauma del parto disten-
diendo la vagina con un balón. El grupo testigo se deja sin 
tratamiento, a un segundo se le inyecta en uretra MSC, al 
tercero las inyectan suero salino por vía endovenosa, al 
cuarto se le inyecta por vía endovenosa MSC marcadas 
con proteína fluorescente y, al quinto por vía endoveno-
sa, un concentrado del medio en el que se cultivaron la 
MSC. Se midió el pico de presión de cierre y se realizó 
electromiografía después de provocar la IUE y a la semana 
del tratamiento. En las ratas del grupo de control tanto el 
pico de presión de cierre como la electromiografía fueron 
más bajos que el grupo al que se inyectó suero y, en este, 
inferior al grupo tratado con inyección intrauretral de MSC 
y en los grupos tratados con IV bien de células o con el 
concentrado del medio de cultivo de estas. En el grupo de 
IV de MSC se mostró un incremento de la fluorescencia. 
Este trabajo demuestra:

-  Que existe una atracción, efecto llamada, de las MSC 
inyectadas por vía endovenosa hacia la zona lesionada 
de la uretra;

-  La recuperación del pico de presión de cierre con la 
IV de MSC;

-  La IV del concentrado del cultivo de MSC tiene un efec-
to paracrino capaz de recuperar el pico de presión de 
cierre. 

Se demuestra claramente el efecto llamada de la zona 
lesionada y la secreción de sustancias paracrinas capaces 
de reparar la uretra dañada. Si este mecanismo se produ-
ce también en humanos los factores paracrinos podrían 
ser utilizados para acelerar la reparación del suelo pélvico 
después del parto. Es de suponer que suceda lo mismo 
con la MDSC y con la ASC.

CUESTIONES A RESOLVER EN EL TRATAMIENTO DE 
LA IUE

Antes de integrar en la clínica este tipo de terapia debe-
rían despejarse las siguientes cuestiones:

- Inocuidad del procedimiento. Aunque hasta el presen-
te no se han comunicado complicaciones graves, existen 
en teoría tres tipos de complicaciones posibles: contami-
nación vírica, anomalías cromosómicas adquiridas y de 
forma especial la malignización.

 Aunque existe la experiencia  muy positiva de más de 
40 años de los transplantes de medula ósea y también 
en los pocos tratamientos de IUE publicados. Existe la 
duda teórica de la posibilidad de generar tumores malig-
nos basada en los trabajos de Rosland y cols (52); estos 

autores cultivaron MSC humanas durante periodos de 
tiempo muy largos (entre 5 y 106 semanas) y, en 11 de 
24 cultivos (45%) encontraron una transformación malig-
na espontánea; cuando estas células fueron inyectadas 
en vena, a ratones con inmunodeficiencia, se formaron 
rápidamente tumores de pulmón (52,53). Otro motivo de 
preocupación es la existencia de células madre cancero-
sas, se definen como células que existen en el interior del 
tumor con capacidad de autorenovarse y generar células 
heterogéneas del linaje del tumor (54). Como señala Yoo 
existe la posibilidad de que a partir de una célula madre o 
de diferenciación se origine una célula madre cancerosa si 
actúan sobre ella elementos cancerígenos (55).

A pesar de estas reticencias, basadas en experiencias 
realizadas en animales y en condiciones muy alejadas 
de la realidad clínica, no hay argumentos sólidos para no 
continuar realizando experimentación clínica siempre bien 
controlada por los comités éticos correspondientes.

- Tipo de células. Como se ha señalado anteriormente 
las células que se han utilizado en la experimentación clí-
nica son las derivadas del músculo (MDSC), solo en uno se 
utilizaron células de cartílago y en otro de cordón umbi-
lical (10,40). Pero aun los que preconizan la utilización 
de MDSC no están de acuerdo si utilizar solo mioblastos, 
fibroblastos junto con mioblastos o tejido muscular sin 
tratamiento de laboratorio (36,37,38). Aunque aun no se 
han utilizado en la experimentación clínica células de teji-
do adiposo, las ACS tienen la ventaja de tener 100 veces 
más células madre que el tejido muscular a esto se une 
la facilidad para obtener tejido graso mediante aspiración 
(22). Falta estandarizar los cultivos celulares para ser hacer 
aptas e inocuas las células a transplantar.  

- Dosis. Tanto en la experimentación animal como en la 
clínica se ha demostrado que la respuesta es dosis depen-
diente pero falta por establecer la dosis óptima.

- Vía de administración. Tampoco se ha acordado la vía 
y forma más adecuada para administrar las células. Unos 
preconizan inyectarlas en la zona submucosa otros lo hacen 
en el espesor del esfínter; unos lo hacen bajo control eco-
gráfico y otros con cistoscopia. Está aun por investigar la 
posibilidad de la vía endovenosa y la de hacerlo vehiculadas 
por una banda biodegradable colocada como una TVT (46).

Más recientemente Shi y cols. utilizan microesferas de 
seda que en su interior transportan células madre adi-
posas, obteniendo mejores resultados a las 12 semanas 
que cuando se inyectan solamente las microesferas (56).

En conclusión el tratamiento de la IUE con células madre 
es un nuevo y prometedor camino que brinda la medicina 
regenerativa pero  estamos aun lejos de su incorporación 
a la práctica clínica diaria. De tal forma que a una paciente 
que acuda a la consulta aquejada de IUE, se le aspire tejido 
graso del abdomen, se envíe al laboratorio y al cabo de 
unas semanas vuelva a consulta y se inyecten ASC con bajo 
control ecográfico y cistoscópico.
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