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Prólogo
La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto
de un grupo de profesionales de la medicina que han
querido presentar a la comunidad científica de
Ecuador y el mundo un tratado sistemático y
organizado de patologías que suelen encontrarse en los
servicios de atención primaria y que todo médico
general debe conocer.
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Introducción

El síndrome de ovario poliquístico fue descrito por

primera vez por Stein y Leventhal (1935), es una

patología que principalmente afecta a mujeres de edad

fértil. Dada su alta incidencia, la convierte en la

endocrinopatía más frecuente en este grupo etario, se

caracteriza por una anomalía en el metabolismo de los

andrógenos y estrógenos, por una disfunción del eje

hipotálamo-hipófisis-ovario, produciendo anormalidades

en la menstruación, acné y/o hirsutismo, asociado a

hiperinsulinismo, resistencia a la insulina,

hiperandrogenismo y obesidad. El diagnóstico se obtiene

en base a la historia clínica, laboratorio y estudios de

imagen. En la actualidad el tratamiento es tanto

farmacológico como no farmacológico, con el objetivo

de reducir las tasas de complicaciones metabólicas y de

infertilidad.

Epidemiología

A nivel mundial el síndrome de ovario poliquístico es

una de las endocrinopatías más frecuentes en mujeres de

edad reproductiva, en Estados Unidos se ha establecido
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una prevalencia del 4 al 12%, en Europa en estudios se

ha establecido una prevalencia del 6 al 8 %. (1). En

Ecuador existen pocos estudios documentando la

epidemiologia de esta enfermedad, sin embargo, en los

que se ha realizado se establece una prevalencia del

3,06% en 2014 y el 2,14% en 2015 (2), a comparación

de un estudio realizado en 2009 en Guayaquil

encontrándose una prevalencia del 12,5%. (3)

Etiología

Se ha relacionado con un origen multifactorial, en la cual

se producen interacciones de influencia genética con el

ambiente; como sedentarismo y obesidad, aun no se

establece claramente la relación hereditaria, pero se ha

asociado un carácter autosómico dominante.

Fisiopatología

Existen varios mecanismos fisiológicos por los que se

produce síndrome de ovario poliquístico, caracterizado

por hiperandrogenismo, resistencia a la insulina e

hiperinsulinemia. El hiperandrogenismo y la anovulación

es causado por un aumento de LH (hormona
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Luteinizante) secretada por la pituitaria anterior,

produciendo una sobreestimulación en las células de la

teca ovárica, lo que a su vez producirá aumento de

andrógenos, encontrándose niveles altos de testosterona,

androstenediona y sulfato de dehidroepiandrosterona.

Los niveles reducidos de FSH (Hormona

foliculoestimulante), provoca que haya una disminución

de la aromatización de los andrógenos a estrógenos por

parte de las células de la granulosa lo que ocasiones

disminución de los niveles de estrógenos y por

consiguiente anovulación. En varios estudios se ha

encontrado que el complejo enzimático CYP12alfa,

P40scc, receptores de LH y receptores androgénicos

están aumentado en mujeres con SOP, lo que conduce a

un aumento de la esteroidogenesis ovárica. Otro

mecanismo fisiológico implicado en el SOP es la

resistencia a la insulina e hiperinsulinemia, lo que es

agravado por un IMC elevado; obesidad. (2) La

resistencia a la insulina se relaciona con un defecto en la

unión a las vías de señalización de receptor de la

insulina, esta hiperinsulinemia provoca una disminución

de producción de la globulina transportadora de
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hormonas sexuales, a nivel hepático, lo que produce un

aumento de andrógenicidad, también es responsable de

la dislipidemia y de niveles altos del inhibidor del

activador del plasminógeno 1 niveles elevados de este,

son un factor de riesgo de trombosis vascular. (4)

Se ha relacionado que en el síndrome de ovario

poliquístico también se encuentra relacionada la

adiponectina, esta es una hormona secretada por los

adipocitos que está implicada en el metabolismo de los

lípidos y de la glucosa, en mujeres con SOP se han

detectados niveles disminuidos de esta hormona. (2)

Diagnóstico

El enfoque diagnostico se basa en aspectos clínicos, de

laboratorio y de imagen.

Historia clínica:

Debemos identificar el inicio, progresión de los

síntomas, estilo de vida, antecedentes patológicos

personales, antecedentes gineco-obstétricos: menarquia,

pubarquia, antecedentes patológicos familiares como

obesidad, diabetes, hirsutismo, infertilidad, desordenes
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menstruales. Al Examen físico es importante la toma de

presión arterial, peso, talla, IMC, circunferencia de

cintura, signos de hirsutismo-virilización, obesidad,

acantosis nigricans.

Manifestaciones clínicas:

Anomalías Menstruales: Las pacientes con SOP

presentan ciclos menstruales anormales, debido a la

anovulación crónica. Estas anomalías se presentan como

oligomenorrea es decir menstruación que ocurre con

intervalos de 35 días a 6 meses, con menos de 9

menstruaciones por año o amenorrea secundaria;

ausencia de menstruación durante 6 meses o más. La

consecuencia de estos ciclos disfuncionales

anovulatorios es la infertilidad. (5)

Infertilidad: La ovulación de las pacientes con SOP es

intermitente por lo que el embarazo se tarda más en

conseguir que en pacientes sin SOP, así mismo la tasa de

abortos es más alta en pacientes que presentan esta

patología. (6)
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Hiperandrogenismo: Se caracteriza por crecimiento de

vello corporal excesivo en zonas de distribución de

patrón masculino, para establecer como hirsutismo

actualmente se usa la escala de Ferriman-Gallwey en la

cual debe obtenerse más de 6-8 puntos para considerarse

positivo, algunas pacientes pueden presentar acné, o

alopecia androgénica. Otros menos frecuentes son

aumento de masa muscular, clitoromegalia, voz más

grave; estos ocurren en formas extremas de SOP llamado

hipertecosis o debido a otras causas de

hiperandrogenismo. (6)

Obesidad: Mas de la mitad de pacientes con SOP

presentan obesidad y aumento de la circunferencia

abdominal mayor a 88 cm, por lo que es importante

establecer el riesgo cardiovascular. (2)

Acantosis Nigricans: Son zonas de hiperpigmentación y

engrosamiento de característica aterciopelada y difusas

en zonas como nuca, axilas, codos nudillos, etc., esto se

produce debido a la resistencia a la insulina. (2)
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Diabetes Mellitus: Se recomienda realización de

pruebas de detección de DM2, ya que el 40% de mujeres

con SOP desarrollan problemas relacionados con la

glucosa. (2)

Diagnostico diferencial

Se debe realizar con enfermedades que producen cuadros

clínicos similares al SOP, como:

● Hipertecosis ovárica

● Hiperplasia suprarrenal congénita (inicio tardío)

● Fármacos (Danazol, progestágenos androgénicos,

esteroides anabólicos exógenos)

● Hipotiroidismo, hipertiroidismo y tirotoxicosis

● Hirsutismo idiopático

● Hirsutismo familiar

● Tumores de la glándula suprarrenal o del ovario

● Síndrome de Cushing

● Hiperprolactinemia

● Hipertecosis estromal

● Deficiencia de 3-beta-hidroxiesteroide

deshidrogenasa

● Acromegalia
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● Hiperplasia suprarrenal congénita

Laboratorio

En cuanto a los exámenes de laboratorio actualmente se

deben realizar niveles séricos de andrógenos, glucosa y

perfil lipídico. En caso de sospechar en otras

enfermedades como Síndrome de Cushing, hiperplasia

suprarrenal, hipotiroidismo etc., se recomienda realizar

el cribado correspondiente para cada patología.

Para la medición de la hiperadrogenizacion actualmente

se recomienda la realización del Índice de andrógenos

libres (FAI): Que consiste en la medición de testosterona

total y SHBG (globulina transportadora de hormonas

sexuales)

FAI: (Testosterona total x 3,47 / SHBG) x 100, positivo

si es valor es ≥4,5. (Evidencia III), actualmente no se

recomienda la medición de testosterona libre,

generalmente en las mujeres que padecen de SOP se

suelen encontrar niveles bajos de SHBG. (6)

La medición de LH suele encontrarse en niveles

aumentados y FSH en niveles normales o bajos en el
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SOP, generalmente la relación de LH/FSH suele ser

superior a tres.

Ya que el SOP se relaciona con intolerancia a la glucosa

y complicaciones cardiovasculares, otros exámenes

complementarios iniciales que se deben realizar son:

Glucosa en ayunas, prueba de tolerancia oral a la glucosa

con 75 g, perfil lipídico. (Evidencia III) (2)

Estudios de imagen

Ecografía: Se recomienda la realización por vía

transvaginal, en donde se debe encontrar los siguientes

hallazgos: Presentar 12 o más folículos de 2 a 9 mm de

diámetro en al menos uno de los dos ovarios, con un

volumen ovárico de más de 10cm3. Estos hallazgos

deben ser medidos durante la fase folicular temprana.

(Evidencia III) (7)

No se recomienda realizar otros estudios de imagen para

diagnóstico de SOP a excepción que se piense en otras

patologías como tumores ováricos etc.

Para diagnóstico de síndrome de ovario poliquístico se

recomiendan tomar en cuenta al menos 2 de los

siguientes 3 criterios de Rotterdam (8):
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TABLA 1: Criterios de Rotterdam
Criterios diagnósticos Definición

1.-Hiperandrogenism
o

Signos Clínicos
Hirsutismo: crecimiento de bello terminal en zona
andrógeno- dependientes. Escala de Ferriman-Gallwey >
6-8 puntos.
Acné: se clasifica en leve, moderado, severo
según la cantidad de lesiones.

Signos Bioquímicos
Índice de andrógenos libres (FAI): (Testosterona total x
3,47 / SHBG) x 100 se toma positivo si es valor es ≥4,5.
Testosterona libre (actualmente en desuso).

2.-Oligomenorrea/am
enorrea

Ciclos menstruales que ocurren con una separación mayor
de 35 días
/ ausencia de menstruación en 6 meses.

ios poliquísticos en
ecografía

Al menos uno de los dos ovarios tiene que tener un
volumen >10cmᵌ y/o presentar 12 o más folículos de 2 a 9
mm de diámetro.

Fuente: Nolting, M. (2011). Consenso sobre síndrome de ovario poliquístico. 10
(2)

Tratamiento

Ya que el SOP presenta varias implicaciones

fisiopatológicas, el tratamiento está dirigido a reducir las

manifestaciones clínicas, como las complicaciones

metabólicas y reducción de las tasas de infertilidad.
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Tratamiento no farmacológico

Cambios en el estilo de vida: Es el tratamiento de

primera línea, ya que la reducción de peso, mínimo en un

5 a 10%, la implementación del ejercicio aeróbico y

cambios de la alimentación a una dieta hipocalórica ,

reduce el riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 2 y

mejora las características causadas por el

hiperandrogenismo, así mismo ha sido afectiva para

producir ciclos ovulatorios y lograr embarazo en mujeres

que lo deseen, por lo que todas las mujeres que presenten

SOP deben someterse a estas modificaciones. (Evidencia

IA). (8)

Tratamiento farmacológico

En mujeres que no desean embarazo: Los

anticonceptivos orales combinados son los fármacos de

primera elección, estos reducen la secreción de LH y

FSH, disminuyen la secreción ovárica de testosterona y

androstenediona, aumentan la secreción de la globulina

transportadora de hormonas sexuales, por lo que

provocara una disminución de testosterona libre, también

reducen la secreción de andrógenos por parte de las
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suprarrenales, también mejoran el acné y el hirsutismo.

Al regular el ciclo previene la hiperplasia endometrial

causada por la anovulación. Se recomienda el uso de

etinilestradiol a dosis bajas, empezando por 20mcg,

asociado a un progestágeno con actividad androgénica

como la ciproterona 2 mg o drospirenona 3mg. El

tratamiento se basa en un ciclo de 21 días y 7 días de

descanso durante 6 meses como mínimo.

Medroxiprogesterona no tiene efectos sobre la

producción de andrógenos, detienen la proliferación de

células endometriales, que permite el desprendimiento

organizado de células. Se puede usar 10 mg durante la

segunda fase del ciclo menstrual de 7 a 10 días. (9)

En Mujeres que desean el embarazo: Se recomienda

fármacos inductores de la ovulación, como el citrato de

clomifeno asociado a metformina ya que aumenta la

probabilidad de ovulación, sin embargo, el tratamiento

de primera línea actualmente es el letrozol (Inhibidor de

la aromatasa), ya que se ha registrado un aumento de la

tasa de embarazo y nacidos vivos. (Evidencia A), (10). El

enfoque debe ser individualizado, así pues, si las
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pacientes presentan alteraciones del metabolismo de la

glucosa, el fármaco utilizado es la metformina al

disminuir la resistencia a la insulina, sin embargo, no es

considerado de primera línea para SOP. La dosis aun no

ha sido establecida, oscila entre 1000mg a 2000mg al

día. El

tratamiento del hirsutismo se realiza mediante el uso de

anticonceptivos orales, fármacos anti-andrógenos, e

inhibidores de la ornitin descarboxilasa. Y otras técnicas

no farmacológicas mediante depilación, rasurado y laser.

(Evidencia III) (11)

Conclusiones:

El síndrome de ovario poliquístico es la endocrinopatía

más frecuente en mujeres de edad reproductiva, debido a

que es una patología compleja, el objetivo del

diagnóstico temprano es prevenir complicaciones

relacionadas con esta patología, instaurando el

tratamiento de manera temprana importante realizar un

enfoque individualizado a cada paciente, instaurando

terapias de acuerdo a sus necesidades.
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Introducción

La endometriosis es una condición en la que el tejido

similar al revestimiento del útero, llamado endometrio,

crece fuera del útero. Normalmente, el endometrio se

encuentra solo dentro del útero y se desprende durante la

menstruación.

Sin embargo, en casos de endometriosis, el tejido

endometrial puede crecer en diferentes áreas, como los

ovarios, las trompas de Falopio, los ligamentos que

sostienen el útero y otros órganos pélvicos.

La Teoría de la menstruación retrógrada,es la más

aceptada y sugiere que durante la menstruación, parte del

tejido menstrual fluye hacia atrás a través de las trompas

de Falopio y se deposita en la cavidad pélvica en lugar

de salir del cuerpo. El tejido menstrual que contiene

células endometriales se adhiere a los órganos pélvicos y

comienza a crecer, dando lugar a la endometriosis. (1)

Según la teoría de la metaplasia, ciertas células en el

revestimiento de los órganos pélvicos, como los ovarios,

pueden transformarse en células similares al endometrio.

Estas células metaplásicas pueden luego crecer y
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comportarse como tejido endometrial, lo que lleva al

desarrollo de la endometriosis.

Mientras la Teoría de la dispersión linfática o vascular

,indica que las células endometriales pueden viajar a

través del sistema linfático o sanguíneo desde el útero

hacia otras áreas del cuerpo, donde se adhieren y crecen,

dando lugar a la endometriosis.

Existe evidencia de que la endometriosis puede tener una

predisposición genética. Las mujeres que tienen

parientes cercanos con endometriosis tienen un mayor

riesgo de desarrollar la enfermedad.

Es importante destacar que estas teorías no son

excluyentes y es posible que varios factores contribuyen

al desarrollo de la endometriosis. Sin embargo, se

necesita más investigación para comprender

completamente las causas de esta condición. ( 2)

Epidemiología

La endometriosis es una enfermedad ginecológica

común que afecta aproximadamente al 10% de las

mujeres en edad reproductiva. La prevalencia de la

endometriosis varía según la población estudiada y los
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criterios utilizados para el diagnóstico. Se estima que

entre el 30% y el 50% de las mujeres con problemas de

fertilidad presentan endometriosis.

Edad de aparición

La endometriosis es más común en mujeres en edad

reproductiva, generalmente entre los 25 y los 40 años.

Sin embargo, también se ha observado la presencia de

endometriosis en mujeres adolescentes y mujeres

mayores en etapas peri y postmenopáusicas.

Factores de riesgo

Existen varios factores de riesgo asociados con un mayor

riesgo de desarrollar endometriosis, como antecedentes

familiares de la enfermedad, menarquia temprana (inicio

temprano de la menstruación), menstruación abundante y

ciclos menstruales cortos.

Otros factores de riesgo pueden incluir retraso en la

maternidad, nuliparidad (no haber tenido hijos),

obesidad, exposición a disruptores endocrinos y factores

genéticos.
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La endometriosis puede afectar la fertilidad de las

mujeres. Se estima que hasta el 50% de las mujeres con

infertilidad tienen endometriosis. La presencia de

endometriosis puede interferir con la función normal de

los ovarios, las trompas de Falopio y el útero, lo que

dificulta la concepción. (3)

Cuadro clínico

El cuadro clínico de la endometriosis puede variar de

una persona a otra, y los síntomas pueden ser leves,

moderados o severos. Algunas personas pueden tener

endometriosis sin presentar síntomas, mientras que otras

pueden experimentar síntomas significativos.

Dolor pélvico

El síntoma más característico de la endometriosis es el

dolor pélvico crónico. Puede variar en intensidad y

ubicación, y generalmente ocurre antes y durante el

período menstrual. El dolor puede ser agudo, punzante o

de tipo cólico. También puede haber dolor durante las

relaciones sexuales (dispareunia) o al defecar o orinar

durante el período menstrual.
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Sangrado menstrual

El sangrado menstrual asociado con la endometriosis

puede variar de una persona a otra. Algunas mujeres con

endometriosis pueden experimentar cambios en su

sangrado menstrual, mientras que otras pueden tener un

patrón de sangrado menstrual normal. Aquí hay algunas

características comunes del sangrado menstrual en

mujeres con endometriosis:

Sangrado abundante:

Algunas mujeres con endometriosis pueden

experimentar períodos menstruales más pesados ​​de lo

normal. Esto implica un sangrado menstrual más intenso

y la necesidad de cambiar tampones o compresas con

frecuencia durante el período.

Dolor pélvico crónico:

Es uno de los síntomas más frecuentes de la

endometriosis. El dolor puede variar en intensidad y

duración, y puede presentarse antes, durante o después

de la menstruación.
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Dismenorrea:

Se refiere a dolor menstrual intenso y cólico. Las

mujeres con endometriosis pueden experimentar

dismenorrea más severa de lo normal.(4)

Dispareunia:

Se trata del dolor durante las relaciones sexuales. Puede

ser profundo o superficial y puede persistir después de la

actividad sexual.

Infertilidad:

La endometriosis puede interferir con la capacidad de

concebir y aumentar el riesgo de infertilidad.

Fatiga:

El agotamiento o la fatiga crónica pueden ser síntomas

asociados con la endometriosis.

Dolor al orinar o defecar:

Algunas mujeres pueden experimentar dolor al orinar o

defecar durante el período menstrual, especialmente si

los implantes de endometriosis están ubicados cerca de

la vejiga o el intestino.
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Dolor lumbar:

El dolor en la parte baja de la espalda puede ser un

síntoma asociado con la endometriosis.

Síntomas gastrointestinales:

Algunas mujeres pueden experimentar síntomas como

diarrea, estreñimiento, náuseas o dolor abdominal

durante el período menstrual.

Cambios en los ciclos menstruales:

La endometriosis puede causar irregularidades en los

ciclos menstruales, como sangrado intermenstrual o

períodos menstruales irregulares.

Es importante tener en cuenta que estos síntomas no son

exclusivos de la endometriosis y pueden estar presentes

en otras condiciones médicas. (5)

Diagnóstico

El diagnóstico definitivo de la endometriosis se realiza

mediante una combinación de evaluación clínica,

historia médica, examen físico y pruebas

complementarias. A continuación, se describen los pasos
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comunes involucrados en el diagnóstico de la

endometriosis:

Evaluación de los síntomas:

Se realizará una evaluación exhaustiva de los síntomas

que experimentas, como dolor pélvico crónico,

dismenorrea (dolor menstrual intenso), dispareunia

(dolor durante las relaciones sexuales) y otros síntomas

asociados.

También se recopiló información detallada sobre los

antecedentes médicos, incluyendo síntomas, duración,

intensidad y patrón de los mismos. Se prestará especial

atención a los síntomas relacionados con el ciclo

menstrual y su impacto en la calidad de vida. A su vez

se hace un examen pélvico para evaluar cualquier

anormalidad, sensibilidad o masas en los órganos

pélvicos.

Durante el examen, el médico puede palpar nódulos de

endometriosis en los ligamentos uterosacros, los ovarios

o el fondo de saco posterior.(6)
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Pruebas complementarias

La ecografía transvaginal es una herramienta de

diagnóstico inicial que puede ayudar a identificar quistes

ováricos endometriósicos (endometriomas) y otras

anomalías en los órganos pélvicos.

Fig. 2

Los endometriomas se ven fácilmente en la ecografía

vaginal (7)

La resonancia magnética (RM) puede ser utilizada para

obtener imágenes más detalladas de los órganos pélvicos

y evaluar la extensión de la endometriosis en casos más

complejos.
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En algunos casos, puede ser necesaria una laparoscopia

diagnóstica para confirmar el diagnóstico. Durante esta

cirugía mínimamente invasiva, se realiza una

visualización directa de los órganos pélvicos y se toman

biopsias de las lesiones sospechosas.

Es importante destacar que el diagnóstico de la

endometriosis requiere una evaluación integral y la

exclusión de otras condiciones médicas que puedan

presentar síntomas similares. El diagnóstico debe ser

realizado por un ginecólogo experimentado y se basará

en la combinación de los hallazgos clínicos y las pruebas

complementarias realizadas. Si sospechas que puedes

tener endometriosis, te recomiendo buscar atención

médica adecuada para obtener un diagnóstico preciso y

recibir el tratamiento adecuado.(8)

Tratamiento

El tratamiento de la endometriosis puede variar según la

gravedad de los síntomas, la extensión de la enfermedad

y tus metas individuales, como aliviar el dolor, mejorar

la fertilidad o prevenir la progresión de la enfermedad. A
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continuación, se describen las opciones de tratamiento

más comunes:

Tratamiento Farmacológico

Manejo del dolor

Medicamentos antiinflamatorios no esteroides (AINE):

Los AINE, como el ibuprofeno o el naproxeno, pueden

aliviar el dolor y reducir la inflamación asociada con la

endometriosis.

En casos de dolor intenso, pueden ser necesarios

analgésicos más fuertes, como los opioides.

Los medicamentos hormonales, como los

anticonceptivos orales, los dispositivos intrauterinos

liberadores de progestina y los agonistas de la hormona

liberadora de gonadotropina (GnRH), pueden reducir el

dolor al suprimir la menstruación y el crecimiento del

tejido endometrial ectópico.(9)

Terapia hormonal:

Anticonceptivos orales combinados: Estos

medicamentos contienen estrógeno y progestina y
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pueden ayudar a controlar el crecimiento del tejido

endometrial y reducir los síntomas.

Progestágenos: Los progestágenos, como la

progesterona o la medroxiprogesterona, pueden inhibir el

crecimiento del tejido endometrial y reducir los síntomas

de la endometriosis.

Agonistas de GnRH: Estos medicamentos reducen la

producción de estrógeno en el cuerpo, lo que inhibe el

crecimiento del tejido endometrial. Se utilizan a corto

plazo debido a los posibles efectos secundarios.

Tratamiento Quirúrgico

La cirugía laparoscópica puede ser utilizada para

diagnosticar y tratar la endometriosis. Durante la

laparoscopia, se realizan incisiones pequeñas y se

utilizan instrumentos quirúrgicos para eliminar o destruir

los implantes de endometriosis.
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Fig. 1

Las lesiones que se pueden ver durante laparoscopias

son de muchas formas: lesiones pigmentadas negras,

lesiones rojas, vesículas, lesiones blancas, adherencias o

defectos peritoneales.

Histerectomía: En casos graves de endometriosis o

cuando otros tratamientos no han sido efectivos, puede

considerarse la histerectomía, que es la extirpación del

útero.

Fertilidad y reproducción asistida

Si estás buscando quedar embarazada, se pueden

considerar opciones de reproducción asistida, como la
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fertilización in vitro (FIV), para mejorar tus

posibilidades de concebir.

Es importante discutir tus síntomas y opciones de

tratamiento con un ginecólogo experimentado para

establecer un plan de tratamiento individualizado. El

tratamiento de la endometriosis se adapta a las

necesidades y objetivos específicos de cada paciente.

(10)
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Definición

De acuerdo con el Instituto Nacional del Cáncer (NIH)

(1), es un cáncer que se forma en los tejidos del cuello

uterino, de crecimiento lento, que a veces no presenta

síntomas pero se detecta mediante una prueba de

Papanicolaou de rutina. Casi siempre, el cáncer de cuello

uterino lo causa una infección por el virus del papiloma

humano (VPH).

Fisiopatología

El cuello del útero es la porción inferior del útero que

conecta al cuerpo de éste con la vagina. Consta de tres

porciones: el istmo, el exocérvix revestido por epitelio

escamoso rico en glucógeno y el endocérvix revestido

por epitelio columnar mucinoso, la unión microscópica

de estos dos epitelios conforma la unión

escamocolumnar (4).
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Figura 1. Cervicografía digital obtenida con el Sistema de

Evaluación Visual Mejorada (EVA) que muestra CIN3. La figura 4

está disponible en color en línea en www.smr.jsexmed.org.

La unión escamocolumnar (SCJ) es una zona de

transformación. La transformación normal de un tipo

celular maduro en otro es llamada metaplasia. Cuando la

metaplasia ocurre, existe siempre un potencial

neoplásico. En mujeres en edad reproductiva, la SCJ se

mueve hacia afuera por influencia hormonal. El pH

ácido vaginal provoca irritación mecánica que induce el
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proceso de metaplasia escamosa, resultando una nueva

SCJ. Esta área entre la original y la nueva SCJ es

referida como zona de transición. Las células escamosas

inmaduras metaplásicas en esta zona son teóricamente

las más vulnerables a neoplasia. (5).

Cuadro clínico

Las lesiones preinvasivas cervicouterinas suelen ser

asintomáticas, aunque pueden detectarse de modo fiable

mediante citología o biopsia, la mediana de edad a la que

se diagnostica es aproximadamente a los 28 años y se

acompaña de los factores de riesgo mencionados

anteriormente (7).

Cuando la enfermedad se cataloga como invasiva, las

manifestaciones clínicas pueden incluir: la mayoría de

pacientes tiene entre 45 – 55 años, presentan hemorragia

o exudado vaginal anómalo, serosanguinolento y fétido

(7).

Los síntomas de un estado más avanzado incluyen dolor

en el costado o la pierna, disuria, hematuria, hemorragia

rectal, estreñimiento y edema de miembros inferiores.

Visualmente las lesiones del cáncer de cuello uterino
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frecuentemente son exofíticas, pero también pueden ser

endofíticas o ulceradas, están bien vascularizadas y

sangran con facilidad (7).

Diagnóstico

El diagnóstico del cáncer de cuello uterino implica una

serie de evaluaciones clínicas y pruebas específicas que

permiten identificar la presencia y etapa de la

enfermedad(8). Los médicos utilizan los siguientes

métodos y criterios para diagnosticar el cáncer de cuello

uterino:

Historia clínica y exploración física: El médico recopila

información detallada sobre los síntomas, antecedentes

médicos y factores de riesgo. Luego realiza una

exploración física del área genital y abdominal para

detectar cualquier anomalía.

Citología cervical (prueba de Papanicolaou): Se realiza

un raspado o cepillado del cuello uterino para obtener

células del área, que luego se analizan en el laboratorio

para detectar la presencia de células anormales o
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precancerosas.(9) Esta prueba también se conoce como

"Pap smear".

Prueba de VPH (virus del papiloma humano): El VPH es

una infección comúnmente asociada con el cáncer de

cuello uterino. Se puede realizar una prueba específica

para detectar la presencia de ciertos tipos de VPH de alto

riesgo en el cuello uterino.(10)

Colposcopia: Si se detectan células anormales en la

citología cervical o si hay sospecha de cáncer, se puede

realizar una colposcopia. En este procedimiento, se

utiliza un colposcopio (un instrumento con lentes de

aumento) para examinar visualmente el cuello uterino y

la vagina. Se pueden tomar biopsias de las áreas

anormales para su análisis en el laboratorio.(11)

Biopsia: Si se encuentra alguna anormalidad durante la

colposcopia, se realiza una biopsia. Durante este

procedimiento, se extrae una pequeña muestra de tejido

del cuello uterino para su examen microscópico y

confirmar la presencia de células cancerosas.(12)
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Estudios de imagen: Se pueden utilizar diferentes

técnicas de imagen, como la resonancia magnética (RM)

o la tomografía computarizada (TC), para evaluar la

extensión del cáncer, la afectación de tejidos

circundantes y la presencia de metástasis en otros

órganos.

Estadiaje: Una vez que se confirma el diagnóstico de

cáncer de cuello uterino, se realiza un proceso llamado

estadiaje. Esto implica determinar la etapa del cáncer, es

decir, cuánto se ha propagado. El estadiaje se basa en el

tamaño y la invasión del tumor, la presencia de ganglios

linfáticos afectados y la presencia de metástasis a otros

órganos.(13)

Tratamiento

El tratamiento del cáncer de cuello uterino depende

muchos factores, tales como resultados de pruebas de

cribado, edad de la paciente, deseo de mantenerse fértil,

estadío en enfermedad invasiva.
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A continuación, se detalla el manejo según las guías de

la ASCCP (12).

● Manejo de LSIL (CIN 1) o menos precedido por

HSIL. – como se observa en la figura 1, cuando no

se identifica CIN2+ después de un resultado ASC-H

o HSIL es aceptable revisar los resultados de

citología, histología y colposcopía, y manejo acorde

a guías ASCCP. Cuando la citología de control al

año muestra HSIL, se recomienda procedimiento

diagnostico escisional, la observación solo es

aceptable en <25 años (colposcopía y citología).

Para HSIL y ASC-H, si las pruebas de control al año

son negativas, se recomienda repetir la prueba al

año, si es negativa realizar prueba para VPH a los 3

años y si esta es negativa realizar prueba para VPH

cada 3 años por al menos 25 años.

● Manejo de LSIL (CIN1) diagnosticado

repetidamente por 2 años. – para pacientes de 25

años o más se prefiere la observación, pero el

tratamiento es aceptable (ablación o escisión) (12).
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● Manejo de LSIL (CIN 1) o menos precedido por

ASC-H. – Si en la colposcopía se puede visualizar

completamente la unión escamocolumnar y el límite

superior de cualquier lesión y si la muestra

endocervical, si se toma, es negativa, se recomienda

la observación al año con pruebas para VPH; no se

recomienda procedimiento diagnóstico escisional. Si

a los 2 años persiste ASC-H o HSIL se recomienda

realizar un procedimiento diagnóstico escisional.

● Manejo de HSIL (CIN 1-2). – Para pacientes no

gestantes con CIN2-3 se recomienda tratamiento

(ablación). No se recomienda la histerectomía como

única terapia para tratamiento de HSIL. La

observación es inaceptable cuando la unión

escamocolumnar o el límite superior de la lesión no

se visualiza completamente o cuando los resultados

de un muestreo endocervical, son NIC 2+ o no están

clasificados.

En pacientes CIN2 que deseen mantener la fertilidad, la

observación o el tratamiento son aceptables siempre que
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la SCJ sea visible y no se identifique CIN 2+ o CIN sin

clasificar en el muestreo endocervical. Si HSIL

histológica no se puede especificar como CIN 2, se

prefiere el tratamiento, pero la observación es aceptable.

Para pacientes de 25 años o más, la observación incluye

colposcopia y prueba para VPH a intervalos de 6 meses a

2 años. Si durante la vigilancia, todas las evaluaciones

demuestran un grado menor a CIN 2 y ASC-H en 2

ocasiones sucesivas, con 6 meses de diferencia, realizar

prueba para VPH al año después de la segunda

evaluación. Si es negativo en 3 pruebas de vigilancia

anuales consecutivas, vigilar a largo plazo. Si CIN 2

permanece presente durante un período de 2 años, se

recomienda el tratamiento.

● Manejo de AIS. – Se recomienda un procedimiento

diagnóstico escisional (longitud de la muestra 10

mm, 18 a 20 mm para pacientes que no desean

fertilidad), para todas las pacientes para descartar un

adenocarcinoma invasivo, si los márgenes son

negativos, se prefiere la histerectomía simple. Si los
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márgenes positivos en la muestra de escisión, se

prefiere la rescisión para lograr márgenes negativos.

Para pacientes con AIS y márgenes positivos

persistentes para quienes no son factibles

procedimientos de escisión adicionales, es aceptable

una histerectomía radical simple o modificada.

Para pacientes que desean fertilidad, manejo conservador

siempre que se hayan logrado márgenes negativos en la

muestra de escisión, si es así, se recomienda vigilancia

con prueba simultánea y muestreo endocervical cada 6

meses por 3 años, luego anualmente durante al menos 2

años o hasta que se realice una histerectomía.

Para el tratamiento de enfermedad metastásica o

invasiva, se lo realiza conforme a la figura 5, en base a

recomendaciones por la ESMO (9) y SEOM (14).

Pronóstico

El pronóstico y la supervivencia para pacientes con

cáncer de cuello uterino depende de factores como raza,

etnia, edad, y principalmente del estadío en que se
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diagnostica, según la ASCO (15) cuando se lo detecta en

un estadio temprano, la tasa de supervivencia a 5 años

para mujeres con cáncer invasivo es de 92 %. Solo el 44

% de personas con cáncer de cuello uterino reciben un

diagnóstico en un estadio temprano. Cuando el cáncer de

cuello uterino se ha diseminado hacia los tejidos u

órganos circundantes y/o ganglios linfáticos regionales,

la tasa de supervivencia a 5 años baja a 58 %. Si el

cáncer ha metastatizado la tasa de supervivencia a 5 años

es solo del 17 %.

Para las mujeres blancas, la tasa de supervivencia a 5

años es del 71 %. Para las mujeres negras, la tasa de

supervivencia es del 58 %. Para las mujeres blancas

menores de 50 años, la tasa de supervivencia a 5 años es

del 78 %. Para las mujeres negras de 50 años o más, la

tasa de supervivencia a 5 años es de 46 % (15).
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Definición:

El cáncer de endometrio, también conocido como

carcinoma endometrial, es un tipo de cáncer que se

origina en el revestimiento interno del útero, llamado

endometrio. El endometrio es el tejido que se prepara

mensualmente para la implantación de un óvulo

fertilizado y se desprende durante la menstruación en

ausencia de embarazo.

En el cáncer de endometrio, las células del endometrio

comienzan a crecer y dividirse de manera anormal,

formando un tumor maligno. Es uno de los tipos más

comunes de cáncer ginecológico en las mujeres.

Existen diferentes subtipos de cáncer de endometrio,

pero el más común es el adenocarcinoma endometrial,

que se origina en las células glandulares del endometrio.

Otros subtipos menos comunes incluyen el carcinoma de

células claras, el carcinoma seroso y el carcinoma de

células pequeñas. ( 1)

Factores de Riesgo

Los factores de riesgo para el cáncer de endometrio

incluyen la edad avanzada, la obesidad, la diabetes, la
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terapia de reemplazo hormonal, la exposición

prolongada al estrógeno sin oposición, el síndrome de

ovario poliquístico y antecedentes familiares de cáncer

de endometrio.(2)

Epidemiología

El cáncer de endometrio es uno de los cánceres más

comunes en mujeres y tiene una significativa carga de

enfermedad a nivel mundial.

La incidencia del cáncer de endometrio varía en todo el

mundo. Se observa una mayor incidencia en países

desarrollados, especialmente en América del Norte y

Europa. Las tasas de incidencia tienden a ser más bajas

en países de bajos ingresos y en algunas áreas de Asia y

África.

Edad

El cáncer de endometrio se diagnostica con mayor

frecuencia en mujeres después de la menopausia. La

edad promedio al momento del diagnóstico es de

alrededor de 60 años. Los factores de riesgo conocidos

para el cáncer de endometrio incluyen la exposición
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prolongada al estrógeno sin oposición, la obesidad, el

síndrome de ovario poliquístico, la diabetes, la terapia de

reemplazo hormonal y antecedentes familiares de cáncer

de endometrio.

La prevalencia del cáncer de endometrio puede variar

según la región y los factores de riesgo presentes en la

población. Los programas de detección temprana y la

mejora de la atención médica han contribuido a un

mayor diagnóstico y una mayor supervivencia de las

pacientes con cáncer de endometrio.

Mortalidad: El cáncer de endometrio es generalmente

detectado en etapas tempranas, lo que se asocia con una

tasa de supervivencia relativamente alta. Sin embargo, en

casos avanzados o cuando hay metástasis a otros

órganos, la tasa de mortalidad puede ser más alta.(3)

Fisiopatología

La fisiopatología del cáncer de endometrio implica

cambios en las células del endometrio que las hacen

crecer y dividirse de manera anormal, formando un

tumor maligno.
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Hiperplasia endometrial

En muchos casos, el cáncer de endometrio se desarrolla a

partir de una afección precursora llamada hiperplasia

endometrial. La hiperplasia endometrial se caracteriza

por un crecimiento excesivo de las células del

endometrio. Si no se trata, la hiperplasia endometrial

puede progresar hacia un cáncer de endometrio.

Influencia hormonal

Las hormonas, especialmente los niveles elevados de

estrógeno en relación con la progesterona, desempeñan

un papel importante en la fisiopatología del cáncer de

endometrio. El estrógeno estimula el crecimiento del

endometrio, mientras que la progesterona controla su

desarrollo y preparación para la implantación de un

óvulo fertilizado. Cuando hay un desequilibrio hormonal

con niveles bajos de progesterona o altos de estrógeno,

las células endometriales pueden proliferar de manera

anormal, aumentando el riesgo de cáncer de

endometrio.(4)

Mutaciones genéticas:
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En muchos casos de cáncer de endometrio, se han

identificado mutaciones genéticas específicas. Una de las

mutaciones más comunes es una alteración en el gen

PTEN (Fosfatasa y tensina homóloga), que es un

supresor de tumores. Esta mutación puede contribuir al

crecimiento anormal de las células endometriales y su

transformación en células cancerosas.

Angiogénesis

La formación de nuevos vasos sanguíneos, conocida

como angiogénesis, es un proceso importante en la

fisiopatología del cáncer de endometrio. El tumor

necesita desarrollar una red de vasos sanguíneos para

obtener los nutrientes y el suministro de oxígeno

necesarios para su crecimiento y propagación.

Metástasis

El cáncer de endometrio puede propagarse a otras partes

del cuerpo a través de metástasis. Las células cancerosas

pueden invadir los tejidos cercanos al útero, como los

ovarios, las trompas de Falopio y los ganglios linfáticos

regionales. En etapas más avanzadas, el cáncer de
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endometrio puede diseminarse a órganos distantes, como

los pulmones, el hígado o los huesos.(5)

Es importante destacar que la fisiopatología del cáncer

de endometrio es compleja y aún se están investigando

más detalles sobre los mecanismos subyacentes.

Comprender estos procesos fisiopatológicos ayuda a

desarrollar enfoques de diagnóstico y tratamiento más

efectivos para esta enfermedad.

Cuadro Clínico

Uno de los síntomas más comunes del cáncer de

endometrio es el sangrado uterino anormal. Esto puede

incluir sangrado postmenopáusico, es decir, sangrado

que ocurre después de haber dejado de tener períodos

menstruales durante al menos un año. También puede

haber sangrado menstrual irregular, sangrado excesivo o

sangrado entre períodos.

Cambios en los patrones menstruales

El cáncer de endometrio puede provocar cambios en los

patrones menstruales. Esto puede manifestarse como
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períodos más largos o abundantes de lo habitual, o ciclos

menstruales irregulares.

Dolor pélvico

Algunas mujeres con cáncer de endometrio pueden

experimentar dolor pélvico crónico o molestias

persistentes en la región pélvica. Este dolor puede variar

en intensidad y puede estar presente de forma constante

o intermitente.

Dolor durante las relaciones sexuales

El cáncer de endometrio puede causar molestias o dolor

durante las relaciones sexuales, lo que se conoce como

dispareunia.(6)

Cambios en el flujo vaginal y el olor

En algunos casos, el cáncer de endometrio puede estar

asociado con cambios en el flujo vaginal, como un

aumento en la cantidad o un olor desagradable.

Es importante tener en cuenta que estos síntomas no son

exclusivos del cáncer de endometrio y pueden estar

presentes en otras afecciones ginecológicas.
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Diagnóstico

El diagnóstico del cáncer de endometrio implica una

evaluación médica completa y puede requerir varias

pruebas y procedimientos.

Ecografía transvaginal:

La ecografía transvaginal es una herramienta

comúnmente utilizada para evaluar el útero y los ovarios.

Se utiliza un dispositivo de ultrasonido introducido en la

vagina para obtener imágenes detalladas de estos

órganos. La ecografía puede ayudar a identificar

cualquier anormalidad en el grosor del revestimiento

uterino o la presencia de masas o tumores.

Biopsia endometrial:

La biopsia endometrial es uno de los métodos más

confiables para diagnosticar el cáncer de endometrio.

Este procedimiento implica tomar una muestra de tejido

del revestimiento uterino (endometrio) para su análisis

en el laboratorio. La muestra se puede obtener mediante

una aspiración con una pipeta delgada o mediante un
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curetaje endometrial, en el que se raspa una pequeña

cantidad de tejido del útero.(7)

Histeroscopia:

La histeroscopia es un procedimiento en el que se

introduce un tubo delgado con una cámara en el útero a

través de la vagina y el cuello uterino. Permite una

visualización directa del interior del útero y la obtención

de muestras de tejido para biopsia.

Pruebas de imagen:

Las pruebas de imagen, como la resonancia magnética

(RM) o la tomografía computarizada (TC), pueden ser

útiles para evaluar la extensión del cáncer de

endometrio. Estas pruebas pueden proporcionar

imágenes detalladas de los órganos pélvicos y ayudar a

determinar si el cáncer se ha diseminado a estructuras

cercanas o a otros órganos.

Una vez que se realiza un diagnóstico de cáncer de

endometrio, se pueden realizar pruebas adicionales,

como análisis de sangre para medir ciertos marcadores
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tumorales o estudios de imagen adicionales, para

determinar la etapa y la extensión del cáncer.(8)

Tratamiento

El tratamiento del cáncer de endometrio se basa en la

etapa del cáncer, las características del tumor y las

necesidades individuales de cada paciente.

La cirugía es uno de los tratamientos principales para el

cáncer de endometrio. El objetivo principal es extirpar el

útero (histerectomía) junto con los tejidos circundantes,

como los ovarios, las trompas de Falopio y los ganglios

linfáticos cercanos. En algunos casos, puede ser

necesaria una linfadenectomía, que es la extirpación

quirúrgica de los ganglios linfáticos, para evaluar la

propagación del cáncer.

Radioterapia:

La radioterapia utiliza rayos de alta energía para destruir

las células cancerosas. Puede ser administrada de forma

externa (radioterapia externa) o mediante la colocación

de fuentes de radiación dentro del cuerpo cerca del área

afectada (braquiterapia). La radioterapia se puede utilizar
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antes de la cirugía para reducir el tamaño del tumor

(radioterapia neoadyuvante) o después de la cirugía para

destruir cualquier célula cancerosa residual (radioterapia

adyuvante).

Quimioterapia:

La quimioterapia utiliza medicamentos para destruir las

células cancerosas en todo el cuerpo. Se administra a

través de la vena (intravenosa) o en forma de píldoras.

La quimioterapia puede ser utilizada antes de la cirugía

para reducir el tamaño del tumor (quimioterapia

neoadyuvante) o después de la cirugía para destruir

cualquier célula cancerosa residual (quimioterapia

adyuvante). También puede ser utilizada en etapas

avanzadas o recurrentes del cáncer de endometrio.

Terapia hormonal:

Algunas formas de cáncer de endometrio son sensibles a

las hormonas, como los tumores con receptores de

estrógeno o progesterona positivos. La terapia hormonal

utiliza medicamentos que bloquean los efectos de las

hormonas, como los inhibidores de aromatasa o los
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moduladores selectivos de los receptores de estrógeno

(SERM), para inhibir el crecimiento del tumor.

Algunos subtipos específicos de cáncer de endometrio

pueden beneficiarse de terapias dirigidas, que son

medicamentos diseñados para atacar características

específicas de las células cancerosas. Por ejemplo, los

inhibidores de la proteína PI3K o los inhibidores de la

proteína HER2 pueden utilizarse en ciertos casos de

cáncer de endometrio con mutaciones genéticas

específicas.(9)

Causas y consecuencias

Si bien la causa exacta del cáncer de endometrio no se

conoce con certeza, se han identificado varios factores de

riesgo que pueden aumentar las posibilidades de

desarrollar esta enfermedad.

El desequilibrio hormonal es uno de los principales

factores de riesgo para el cáncer de endometrio. Un

aumento en los niveles de estrógeno en relación con la

progesterona puede estimular el crecimiento anormal del

endometrio y aumentar el riesgo de cáncer. Esto puede

ocurrir en situaciones como:
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Menopausia tardía:

Las mujeres que pasan por la menopausia a una edad

más avanzada tienen un mayor riesgo debido a la

exposición prolongada a niveles elevados de estrógeno.

El uso prolongado de terapia de reemplazo hormonal que

contiene sólo estrógeno, sin oposición de la

progesterona, aumenta el riesgo.

Síndrome de ovario poliquístico (SOP):

El SOP, una afección caracterizada por desequilibrios

hormonales y la presencia de quistes en los ovarios,

puede aumentar el riesgo de cáncer de endometrio

debido a niveles más altos de estrógeno.

La obesidad está estrechamente relacionada con el

cáncer de endometrio. El tejido graso produce estrógenos

adicionales, lo que puede aumentar el riesgo de

crecimiento anormal del endometrio.

La diabetes, especialmente la diabetes tipo 2, se ha

asociado con un mayor riesgo de cáncer de endometrio.

La resistencia a la insulina y los altos niveles de insulina

pueden estar implicados en el desarrollo de esta

enfermedad.

68



Actualización en Ginecología Vol. 2

Factores relacionados con la historia reproductiva

también pueden influir en el riesgo de cáncer de

endometrio. (10)

La falta de embarazos a término a lo largo de la vida

puede aumentar el riesgo.

Comenzar la menstruación a una edad temprana

(menarquia precoz) puede aumentar el riesgo.

Menopausia tardía: La menopausia a una edad más

avanzada se ha asociado con un mayor riesgo debido a

una mayor exposición a los estrógenos.

Antecedentes familiares y genéticos: Tener familiares

de primer grado, como madre o hermana, con

antecedentes de cáncer de endometrio puede aumentar el

riesgo. Además, ciertas mutaciones genéticas, como la

mutación del gen PTEN, se han asociado con un mayor

riesgo de cáncer de endometrio.(11)

Consecuencias

Las consecuencias pueden variar según la etapa y la

extensión del cáncer, así como el tipo de tratamiento y la
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respuesta individual de cada paciente. Aquí se presentan

algunas de las consecuencias comunes asociadas con el

cáncer de endometrio:

Infertilidad: En algunos casos, el tratamiento del cáncer

de endometrio puede implicar la extirpación del útero

(histerectomía) y, posiblemente, también de los ovarios.

Esto puede resultar en la pérdida de la capacidad de

concebir de forma natural. Sin embargo, dependiendo de

la etapa del cáncer y otros factores, es posible que se

puedan explorar opciones como la preservación de la

fertilidad antes del tratamiento o el uso de técnicas de

reproducción asistida después del tratamiento.

Dificultades para concebir: Incluso si se conserva el

útero y los ovarios, el cáncer de endometrio y su

tratamiento pueden afectar la fertilidad y dificultar la

concepción. Los cambios en el revestimiento uterino, las

cicatrices o la función ovárica pueden disminuir las

posibilidades de embarazo natural.

El diagnóstico y el tratamiento del cáncer de endometrio

pueden tener un impacto emocional significativo en las
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pacientes. Las preocupaciones sobre la salud, la

fertilidad, el pronóstico y los cambios en la imagen

corporal pueden generar estrés, ansiedad y depresión.

En algunos casos, el cáncer de endometrio puede llevar a

la formación de quistes endometriales, conocidos como

endometriomas. Estos quistes pueden afectar la función

ovárica y la salud ginecológica en general.(12)

En etapas avanzadas o si el cáncer se ha diseminado a

órganos cercanos, como los intestinos o la vejiga, pueden

presentarse síntomas como obstrucción intestinal,

problemas urinarios, dolor al orinar o sangre en la orina.

Estos problemas pueden afectar la calidad de vida y

requerir tratamiento adicional.

Medidas de prevención

Mantener un peso saludable: La obesidad está

fuertemente asociada con un mayor riesgo de cáncer de

endometrio. Mantener un peso saludable mediante una

dieta equilibrada y actividad física regular puede reducir

el riesgo. Trata de mantener un índice de masa corporal

(IMC) dentro del rango normal .
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1. Controlar la diabetes: La diabetes, especialmente

la diabetes tipo 2, está relacionada con un mayor

riesgo de cáncer de endometrio. Mantener un control

adecuado de la diabetes y llevar un estilo de vida

saludable puede ayudar a reducir el riesgo. Esto

incluye seguir una dieta equilibrada, hacer ejercicio

regularmente y controlar los niveles de glucosa en

sangre según las indicaciones médicas.

2. Uso adecuado de la terapia hormonal: Si estás

considerando el uso de terapia hormonal, como la

terapia de reemplazo hormonal durante la

menopausia, es importante discutir los beneficios y

riesgos con tu médico. La terapia hormonal debe

utilizarse bajo supervisión médica y siguiendo las

pautas adecuadas para minimizar los riesgos.

3. Exámenes ginecológicos regulares: Realizar

exámenes ginecológicos regulares, como la citología

vaginal (Papanicolaou) Estas revisiones pueden

ayudar a identificar cambios anormales en el cuello

uterino o el endometrio antes de que se conviertan

en cáncer.
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4. Evaluar el riesgo familiar: Si tienes antecedentes

familiares de cáncer de endometrio u otros tipos de

cáncer ginecológico.(13)
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Definición:

Se refiere a la rotura o separación de las capas del útero,

lo que resulta en una comunicación anormal entre la

cavidad uterina y la cavidad abdominal. Esta condición

es considerada una emergencia obstétrica grave, ya que

puede poner en peligro tanto la vida de la madre como la

del feto.

Puede ocurrir durante el embarazo, el parto o después del

parto, y generalmente está asociada con el debilitamiento

o la distensión excesiva del útero. Algunas de las causas

comunes incluyen:

● Antecedentes de cirugía uterina previa, como

cesárea anterior o miomectomía.

● Trabajo de parto prolongado o inducido.

● Uso excesivo de estimulación uterina, como la

administración de oxitocina sintética.

● Distensión excesiva del útero debido a embarazos

múltiples o polihidramnios (exceso de líquido

amniótico).

● Traumatismo abdominal uterino. (1)
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Epidemiología:

La ruptura uterina es una complicación relativamente

rara pero grave que puede ocurrir durante el embarazo, el

parto o después del parto. La incidencia de ruptura

uterina varía según múltiples factores, como la región

geográfica, el acceso a la atención médica y los

antecedentes obstétricos de la población estudiada.

Se estima que la ruptura uterina ocurre en

aproximadamente 0.2 a 1.5 casos por cada 1,000 partos.

Sin embargo, es importante destacar que la incidencia

puede ser más alta en ciertos grupos de riesgo, como

mujeres con cicatriz uterina previa debido a cesáreas

anteriores o cirugías uterinas.

Algunos factores de riesgo asociados con la ruptura

uterina incluyen:

● Cicatriz uterina previa: Las mujeres con una

cicatriz uterina debido a una cesárea anterior o

cirugía uterina tienen un mayor riesgo de ruptura

uterina durante el parto vaginal o una cesárea

posterior.
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● Inducción y estimulación del trabajo de parto: El

uso de medicamentos o técnicas para inducir o

estimular el trabajo de parto, como la administración

de oxitocina sintética, puede aumentar el riesgo de

ruptura uterina.(2)

● Trabajo de parto prolongado: Un trabajo de parto

prolongado o la obstrucción del parto pueden ejercer

una presión excesiva en las paredes uterinas y

aumentar el riesgo de ruptura.

● Embarazo múltiple: Las mujeres embarazadas de

gemelos, trillizos u otros embarazos múltiples tienen

un riesgo ligeramente mayor de ruptura uterina

debido a la distensión uterina adicional.

● Parto vaginal después de cesárea (VBAC): En las

mujeres que optan por un parto vaginal después de

una cesárea anterior, existe un riesgo ligeramente

aumentado de ruptura uterina en comparación con

una cesárea repetida. (3)

Es importante destacar que aunque la ruptura uterina es

una complicación grave, su incidencia general sigue

siendo baja. Sin embargo, se requiere una evaluación
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adecuada del riesgo y una atención médica especializada

para minimizar los riesgos y garantizar la seguridad tanto

de la madre como del feto durante el embarazo y el

parto.(4)

Fisiopatología:

La fisiopatología de la ruptura uterina puede variar según

la causa subyacente, pero en general implica los

siguientes mecanismos . Suele ocurrir en áreas del útero

que están debilitadas o adelgazadas, como cicatrices

uterinas previas debido a cesáreas anteriores o cirugía

uterina, especialmente si hay una mala cicatrización o

una capa uterina insuficiente.

El útero puede distenderse excesivamente durante el

embarazo o el trabajo de parto, especialmente en casos

de embarazo múltiple o polihidramnios (exceso de

líquido amniótico). Esta distensión puede ejercer presión

sobre las paredes uterinas, debilitándose y

predisponiéndolas a la ruptura.
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Las contracciones uterinas fuertes y prolongadas pueden

ejercer una tensión excesiva en las paredes uterinas,

especialmente si el útero está debilitado. Esto puede

ocurrir durante el trabajo de parto inducido, estimulado o

prolongado, lo que aumenta el riesgo de ruptura. Las

lesiones directas en el útero, como traumatismos

abdominales, accidentes automovilísticos o

procedimientos quirúrgicos, también pueden causar

ruptura uterina. Estos eventos pueden debilitar la

estructura uterina y causar una separación de las capas

uterinas.

Cuando se produce la ruptura uterina, puede haber una

comunicación directa entre la cavidad uterina y la

cavidad abdominal. Esto puede resultar en la salida de

líquido amniótico, sangre o tejido fetal hacia la cavidad

abdominal, lo que puede llevar a complicaciones graves

para la madre y el feto, como hemorragia, infección,

shock y sufrimiento fetal.

Es importante destacar que la fisiopatología de la ruptura

uterina puede variar según la causa subyacente y la

situación clínica individual. El diagnóstico y el manejo
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de la ruptura uterina son situacionales y requieren una

atención médica urgente para minimizar los riesgos y

garantizar la seguridad y el bienestar de la madre y el

feto.(5)

Cuadro Clínico:

La ruptura uterina se asocia con un dolor abdominal

agudo y de inicio repentino. El dolor puede ser continuo

o intermitente y generalmente se localiza en la parte baja

del abdomen, pero también puede irradiarse hacia la

espalda, puede provocar un sangrado vaginal abundante

y rápido. El sangrado puede ser de color rojo brillante y

puede ser más intenso que el sangrado normal durante el

parto. La pérdida de sangre asociada con la ruptura

uterina puede provocar una disminución en la presión

arterial y la circulación sanguínea, lo que puede llevar a

una sensación de desmayo, debilidad o mareos. Suele

afectar la oxigenación y la circulación sanguínea del

feto. Como resultado, puede haber cambios en los latidos

cardíacos fetales, como bradicardia (disminución de la

frecuencia cardíaca fetal) o deceleraciones variables y

tardías.(6)

82



Actualización en Ginecología Vol. 2

Después de una ruptura uterina, el útero puede perder su

tono y volverse flácido. Esto puede ser palpable durante

el examen físico como una falta de contracciones

uterinas adecuadas. En casos graves de ruptura uterina

con una pérdida significativa de sangre, la paciente

puede presentar signos de shock, como palidez,

sudoración fría, taquicardia, hipotensión arterial y

disminución de la conciencia.

Es crucial destacar que el cuadro clínico de la ruptura

uterina puede variar en cada caso y puede depender de

varios factores, como la causa de la ruptura, la magnitud

del daño uterino y la respuesta individual del paciente.

Ante la sospecha de una ruptura uterina, se debe buscar

atención médica de emergencia para un diagnóstico y

manejo adecuados.(7)

Diagnóstico:

El diagnóstico de la ruptura uterina se basa en una

combinación de la presentación clínica, los hallazgos

físicos y el uso de pruebas diagnósticas.
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Se debe realizar una evaluación cuidadosa de los signos

y síntomas clínicos que sugieren una ruptura uterina,

como dolor abdominal intenso y repentino, sangrado

vaginal profuso, alteraciones en los latidos cardíacos

fetales y pérdida de tono uterino.

Pruebas diagnósticas:

Monitorización fetal:

Se realiza una monitorización continua de los latidos

cardíacos fetales para evaluar cualquier alteración en la

frecuencia cardíaca, deceleraciones o bradicardia. Un

análisis de sangre para evaluar los niveles de

hemoglobina y hematocrito, que pueden indicar una

pérdida significativa de sangre.

Ecografía:

Se realiza una ecografía transabdominal o transvaginal

para evaluar el útero, el feto y detectar signos de ruptura

uterina, como la presencia de líquido libre en la cavidad

abdominal o cambios en la posición de la placenta.(8)
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Toma de imágenes:

En casos sospechosos de ruptura uterina, se puede

utilizar la resonancia magnética (RM) para obtener

imágenes más detalladas del útero y confirmar el

diagnóstico.

Es importante tener en cuenta que el diagnóstico de la

ruptura uterina puede ser desafiante debido a su

presentación clínica variable y a veces inespecífica. La

sospecha clínica y una evaluación adecuada son

fundamentales para iniciar el tratamiento oportuno y

reducir los riesgos asociados con la ruptura uterina.

Diagnóstico diferencial

Estos diagnósticos diferenciales pueden presentar

síntomas y hallazgos clínicos similares a los de la

ruptura uterina. (9)

Dolor abdominal agudo:

● Apendicitis aguda: Inflamación del apéndice que

causa dolor abdominal en el lado inferior derecho.

● Torsión ovárica: Rotación anormal del ovario, lo

que puede resultar en dolor abdominal agudo.
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● Colecistitis aguda: Inflamación de la vesícula

biliar, que puede causar dolor abdominal intenso

en el lado derecho superior.

Sangrado vaginal profuso:

Placenta previa: La placenta se ubica de manera

anormal en el segmento inferior del útero, lo que

puede causar sangrado vaginal profuso.

Desprendimiento placentario: Separación prematura

de la placenta de la pared uterina, lo que puede

provocar sangrado vaginal intenso y dolor abdominal.

Alteraciones en los latidos cardíacos fetales:

Distocia de hombros: Dificultad en el paso del

hombro fetal durante el parto, lo que puede afectar

los latidos cardíacos fetales.

Sufrimiento fetal agudo: Disminución de los

latidos cardíacos fetales debido a una reducción en

el flujo sanguíneo o a falta de oxígeno.
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Pérdida de tono uterino:

Inercia uterina: Falta de contracciones uterinas

adecuadas durante el trabajo de parto, lo que puede

resultar en una pérdida de tono uterino.

Es fundamental destacar que estos son solo algunos

ejemplos de diagnósticos diferenciales que pueden

presentarse con síntomas similares a los de la ruptura

uterina.

Tratamiento:

La ruptura uterina es una emergencia obstétrica grave

que requiere una atención médica inmediata y el manejo

oportuno de la situación.

Tabla N 1

Tratamiento Descripción

Estabilización
hemodinámica

Se inicia con medidas para
controlar la hemorragia y
mantener la estabilidad
hemodinámica del paciente.
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Cirugía de emergencia Se realiza una laparotomía
exploratoria para evaluar y
reparar la ruptura uterina.

Transfusión sanguínea Puede ser necesaria para
reponer la pérdida de sangre
significativa y mantener la
estabilidad hemodinámica.

Reposo uterino Se puede recomendar el
reposo y la observación
cuidadosa para permitir la
curación del útero.

Antibióticos Se administran para prevenir o
tratar infecciones asociadas a
la ruptura uterina.

Soporte emocional y
psicológico

Se brinda apoyo a la paciente
y su familia debido al impacto
emocional de la complicación.

Futuros planes
reproductivos

Se discuten y planifican en
consulta con la paciente,
teniendo en cuenta los riesgos
asociados.

Cuidados obstétricos
adicionales

Se proporcionan cuidados y
monitoreo intensivos durante
embarazos futuros debido al
mayor riesgo de recurrencia.

Es importante destacar que el tratamiento de la ruptura

uterina puede variar según la gravedad de la ruptura, la

estabilidad de la paciente y otros factores individuales.

La decisión sobre el tratamiento adecuado debe ser
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tomada por un ginecólogo especializado y se basará en la

evaluación clínica y las circunstancias específicas de

cada caso.(10)
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Introducción

El embarazo ectópico está considerado como toda

gestación en la que la implantación del óvulo fecundado

se da fuera de la cavidad endometrial. Su presentación

oscila en rango que va del 1 al 2% de todos los

embarazos. El embarazo ectópico representa la causa

más frecuente de muerte materna durante el primer

trimestre de embarazo. Los índices de mortalidad

materna en la modalidad intersticial son del 9%. El

número de embarazos ectópicos ha aumentado

considerablemente durante las últimas décadas. En

registros obtenidos en la National Hospital Discharge

Survey indican que, si bien la incidencia de embarazo

ectópico prácticamente se cuadriplicó entre 1970 (4.5

por 1000 embarazos) y 1989 (16 por 1000), el riesgo de

muerte asociado con embarazos ectópicos disminuyó a

90% (de 35.5 a 3.8 muertes por 10 000) de gestaciones

ectópicas. En los países en vías de desarrollo las tasas de

mortalidad por embarazo ectópico oscilan,

aproximadamente, del 1 al 3%, es decir, diez veces más

que las registradas en los países desarrollados. Las

causas de un embarazo ectópico siguen siendo un reto en
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el campo de la investigación científica. Se ha suscitado

como causa principal la destrucción anatómica e

histológica de las trompas de Falopio. Otras causas

relacionadas son el desbalance hormonal, las

aberraciones de la motilidad tubaria, la obstrucción y

estrechez de la luz de la trompa. Son considerados

factores de riesgo para embarazo ectopico, las

infecciones de transmisión sexual, antecedentes de

enfermedad pélvica inflamatoria, infertilidad y

procederes diagnósticos y terapéuticos, cirugías

abdominopélvicas previas, esterilización quirúrgica o

salpingectomía parcial bilateral, uso de anticonceptivos

intrauterinos, abortos inducidos, antecedentes de

embarazo ectópico y el tabaquismo. Es prioritaria la

atención oportuna de la paciente con embarazo ectópico

debido al potencial riesgo de complicación asociada, por

lo que el tratamiento oportuno y el manejo adecuado son

de importancia clínica (1)

El embarazo ectópico se debe a un embarazo que se

desarrolla fuera de la cavidad uterina. Es un diagnóstico

diferencial que debe considerarse siempre en toda mujer
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en edad fértil que manifiesta dolor abdominal. Las

manifestaciones clínicas típicas de sangrado

transvaginal, amenorrea y dolor abdominal no siempre

está presente por lo que el diagnóstico precisa de

técnicas de imagen precisas que logren identificar la

masa anexial. El manejo del embarazo ectópico ha ido

progresando hacia el desarrollo de técnicas cada vez

menos invasivas y de menor costo, esto con el fin de

mejorar la morbilidad que conllevan los procedimientos

invasivos, principalmente en cuanto a fertilidad y

desarrollo de embarazos ectópicos subsecuentes. El

manejo médico con metotrexate ha mostrado buenas

tasas de éxito en pacientes bien seleccionadas, y sus

diferentes protocolos de uso han sido objeto de estudios

que comparan la eficacia de cada uno de estos.(2)

El abordaje de este tipo de embarazo depende mucho del

diagnóstico, ubicación, y el nivel de emergencia en el

que se encuentre la gestante, indicándose su abordaje

más adecuado según la situación y también teniendo en

consideración que la fertilidad de la mujer sea

conservada. Actualmente en Ecuador se cuenta con todos

los métodos y tecnología de punta para diagnosticar y
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abordar del embarazo ectópico, pero aun así se siguen

registrando cifras elevadas de la enfermedad,

evidenciando que no es el diagnóstico, ni tratamiento el

que debería actualizarse, sino más bien los factores de

riesgo que deberían disminuir para que el número de

casos reduzcan (3)

Definición

El embarazo ectópico o embarazo extrauterino, se

define como la implantación del blastocisto fuera del

endometrio de la cavidad uterina. La trompa de Falopio

es el área dominante en la mayoría de los casos de

embarazo ectópico. Aproximadamente, 75% de las

muertes en el primer trimestre y 9% de todas las muertes

relacionadas al embarazo son por embarazo ectópico. (4)

Es una patología donde el óvulo fecundado se implanta

fuera del endometrio, lo que ocasiona complicaciones

para que el embarazo pueda llegar a buen término, este

puede ser tubárico, cervical, abdominal y muy raramente

en el ovario. Esta patología ha presentado un aumento en

los últimos años, por ende se debe realizar una

prevención y promoción debido a que existen grandes
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riesgos para la gestante que si no tiene un tratamiento

específico con el paso del tiempo podría derivar a la

muerte. (5)

Epidemiología

Se presentan embarazos ectópicos hasta el 2% de todos

los embarazos. Su tendencia actual va en aumento en los

últimos años. El 95% de los embarazos ectópicos se

localizan en la trompa. Siendo sus formas no tubáricas:

el embarazo cervical (0,1%), el embarazo ovárico

(0,5%), el embarazo abdominal (1,3%) el embarazo

cornual (3%), el embarazo intraligamentario (0,1%), y el

embarazo en cuerno uterino rudimentario. En los países

en vías de desarrollo estudios registran tasas de

mortalidad por embarazo ectópico de alrededor del 1 al

3%, diez veces más elevadas que en los países

desarrollados.. El riesgo de muerte a partir de un

embarazo extrauterino es 10 veces mayor que el de un

parto vaginal y 50 veces superior que un aborto

inducido. Sin embargo, el diagnóstico oportuno aumenta

la supervivencia materna y al mismo tiempo la

conservación de la capacidad reproductiva. (5)
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Al momento de analizar diversas fuentes de revistas,

libros, y, artículos no se hace factible poder obtener un

número preciso de los embarazos ectópicos que se dan a

nivel mundial, debido a que no todos evoluciona con

complicaciones o manifiestan la sintomatología

característica del embarazo ectópico; ocasionalmente, la

mujer no sospecha que ha estado embarazada porque en

muchos de los casos tienen resolución espontánea. En

Reino Unido, durante los años de 1997-1999; se

registraron 32.000 casos de embarazo ectópico al año,

dando como resultado la muerte de 13 mujeres; causando

el 9% de muertes en el primer trimestre de embarazo. (6)

En el hospital Martín Icaza de Babahoyo, Ecuador se

realizó un estudio de un caso en una paciente de 26 años

de edad diagnosticada con embarazo ectópico que se le

administró un antagonista del ácido fólico concluyendo

que el metotrexate es un antagonista del ácido fólico que

representa la principal vía de tratamiento de la gestación

ectópica sin la necesidad de tratamiento quirúrgico. Su

función es la inhibición de la síntesis de purinas y

pirimidinas, interfiriendo así en la síntesis del ADN y
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por ende, en el desarrollo de los tejidos que crecen

rápidamente. (7)

Fisiopatología

El ovario libera un óvulo el cual es absorbido por una de

las trompas de Falopio, donde es proyectado por cilios

similares a pelos hasta llegar al útero varios días

después. La fecundación del óvulo normal es efectuada

en la trompa de Falopio y la implantación en el útero. No

obstante, si la trompa se cierra por factores mecánicos o

factores funcionales, el óvulo puede desplazarse

lentamente o incluso obstruirse. El óvulo fecundado no

llega al útero y, como consecuencia, se genera un

embarazo ectópico. (8) Por su parte lo que ocurre en un

embarazo cervical, es la implantación en el cérvix en

lugar del útero. El cérvix es un sitio anómalo y peligroso

de implantación placentaria, porque el trofoblasto puede

penetrar a través de la pared cervical o hacia la irrigación

uterina. La gestación cervical comúnmente se confunde

con un proceso neoplásico, debido a la marcada

vascularidad y el aspecto friable del cérvix. (9)
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El embarazo ectópico más común es el tubárico. Se ha

registrado que muchos casos de embarazo ectópico

fueron producidos por interrupción precoz de la

migración del óvulo fecundado los que se resuelven por

reabsorción espontánea, sin presentar el cuadro clínico

típico de un embarazo ectópico, sin embargo, esto no es

lo más frecuente. Es frecuente que el embarazo continúe

hasta llegar al segundo o tercer mes, evidenciándose una

implantación del cigoto en distintas localizaciones como

en nivel de la trompa de Falopio, las vellosidades

invadirán el endosalpinx, en la pared tubárica hasta

alcanzar la región peritoneal, esto se acompaña de una

proliferación vascular y de hematosalpinx que puede

afectar la trompa contralateral y llegar hasta la parte más

distal de la trompa, exactamente entre la pared y la

serosa. (10)

Etiología

Contando con los medios necesarios para diagnosticar la

causa del embarazo ectópico, sigue siendo motivo de

discusión en al menos la mitad de los casos, contando

con estudios histológicos que demuestran que el 30-70%
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de los casos las trompas uterinas son normales. Los

factores de riesgo más comunes son: enfermedades

inflamatorias pélvicas, dispositivo intrauterino, cirugías

de las trompas, reproducción asistida, entre otras.

Infecciones genitales previas: Según el colegio

Americano de Obstetricia y Ginecología (American

College of Obstetric and Gynaecology) (11), las

Infecciones genitales previas: están constituidas por las

enfermedades inflamatorias pélvicas previas,

principalmente causada por la chlamydia trachomatis, es

el factor de riesgo más común. Las enfermedades de

transmisión sexual y el embarazo ectópico tienen una

estrecha asociación, debido que al pasar el tiempo las

enfermedades sexuales causadas por bacterias como

chlamydia, trachomatis, ha representado una de las

causantes para que esta enfermedad vaya en aumento,

ocasionando falla en la actividad ciliar y motilidad

tubárica, siendo un factor muy importante para el

transporte del óvulo, también pueden ocasionar

adherencia residuales que derivan a compresión de la

trompa. (12) Se ha podido confirmar que posterior a una
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salpingitis clínica el riesgo de quedar embarazada y que

sea ectópico es seis veces mayor. (13)

Cirugías tubárica previas: Dentro de las cirugías

tubáricas previas, están cirugías de reconstrucción,

conservadora que pueden ocasionar o producir estrechez

y fibrosis de algún segmento de la trompa, quedando una

obstrucción en la migración de óvulo, generando como

antecedente que una mujer sometida a una cirugía

conservadora tiende a suponer un riesgo 10 veces mayor

de a tener un nuevo embarazo ectópico. El factor de

riesgo más alto de padecer un embarazo ectópico es la

cirugía en el hemiabdomen inferior, causada por

apendicectomía, o adherencias peritoneales

posteriormente; y no precisamente la cirugía en la

trompa de Falopio. Anticoncepción: Es un

procedimiento de electrocoagulación tubárica (bipolar

por laparoscopia), causante de fístulas a nivel tubular,

derivando a un riesgo 20 veces superior de padecer

embarazo ectópico. (3)
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Dispositivos intrauterinos: Los dispositivos intrauterinos,

incrementan las tasas de embarazo ectópico, a pesar de

ser un método anticonceptivo no quirúrgico, representan

un riesgo tres veces mayor. (3)

Inducción de la ovulación: en la actualidad existen

diversos métodos para ayudar a que la mujer quede

embarazada, promoviendo la ovulación; teniendo como

fin estimular a más de un folículo, y así tener mayor

posibilidad de que se presente un embarazo. Pero estos

inductores conocidos como la gonadotropina y el citrato

de clomifeno también presentan efectos adversos el cual

influye a que no haya un adecuado transporte del

blastocisto en la cavidad uterina y como consecuencia,

generen un embarazo ectópico. Los factores que influyen

en su presentación podrían ser los siguientes:

La función ciliar y la contractilidad se comprometieron a

verse afectadas producto a un incremento de las

concentraciones estrogénicas.

La liberación de múltiples ovocitos durante las distintas

etapas del desarrollo del mismo.
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La corona radiada presenta un incremento en su grosor

lo que ocasiona dificultad en el progreso del viaje por la

trompa. (3)

Fecundación asistida: También conocida como

fecundación artificial, tiene como fin beneficiar a las

mujeres infértiles; pero uno de sus riesgos, es que puede

aumentar el riesgo de embarazo ectópico entre 1,5-6%.

La técnica mencionada puede producir embarazo

heterotópico es decir la fecundación de dos o más

embriones en diferentes lugares de la matriz uterinas.

Por su parte, el tabaquismo se suscita como un causal

etiológico del embarazo ectópico, debido a que en estos

últimos años la mujer ha aumentado su consumo,

derivando a la toxicidad directamente de la trompa

tubárica (nicotina). Adicionalmente, la edad materna

influye a que se adolezca esta enfermedad, porque es la

causa de embarazo ectópico en mujeres mayores 35-38

años en países desarrollados, y en países en vía de

desarrollo se encuentra en un mayor aumento en

adolescentes menores de 18 años. (3)
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Clasificación

Dentro de su clasificación, ubicamos diversas áreas

donde se genera el embarazo ectópico, dependiendo su

localización podrá ser; ovario, trayecto ovárico

abdominal, trompa y útero. Abdominal primitivo: el

huevo se implanta en la serosa abdominal en cuanto se

fecunda Ectópico ovárico superficial o profundo.

Fimbria, ampular, ístmico intersticial: si el huevo se fija

a nivel de las trompas uterina Cervical: cuando su

localización es a este nivel (3)

Cuadro clínico

Las manifestaciones clínicas de un embarazo tubárico se

evidencian sobre todo por la presencia de una ruptura,

por lo general los signos vitales son normales antes de

una ruptura tubárica, en caso de hemorragia moderada

habrá una respuesta generalmente con signos vitales sin

alteración, presentará aumento discreto de la presión

arterial o una respuesta vaso vagal con bradicardia e

hipotensión. Generalmente las paciente no sospechan

que tienen un embarazo ectópico y se deduce que es una

gestación normal o que está presentando un aborto. Con

104



Actualización en Ginecología Vol. 2

frecuencia, los síntomas y signos de un embarazo tubario

son leves o inexistentes. La evolución de esta patología

es caracterizada principalmente por amenorrea seguida

de hemorragia leve o manchado vaginal. En el caso de

presentar ruptura tubaria el dolor es acentuado tanto en

el abdomen bajo y en la pelvis que se puede describir

como dolor agudo, insoportable. (10) En Ecuador se

han presentado una incidencia de pocos casos de

embarazo ectópico, generando como consecuencia, la

falta de conocimiento de signos que presentan esta

patología, es por ello que en un estudio realizado sobre

Embarazo ectópico abdominal; caso reportado en

Ambato (Ecuador) en el año 2015, registro un caso de

embarazo ectópico abdominal en el cual los signos y

síntomas que pueden sugerir la presencia de un

embarazo abdominal son; presencia de dolor abdominal,

palpación de partes fetales y dolor a los movimientos

fetales, signos de irritación peritoneal, la placenta puede

implantarse en diferentes sitios como intestino, epiplón,

hígado, el bazo y el saco de Douglas, ésta se puede

separar en cualquier momento durante el embarazo lo

cual producirá a hemorragia interna y un posible shock
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hipovolémico y en este caso el tratamiento oportuno es

la intervención quirúrgica oportuna, la cual aumenta la

probabilidad de vida de la paciente; concluyendo que

aunque el número de embarazo ectópico abdominales es

muy bajo, su detección precoz a través de sus signos y

síntomas es de mucha importancia y de esto depende el

pronóstico posterior de la paciente, la intervención

quirúrgica oportuna incrementa la probabilidad de vida

de la paciente. (15)

Diagnóstico

El diagnóstico está constituido por tres pilares

fundamentales como lo son; la exploración clínica,

ecografía y, si sugiere; prueba de laboratorio

(determinaciones seriadas de β-HCG recomendación tipo

B). Es muy frecuente efectuar el diagnóstico de forma

ambulatoria. (8) Determinaciones seriadas de β-HCG

(por método ELISA) La fracción β de la hormona

gonadotropina coriónica humana es producida por las

células del trofoblasto y, en las primeras semanas de un

embarazo normoevolutivo, tiende a duplica su valor cada

dos días aproximadamente (válido para cifras inferiores
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a 10.000 mUI/ml). Un incremento menor es sugestivo de

embarazo no viable (aborto o ectópico). Si hay sospecha

de embarazo ectópico y la ecografía no es concluyente se

debe proceder a realizar determinaciones de β-HCG. Si

la gestación intrauterina no es evidente por ecografía

transvaginal con valores de βHCG > 1.000-2.000

mUI/ml, existe una elevada probabilidad de gestación

ectópica La complementación de ecografía transvaginal

y determinaciones seriadas de β-HCG tiene una

sensibilidad del 96%, una especificidad del 97% y un

valor predictivo positivo del 95% para el diagnóstico de

embarazo ectópico, posicionándose como las pruebas

más eficientes para este diagnóstico. (8)

Tratamiento

La terapia deberá orientarse a las metas de la paciente,

hay que considerar que las pacientes que cursan con esta

condición son multíparas o han tenido posteriormente

alguna dificultad para concebir e inclusive problemas de

fertilidad. El abordaje podrá ser conservador, en el que

se da manejo médico para terminación del embarazo (en

caso de aún no suceder) y quirúrgico, en caso de que
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hubieran vasos grandes comprometidos, con la finalidad

de conservar la capacidad reproductiva de la paciente. El

tratamiento médico más aceptado en la actualidad es el

methotrexate. La administración de metotrexate se ha

descrito tanto para el tratamiento médico del embarazo

ectópico tubario no complicado, como para el embarazo

ectópico cervical y persistente. (16) Dicho

antimetabolito es un antagonista del ácido fólico, por lo

que deriva a la inhibición de la síntesis de purinas y

pirimidinas y, por ende, bloquea la producción de ADN y

la proliferación celular; los efectos secundarios

asociados pueden ser: dolor abdominal (súbito,

controlable con analgésicos, y producido por el sangrado

intratubárico farmacológico), estomatitis, conjuntivitis,

gastroenteritis, depresión de la médula ósea, hepatopatía

y fotosensibilidad; es el tratamiento de elección en caso

de EE tubárico, cervical y abdominal. Cuando el

metotrexato se administra de forma sistémica por vía

intramuscular puede ser mediante un régimen de dosis

múltiple fija (a 1mg/Kg de peso corporal, en

combinación con ácido folínico o leucovorina para

reducir su toxicidad), o bien un régimen de dosis
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variable; dicha vía es comúnmente la más empleada

actualmente respecto a la local, al ser más factible su

administración y menos dependiente de las habilidades

del médico; la vía local consiste en la inyección de

metotrexato dentro del saco gestacional de forma

transvaginal dirigido por medio de la imagen ecográfica

o de la visión laparoscópica. Para la evaluación de la

respuesta de la paciente al fármaco previo se sugiere la

monitorización minuciosa de sus niveles séricos de

β-hCG para que ante la detección de un descenso

inadecuado en las cifras de dicha hormona le sea

diagnosticado un eventual fracaso inminente de dicho

tratamiento oportunamente En las gestantes que han

recibido metotrexate, la tasa de éxito terapéutico es del

87%, la de permeabilidad tubárica del 81%, la de

embarazo posterior del 61% y la de embarazo ectópico

posteriores a dicha terapéutica del 7,8%; en dichas

pacientes, durante los 3 meses posteriores a la

administración de metotrexato, se debe evitar la

gestación por el riesgo de teratogenicidad. En los casos

de mujeres con factor Rh negativo y no sensibilizadas

previamente a dicho factor hemático, ante la sospecha de
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presentar un embarazo ectópico se sugiere recibir

profilaxis con 250UI (50mcg) de inmunoglobulina

anti-D. (17)

Tratamiento expectante

El tratamiento expectante esta basado en el principio de

que muchas GE tempranas evolucionan hacia una

reabsorción espontánea o hacia un aborto tubárico; está

principalmente indicado en gestantes: 1) con embarazos

ectopicos pequeños (sin actividad cardíaca fetal; masa

anexial menor de 2cm de diámetro), 2) con niveles

séricos de β-hCG en descenso o menores de

1.000mUI/ml y de progesterona menores de 25ng/ml, 3)

asintomáticas, 4) hemodinámicamente estables, 5) con

deseo genésico, y 6) con la trompa de Falopio íntegra; en

dichas pacientes, seleccionadas con las características

previas, la conducta expectante se relaciona a una

resolución espontánea del embarazo ectopico en el

64-98% de los casos, con un 78% de ellos en los que

surge una posterior gestación intrauterina y un 15% con

recidiva de la GE. (17)
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el control de dicho tratamiento expectante no tiende a

requerir hospitalización al ser evaluadas por control con

el ginecólogo mediante visitas periódicas cada 3-4 días;

dicho manejo expectante se lleva a cabo en uno de cada

10 embarazo ectópicos, y si los niveles de β-hCG

permanecieron estáticos o descendieran escasamente, se

debe plantear el subsiguiente tratamiento quirúrgico o

médico. (18)

Tratamiento quirúrgico

La salpingostomía y la salpingectomía son las dos

cirugías laparoscópicas empleadas para tratar algunos

embarazos ectópicos. En estos procedimientos, se hace

una pequeña incisión en el abdomen, cerca o en el

ombligo. Posteriormente, el médico utiliza un tubo

delgado con una lente de cámara y una luz

(laparoscopio) para observar la zona de las trompas.

En una salpingostomía, se remueve el embarazo ectópico

y se deja que la trompa se cure por sí sola. Por su parte,

en una salpingectomía, se remueve el embarazo ectópico

y la trompa.
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El procedimiento a realizar dependerá de la cantidad de

sangrado y afectación, y si las trompas se rompieron.

También es un factor si tu otra trompa de Falopio es

normal o muestra signos de daño previo. (19)

Cirugía de emergencia

Si el embarazo ectópico está produciendo sangrado

abundante, es posible proceder con una cirugía de

urgencia. Esto puede hacerse por laparoscopia o a través

de una incisión abdominal (laparotomía). En algunos

casos, la trompa de Falopio se puede salvar.. Sin

embargo, frecuentemente debe extraerse la trompa en

caso de presentar una rotura. (19)
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Introducción

Los fibromas uterinos, también conocidos como miomas

uterinos o leiomiomas, son tumores benignos que se

desarrollan en el útero. Afectan a entre el 20% y el 80%

de las mujeres antes de los 50 años. Dado que estos

tumores pueden variar en tamaño, número y ubicación,

los síntomas y el tratamiento también varían, oscilando

desde ninguna intervención hasta la cirugía (1). La

cirugía de los fibromas uterinos es un tratamiento

esencial que puede mejorar significativamente la calidad

de vida de las pacientes, aliviando síntomas como el

dolor pélvico y el sangrado menstrual anormal (2).

Definición

Los fibromas uterinos, también conocidos como miomas

uterinos o leiomiomas, son neoplasias benignas que se

originan en las células del músculo liso del útero,

conocido como miometrio. Se trata de los tumores

benignos más comunes en las mujeres en edad

reproductiva, aunque la prevalencia exacta es difícil de

determinar debido a la frecuente ausencia de síntomas

(3).
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Histológicamente, los fibromas uterinos son tumores

encapsulados, densos y de color blanco a grisáceo. Estos

tumores pueden ser únicos o múltiples y pueden variar

en tamaño desde microscópicos hasta lo suficientemente

grandes como para distender el útero y la cavidad

abdominal. (4)

Epidemiología

La epidemiología de los fibromas uterinos es notable por

su alta prevalencia, su variación étnica y las asociaciones

con factores de riesgo reproductivo y estilo de vida. Los

fibromas uterinos son el tumor benigno más común en

las mujeres en edad reproductiva, afectando a una

estimación del 20% al 80% de las mujeres antes de los

50 años (5).

La prevalencia de los fibromas uterinos varía

ampliamente entre las diferentes poblaciones. Las

mujeres de ascendencia africana tienen una mayor

prevalencia de fibromas uterinos en comparación con las

mujeres de otras etnias. Un estudio ha mostrado que la

incidencia acumulativa de fibromas uterinos
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diagnosticados por ecografía a los 50 años era del 80%

en las mujeres de raza negra, en comparación con el 70%

en las mujeres de raza blanca (6).

Fisiopatología

La fisiopatología de los fibromas uterinos es compleja y

aún no se entiende completamente. Sin embargo, se cree

que una combinación de factores genéticos, hormonales

y de crecimiento contribuyen a su desarrollo y

crecimiento.

Genéticamente, se ha demostrado que los fibromas

uterinos exhiben diversas alteraciones cromosómicas y

mutaciones genéticas. Estas mutaciones afectan a genes

que están involucrados en la proliferación y

diferenciación celular, la apoptosis (muerte celular

programada) y la matriz extracelular (7).

Hormonalmente, se ha demostrado que los fibromas

uterinos son sensibles a las hormonas sexuales

femeninas, estrógenos y progesterona. Los estrógenos

parecen promover la proliferación de células de
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fibromas, mientras que la progesterona parece aumentar

la producción de matriz extracelular, lo que puede

contribuir a su crecimiento (8).

Diagnóstico

El diagnóstico de los fibromas uterinos a menudo

comienza con un examen pélvico, durante el cual el

médico puede sentir la presencia de masas o

irregularidades en la forma del útero. Sin embargo, los

fibromas uterinos más pequeños pueden no ser

detectables a través de un examen físico.

La confirmación del diagnóstico generalmente requiere

técnicas de imagen. La ultrasonografía pélvica es el

método de imagen más comúnmente utilizado para

diagnosticar los fibromas uterinos. Este examen no

invasivo puede proporcionar información sobre el

número, tamaño y ubicación de los fibromas (9).

La resonancia magnética (MRI) es más precisa que la

ultrasonografía para identificar y caracterizar los

fibromas, aunque se utiliza con menos frecuencia debido
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a su mayor costo. La MRI puede ser especialmente útil

para planificar procedimientos quirúrgicos o guiados por

imagen.

Otras pruebas de imagen, como la histerosonografía

(ultrasonografía salina), la histerosalpingografía y la

histeroscopia, también pueden ser útiles en ciertos casos

para evaluar la cavidad uterina y determinar la ubicación

de los fibromas (10).

Tratamiento no quirúrgico

El tratamiento de los fibromas uterinos depende de una

variedad de factores, incluyendo la severidad y tipo de

síntomas, el tamaño y ubicación de los fibromas, el

deseo de la paciente de mantener la fertilidad y su

proximidad a la menopausia. En muchos casos, los

fibromas uterinos que son asintomáticos o causan

síntomas mínimos pueden ser manejados con una

estrategia de "esperar y ver" (11).

Cuando el tratamiento es necesario, las opciones no

quirúrgicas incluyen:

122



Actualización en Ginecología Vol. 2

Manejo hormonal: Los anticonceptivos hormonales

(como la píldora anticonceptiva) pueden ser útiles para

controlar el sangrado menstrual abundante asociado con

los fibromas. Los agonistas de la gonadotropina (como

leuprolide) pueden reducir el tamaño de los fibromas y

mejorar los síntomas, pero su uso a largo plazo está

limitado por efectos secundarios y la recurrencia de los

fibromas después de suspender el medicamento.

Moduladores selectivos del receptor de progesterona

(SPRMs): El ulipristal es un SPRM que ha demostrado

ser eficaz para reducir el tamaño de los fibromas y

controlar el sangrado menstrual.

Embolización de la arteria uterina (EAU): Este es un

procedimiento mínimamente invasivo que implica la

inyección de pequeñas partículas en las arterias que

suministran sangre al útero, lo que provoca la muerte del

tejido fibroso. La EAU puede ser efectiva para aliviar los

síntomas y reducir el tamaño de los fibromas (12).
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Cirugía de los Fibromas Uterinos

La cirugía es una opción de tratamiento común para los

fibromas uterinos, especialmente para aquellos que

causan síntomas graves, son muy grandes o están

ubicados en lugares que causan complicaciones. Las

opciones quirúrgicas incluyen:

Miomectomía: Este procedimiento implica la remoción

de los fibromas mientras se deja el útero intacto. La

miomectomía puede realizarse a través de varias

técnicas, incluyendo laparoscopia, histeroscopia o

laparotomía (incisión abdominal). Esta es a menudo la

opción preferida para las mujeres que desean mantener la

fertilidad (13).

Histerectomía: Este procedimiento implica la remoción

del útero. Es el único tratamiento que garantiza la

eliminación permanente de los fibromas, ya que estos no

pueden volver a crecer una vez que el útero ha sido

removido. Sin embargo, la histerectomía es una cirugía

mayor y conlleva sus propios riesgos y complicaciones.
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Ablación endometrial: Este procedimiento destruye el

revestimiento del útero y puede ser útil para tratar el

sangrado menstrual abundante causado por los fibromas.

Sin embargo, no elimina los fibromas y no es adecuado

para todas las mujeres.

Miomolisis: Este procedimiento utiliza energía eléctrica

o láser para destruir los fibromas. Este procedimiento es

menos común y puede no ser adecuado para todos los

fibromas (14).

Conclusión

Los fibromas uterinos son tumores benignos comunes

que pueden causar una serie de síntomas, que varían en

gravedad. Aunque la causa exacta de los fibromas

uterinos no está clara, la genética, las hormonas y los

factores de crecimiento parecen desempeñar un papel en

su desarrollo.

El diagnóstico se realiza a través de un examen físico y

se confirma mediante técnicas de imagen como la

ecografía y la resonancia magnética. Los tratamientos
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para los fibromas uterinos son variados, y van desde el

manejo hormonal y la embolización de la arteria uterina

hasta procedimientos quirúrgicos como la miomectomía

y la histerectomía.

El camino a seguir en el tratamiento de los fibromas

uterinos depende de varios factores individuales,

incluyendo la severidad de los síntomas, el tamaño y

ubicación de los fibromas, y las preferencias personales

de la paciente.
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