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Editorial

En 1889 Flinders Petrie, arqueólogo y egiptólogo 
inglés, encontró el papiro de Kahun en El-Lahun. 
El texto, que data del 1800 a.C., es el documento 
médico más antiguo conocido de Egipto y se 
refiere en varios párrafos a la salud de la mujer, a 
problemas de ginecología y obstetricia.

Sin afán de simplificar, el escenario ha cambiado 
considerablemente desde épocas pasadas en que 
se usaban amuletos como anticonceptivos y las 
mujeres se aislaban durante su trabajo de parto, 
sin hacer ruidos para evitar peligros y obviamente 
enfrentando riesgos muchísimo mayores. 

La interacción de áreas clínicas, quirúrgicas, 
imágenes y de equipos multidisciplinarios, forman 
parte de la ginecología y obstetricia actual. Esto, 
junto a los avances tecnológicos en exámenes, 
procedimientos y equipamientos, define los avances 
de esta especialidad.

Siguiendo con los números especiales de nuestra 
revista Contacto Científico, dedicaremos la presente 
edición precisamente a ginecología y obstetricia. Los 
temas de este número abarcan desde antes de la 
concepción, con la preservación de la fertilidad como 
un acto médico de prevención y protección tanto 
frente a enfermedades como a la postergación de 
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la maternidad que vivimos como fenómeno social, 
pasando por terapia fetal, transición epidemiológica 
de la mujer en nuestro país, además de infecciones 
de transmisión sexual en adolescentes y el riesgo 
que representan distintos tipos de cánceres que 
afectan mayoritariamente a las mujeres. 

Antiguamente el ginecólogo obstetra realizaba un 
trabajo amplio, abarcando prácticamente toda la 
salud de la mujer. Actualmente las especialidades 
médicas se han ido organizando en grupos de 
trabajos que trascienden a solo una especialidad.  
En este departamento hay médicos dedicados 
exclusivamente a un área en particular, invitando e 

interactuando con médicos de otras especialidades 
lo que se traduce en mejores resultados para 
nuestros pacientes. Esto ha llevado a la necesidad de 
crear  “centros de especialidad” como el Centro de la 
Mama, al que en el futuro se sumará el Centro de 
Endometriosis. Y ha ocurrido también en otras áreas 
de la medicina. 
 
Agradecemos la participación de las distintas 
unidades y equipos del Departamento de Ginecología 
y Obstetricia de Clínica Alemana en este número 
especial, que compartieron su experiencia a través de 
los artículos que los invitamos a leer, y del Dr. Marcelo 
González, quien participó como editor invitado.
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Transición epidemiológica en Chile: ¿cómo y qué 
hacemos en Clínica Alemana para el manejo de 
este cambio en la mujer?

Dr. Manuel Parra A.
Dr. Mauricio Villarroel C.
Dr. Ernesto Pizarro O.
Dr. Marco Levancini A.
Dra. Paula Vanhauwaert S.
Dra. Ana Gadán H.
Dr. Néstor Lagos F.
Dra. María Soledad Velasco L.
Dr. Mauricio Fernández R.

Unidad de Endocrinología Ginecológica
Departamento de Ginecología y Obstetricia
Clínica Alemana de Santiago, Facultad de Medicina Clínica Alemana, 
Universidad del Desarrollo, Santiago, Chile

Contacto: mparra@alemana.cl

Resumen
El objetivo de este artículo es proporcionar una referencia 
simple y actualizada sobre el manejo que se realiza en la 
Unidad de Endocrinología Ginecológica de Clínica Alemana 
de Santiago respecto del enfoque y manejo de la mujer 
en el período de transición a la menopausia, considerando 
los aspectos epidemiológicos de las enfermedades que 
afectan mayormente a las mujeres en este período, 
la calidad de vida de las mujeres durante esta etapa 
de la vida y la personalización de la terapia hormonal 
menopúsica (THM).

Vivir en un mundo que envejece, requiere que se considere 
a la gente mayor como un recurso valorable y que se 
desarrollen herramientas para combatir las consecuencias 
del envejecimiento. Los médicos y prestadores de salud 
tienen un rol trascendental en este aspecto, ya que a ellos 
les corresponde promover tanto la participación activa de 
los adultos mayores en el proceso de desarrollo, como la 

implementación de condiciones de vida y salud adecuadas 
para este grupo etario, impulsando la solidaridad entre las 
distintas generaciones.

El envejecimiento poblacional es un proceso heterogéneo 
cuyas características dependen de la edad, sexo, zona de 
residencia y origen étnico de las personas, de modo que 
no todas envejecen de la misma forma ni el envejecimiento 
ocurre de la misma manera en las distintas poblaciones. Este 
proceso es generalizado en América Latina y en especial en 
Chile, ya que todos los países de la región avanzan hacia el 
envejecimiento de sus sociedades.

Este envejecimiento posee un acentuado rostro femenino, 
las mujeres dominarán en este período, debido a que tienen 
mayor expectativa de vida. Los profesionales dedicados a la 
salud de la mujer debemos encontrar la forma de enfrentar 
esta condición, para proveer una calidad de vida adecuada.
El proceso de envejecimiento se debe enfrentar desde muy 

Artículo de revisión
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temprana edad, para mantener la capacidad funcional del 
individuo durante la mayor parte de su vida y disminuir 
su riesgo de discapacidad. Las medidas orientadas a este 
objetivo incluyen control prenatal, aplicación de planes 
de vacunación, manejo de la obesidad, combate contra el 
hábito de fumar desde la adolescencia y manejo adecuado 
de las enfermedades crónicas en la vida adulta.

El envejecimiento no afecta sólo al ovario, sino también a 
todos los órganos endocrinos. La menopausia se asocia a 
disminución del estradiol; la adrenopausia, a reducción de la 
dehidroepiandrosterona (DHEA); la andropausia, a baja de la 
testosterona; y la somatopausia, a disminución del eje de la 
somatotropina y de la IGF-1. Por otra parte el envejecimiento 
del páncreas produce resistencia a la insulina y diabetes y 
el envejecimiento de la tiroides se asocia a mayor tasa de 
hipotiroidismo en las mujeres mayores.

Dos conceptos muy importantes son los siguientes: primero, 
no caen las hormonas porque se envejece, sino que se 
envejece porque las hormonas caen; segundo, envejecer 
es natural, pero el sentirse viejo puede ser opcional. En la 
medida en que se enfrenta el envejecimiento con estos 
conceptos en mente, se logra una visión bastante más 
amigable y cercana del proceso que todo ser humano vive.
El envejecimiento poblacional de los países, Chile entre 
ellos, se debe a la disminución progresiva de las tasas de 
natalidad y mortalidad, lo que se traduce en que cada vez 
hay menor cantidad de niños y mayor número de ancianos. 
El índice de vejez para Chile en el año 2025 será de 85, lo 
cual significa que habrá 85 personas mayores de 65 años 
por cada 100 menores de 15 años.

En Chile hay aproximadamente 2 millones de mujeres  
mayores de 45 años. Un tercio de la vida de la mujer se 
desarrolla después de los 50 años, las mujeres viven más 
que los hombres, por eso su salud es prioridad para para las 
políticas públicas del Ministerio de Salud de Chile (MINSAL).
El envejecimiento activo pretende mejorar la calidad de 
vida de las personas a medida que envejecen, favoreciendo 
sus oportunidades de desarrollo para una vida saludable, 
participativa y segura. El envejecimiento activo implica 
entender esta etapa de la vida como un ciclo más de 
crecimiento personal, añadiendo “vida a los años y no 
solamente años a la vida”. 

Las enfermedades asociadas al envejecimiento requieren 
de un análisis específico desde el punto de vista de la 
prevención, diagnóstico, tratamiento y rehabilitación.

Las principales enfermedades crónicas que afectan a las 
personas mayores son: enfermedades cardiovasculares, hi-
pertensión, infarto cerebral, diabetes, cáncer, enfermedad 
pulmonar crónica obstructiva, enfermedades musculoes-
queléticas (artritis, osteoporosis), demencia, depresión, ce-
guera y dificultades visuales.

En Chile la enfermedad cardiovascular es la principal causa 
de muerte en las mujeres (31% de los casos), seguidas por 
causas respiratorias (8%) y cáncer de estómago y mama 
(3% cada uno). 

En este punto existe una marcada diferencia entre 
percepción y realidad, ya que si se les pregunta a las 
mujeres mayores de 50 años sobre cuál creen que será 
su probable causa de muerte responden cáncer de mama, 
porque es lo que los medios divulgan. Pero lo cierto es que 
es más probable que mueran de un infarto.

En cuanto a factores de riesgo de enfermedad cardiovascular 
en población chilena, las mujeres tienen mayor prevalencia 
de hipertensión, dislipidemia, diabetes y obesidad en 
comparación con los hombres. El tabaquismo es el único 
factor de mayor prevalencia en el hombre.

Las enfermedades cardiovasculares se encuentran au-
mentadas en mujeres  postmenopáusicas, al compararlas 
con mujeres premenopáusicas del mismo grupo etario, 
llegando a una incidencia del doble sobre los 50 años. 
Tanto la presión arterial sistólica como diastólica se ele-
va en la mujer postmenopáusica, especialmente sobre los 
50 años. Las causas de estas alteraciones están dadas 
por la disminución de los estrógenos, que lleva a una re-
ducción de la elasticidad de las arterias, sobreactividad del 
sistema nervioso simpático, activación del sistema renina 
angiotensina aldosterona (SRAA), aumento de la obesi-
dad y del stress oxidativo. La hipertensión arterial (HTA) 
en la postmenopausia influye en el riesgo cardiovascular. 
Un 58% de mujeres postmenopausicas tiene HTA sistólica 
(HTAS) o niveles normales altos de presión arterial, la HTAS 
es el factor más importante para hemorragia e infarto ce-
rebral, duplicando el riesgo de enfermedad cardiovascular. 
La reducción de la presión arterial sistólica en 10-12 mmHg 
y la diastólica en 5-6 mmHg, pueden disminuir el riesgo de 
accidente cerebrovascular (ACV) en 38% y en 19% para la 
enfermedad coronaria. 

También se producen cambios en las lipoproteínas 
durante la menopausia, con elevación del colesterol 



8

Contacto Científico T R A N S I C I Ó N  E P I D E M I O L Ó G I C A  E N  C H I L E

total y el colesterol LDL y disminución de los niveles de 
colesterol HDL.

En la postmenopausia se observa un aumento de diferentes 
cánceres, especialmente del cáncer de mama, con una 
elevación de la incidencia y mortalidad. Además se observa 
un aumento de enfermedades degenerativas como la 
osteoporosis, ya que se produce un descenso progresivo 
de la densidad mineral ósea (especialmente luego de la 
menopausia).

La terapia de reemplazo hormonal (TRH) aparece a me-
diados de los años 60, época en que la “menopausia era 
considerada una condición de decaimiento vital, una en-
fermedad seria e invalidante”, y se crea para salvar a estas 
decaídas mujeres.

¿Por qué ha sido tan cuestionada la TRH?
Temor en el público, mujeres reticentes a TRH por cáncer de 
mama, médicos reticentes a su prescripción por problemas 
médico-legales. Confusión en el mundo científico por uso 
de TRH a “largo plazo” o “corto plazo”, y ¿cuán largo es el 
largo plazo? Evaluación riesgo/beneficio de la TRH, ¿para 
quién?, ¿para qué? Y riesgo relativo vs. riesgo absoluto, al 
hacer el análisis de beneficio de tratar o no tratar.

Para responder a las inquietudes anteriores, primero 
debemos contestar la pregunta ¿existe una real necesidad 
médica para el uso de hormonas durante la menopausia? 
Y la respuesta es sí, porque el 75% de las mujeres 
postmenopáusicas en países occidentales tienen síntomas 
climatéricos. Ellas tienen el derecho a recibir el tratamiento 
más eficaz y las preparaciones hormonales son la opción 
más efectiva y fisiológica. Otras alternativas como 
fitoestrógenos, inhibidores de la recaptación de serotonina 
(ISRS), gabapentina, no son tan efectivas. A la fecha no hay 
estudios que cuestionen la seguridad del tratamiento en 
las indicaciones apropiadas y es importante individualizar 
la terapia.

Por otro lado, ¿se justifica el uso de hormonas a largo 
plazo? Y la respuesta es nuevamente sí, porque muchas 
mujeres experimentan síntomas climatéricos por muchos 
años y no están dispuestas a restringir su calidad de vida. 
Las hormonas además son la opción más fisiológica y 
eficaz para prevenir la osteoporosis; las fracturas generan 
morbilidad y mortalidad y por tanto pérdida de la autonomía.  
Otras opciones como bifosfonatos y los SERMs, no han 
demostrado una eficacia similar en la prevención y no hay 

datos de seguridad a largo plazo comparable. 

En relación al cáncer de mama ¿cuál es su verdadera 
dimensión? Para contestar esta pregunta se debe 
considerar que existen factores múltiples en su desarrollo, 
especialmente la edad, factores genéticos, reproductivos 
y ambientales, y por otro lado hay diferentes incidencias 
a nivel mundial. Al analizar en detalle el trabajo WHI, 
el riesgo absoluto de presentar un cáncer de mama 
en mujeres no tratadas es de 3 mujeres en 1000, con 
seguimiento a un año, con promedio de edad de 63 años. 
Si las mujeres usaron TRH de estrógeno y progesterona, 
hubo 0,8 más mujeres en 1000, luego de 5,2 años de 
seguimiento con el mismo promedio de edad, y si se 
usó solo estrógenos se produjo una disminución de 
0,4 mujeres luego de 11 años de seguimiento, es decir 
tiene una tendencia a la protección en este último grupo. 
Factores ambientales como la obesidad y el consumo 
de alcohol tienen mayor impacto en el aumento de la 
incidencia de los cánceres de mama.

La verdadera dimensión del riesgo cardiovascular, debe 
ser evaluada según el tópico a medir. Respecto de la 
trombosis venosa profunda, esta se incrementa al doble, 
con mayor riesgo en el primer año de uso con terapia oral, 
no así con el uso de terapia transdérmica. Respecto de los 
ACV en estudios observacionales y aleatorios, hay un leve 
aumento de riesgo de ACV isquémicos no fatales. Para la 
enfermedad coronaria, si la TRH se inicia en los primeros 
años de la menopausia o antes de los 60 años, no se 
evidencia un aumento del riesgo sino más bien se observa 
un rol protector de los estrógenos. Esto es lo que se conoce 
como ventana de oportunidad.

Las recomendaciones para TRH  frente al riesgo cardiovas-
cular son: identificar los factores de riesgo individual, evaluar 
acuciosamente qué tipo de terapia utilizar. Las hormonas 
no se deben utilizar como prevención de ECV mientras su 
eficacia no se haya probado en estudios clínicos aleatorios.

Podemos, por tanto, concluir que la TRH sigue siendo el 
tratamiento más eficaz para los síntomas vasomotores 
y síntomas urogenitales. La interpretación inicial del WHI 
no reconoce la enorme importancia de la edad y los años 
desde el inicio de la menopausia en los resultados y que no 
todas las combinaciones de TRH son iguales. El equilibrio 
entre los beneficios y riesgos de la TRH está claramente 
a favor del uso en los primeros años postmenopáusicos 
en mujeres sanas: todos los estudios han demostrado un 
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efecto positivo sobre la DMO y la reducción de fracturas en 
las usuarias de TRH; el estrógeno tiene efectos metabólicos 
favorables en la cardioprotección de mujeres menopáusicas 
jóvenes y sanas; la TRH puede asociarse con un pequeño 
riesgo en el aumento del cáncer de mama con uso a largo 
plazo, con un riesgo mayor para terapias combinadas 
que para estrógenos solos; la prevalencia de ACV y el 
trombolismo se correlacionan con la edad y las dosis bajas 
de estrógenos o la vía de administración transdérmica 
pueden dar un perfil de riesgo más favorable.

Se deben elegir estilos de vida para un envejecimiento activo 
que debe iniciarse temprano y precozmente con participación 
en la vida familiar y de la comunidad, alimentación sana y 
balanceada, actividad física adecuada, evitar el cigarrillo y el 
consumo de alcohol. El mejoramiento de la calidad de vida 
de los adultos se puede lograr con una distribución más 
equitativa del trabajo, educar a niños y niñas para entender y 
evitar los estereotipos del género, combatir la discriminación 
por género y análisis de acuerdo a este en todas las áreas 
del envejecimiento saludable. Enfatizar en medidas para 
mantener ancianos sanos y activos como: promoción de los 
beneficios de estilos de vida saludable, legislación respecto 
a la venta y propaganda de alcohol y tabaco, asegurar el 
acceso a la salud y rehabilitación de los adultos mayores y 
adaptar el ambiente físico a las discapacidades existentes.

En la mujer el ginecólogo juega un rol fundamental como 
médico de primer contacto, de cabecera y coordinador 
entre otras disciplinas asociadas. 

Porque, demasiado a menudo, pensamos que hacerse 
mayor es una complicación y no una oportunidad...

Porque olvidamos que cumplir años con salud es acumular 
conocimientos, experiencias y valores que las nuevas 
generaciones pueden aprovechar...

Porque mantenerse activo al hacerse mayor, es fundamental 
para abordar el reto del envejecimiento...

En Clínica Alemana estamos preocupados de este problema, 
porque queremos que nuestras mujeres tengan una vida 
plena y sana para que puedan vivir intensamente la vida. 
Es por esto que se ha creado la Unidad de Endocrinología 
Ginecológica, única en Chile, con un enfoque multidisciplinario 
en la que participan múltiples especialidades relacionadas 
con la salud de la mujer como ginecólogos, cardiólogos, 
nutriólogos y psiquiatras, entre otros.

Los miembros de esta unidad son coautores de las 
“Orientaciones Técnicas para la Atención Integral de la 
Mujer en Edad de Climaterio en el Nivel Primario de la 
Red de Salud” (MINSAL 2014) y del único consenso para el 
manejo del climaterio en Chile publicado en la revista de la 
Sociedad Chilena de Obstetricia y Ginecología en su edición 
de noviembre de 2018.

“Menopausia y Terapia Hormonal de la Menopausia: 
Recomendaciones 2018 de la Unidad de Endocrinología 
Ginecológica de Clínica Alemana de Santiago-Sociedad 
Italiana de la Menopausia y la Sociedad Chilena de 
Endocrinología Ginecológica”

Como corolario adjuntamos estas recomendaciones para el 
manejo de las pacientes en el periodo de climaterio que 
utilizamos en Clínica Alemana, publicado como guía clínica 
en Rev. chil. obstet. ginecol. vol.83 no.5 Santiago nov. 2018

•	 La menopausia es el momento en que ocurre la última 
menstruación espontánea, que marca el término de la 
vida fértil de la mujer, y se establece como diagnóstico 
retrospectivamente, cuando ha transcurrido un año. El 
climaterio es la etapa en la vida de la mujer que se inicia 
con la declinación de la función ovárica y se prolonga 
hasta la senectud. Esto conlleva un déficit hormonal 
con o sin sintomatología y/o riesgos variables, en 
cuyos casos la terapia hormonal de la menopausia es 
la mejor opción de reposición esteroidal, si no existe 
contraindicación.

•	 La terapia hormonal de la menopausia (THM) debe 
considerarse parte de un manejo clínico integrado que 
incluya recomendaciones de estilo de vida, dieta y ejer-
cicio físico, junto con suspender el consumo de tabaco.

•	 Los cambios hormonales que acompañan a la 
menopausia están asociados con aumentos en la 
grasa corporal total y grasa abdominal, incluso en 
mujeres delgadas. 

•	 El aumento absoluto del peso en la edad media de la 
vida es multifactorial, predominando la edad (0,5 kg 
por año) y los factores ambientales. La menopausia 
determina un cambio desfavorable en la distribución 
adiposa corporal, pero el cambio de peso no es 
atribuible a ella. Algunos estudios controlados han 
mostrado que el aumento de peso y la distribución 
adiposa corporal puede variar según el tipo de THM 
empleada, en comparación con ausencia de THM. 
Los beneficios en composición corporal se pierden al 
suspender la THM. 
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•	 Mantener una dieta saludable y evitar el exceso de 
ingesta calórica, combinado con la actividad física, son 
componentes importantes del control de peso.

•	 La acumulación de grasa abdominal en la menopausia 
se mejora con terapia de estrógenos, con una reducción 
en masa grasa total, sensibilidad mejorada a la insulina 
y una menor tasa de desarrollo de diabetes tipo 2. Es 
recomendable utilizar una medida estandarizada de 
la circunferencia de la cintura como la antropometría 
fundamental de la composición corporal.

•	 Las normas publicadas en la actualidad, incluidas las 
Orientaciones Técnicas de la Mujer en Climaterio del 
MINSAL, promueven que la THM no se debe prescribir 
sin una indicación clara. Esta es la mejor opción 
terapéutica para síntomas vasomotores y la sequedad 
vaginal. Una manera de saber si la paciente tiene o 
no molestias reales objetivables que alteren su calidad 
de vida (QoL), es realizar la encuesta de MRS. En ella 
se presentan un conjunto de síntomas que forman 
parte del síndrome climatérico y que son susceptibles 
de ser mejorados. Según estas normas, cuando una 
mujer presenta puntajes altos se le debe ofrecer un 
tratamiento.

•	 Varias sociedades, incluida  la Sociedad Chilena de 
Endocrinología Ginecológica, considerando una gran 
cantidad de nuevas evidencias que han arrojado 
nuevos datos, principalmente sobre los beneficios de 
la THM iniciada durante la ventana de oportunidad, los 
riesgos aceptables de ésta y los riesgos de no usarla 
o suspenderla sin causa justificada, han promovido 
en los congresos de la especialidad la ampliación de 
las indicaciones de terapia hormonal, incluyendo a 
aquellas mujeres con riegos de desarrollar algunas 
patologías específicas como osteoporosis, enfermedad 
coronaria, demencia e incluso a mujeres asintomáticas, 
que conociendo los beneficios de la THM deseen usarla.

•	 La relación riesgo/beneficio de la THM no es absoluta e 
inequívoca, sino que varía de acuerdo con la selección 
de las mujeres, el momento de inicio, la dosis y el tipo 
de THM. 

•	 El médico tratante debe explicar claramente los 
beneficios y riesgos de la THM, utilizando números 
absolutos en lugar de porcentajes derivados de riesgos 
relativos (RR), odds ratio (OR), que a menudo generan 
incertidumbre o temores infundados al sobreestimar 
relaciones de riesgo. Lo más adecuado y deseable es 
que sea a través de material escrito. No es necesario 
obtener un formulario de consentimiento informado 
por escrito y firmado por la paciente.

•	 THM incluye una variedad de compuestos diferentes, 
estrógenos, progestágenos, combinaciones de 
estrógenos más progestinas, tibolona y la combinación 
TSEC que consiste en ECE asociado a un SERM 
(Bazedoxifeno, por ejemplo). Todos estos compuestos, 
con diferentes dosis y vías de administración, pueden 
tener múltiples beneficios, pero pueden tener 
diferentes perfiles de riesgo. Las notorias diferencias 
entre las diversas opciones de THM hacen conveniente 
evitar referirse a ellas como “efecto de clase”, ya 
que este concepto podría inducir a que médicos y 
usuarias piensen que son todas iguales y equivalentes. 
Precisamente las recomendaciones de individualizar 
la terapia se refieren a conocer en profundidad las 
características de cada opción, para proponer la que 
más beneficie al caso individual.

•	 La THM es el tratamiento más eficaz para el síndrome 
climatérico, desde los síntomas vasomotores hasta 
el síndrome genitourinario de la menopausia. Otros 
síntomas climatéricos como dolor músculo esquelético, 
trastornos del estado de ánimo, alteraciones del sueño, 
cambio en la líbido, disminución de la QoL, presentan 
mejoría evidente con la THM. 

•	 La THM está esencialmente indicada para mujeres 
sintomáticas menores de 60 años, o dentro de 10 años 
desde la menopausia, sin contraindicaciones. Aunque 
como se mencionó con anterioridad, la condición de 
asintomática se está reconsiderando y también podría 
abarcar a mujeres asintomáticas que conociendo sus 
riegos/beneficios deseen utilizarla para eventual 
disminución de algunas enfermedades crónicas.

•	 La selección de las pacientes candidatas a iniciar 
THM cuando se encuentran en la perimenopausia 
o en la etapa de posmenopausia temprana es lo 
ideal, para mantener los efectos de los estrógenos 
endógenos que solo un inicio temprano de THM puede 
garantizar. De hecho, la presencia de algunos síntomas 
menopáusicos, como los vasomotores, se relaciona 
con un mayor riesgo de desarrollar enfermedades 
crónicas, lo que lleva a un uso más apropiado de THM. 

•	 La relación riesgo / beneficio es más favorable en 
mujeres posmenopáusicas jóvenes que comienzan 
la THM antes de los 60 años o dentro de los 10 años 
desde la menopausia

•	 En general, no existe una formulación terapéutica 
única que sea ideal para todas las mujeres y todas 
las edades. Cada producto o combinación dada 
puede tener características peculiares y pueden ser 
consideradas en el manejo personalizado.
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•	 Todas las formulaciones disponibles permiten una 
personalización dinámica, eligiendo tipo de estrógeno 
y progestina,  dosis de cada uno, vía de administración, 
de acuerdo con las características y preferencias de la 
paciente para obtener la mejor eficacia, maximizando 
la seguridad de la prescripción de THM.

•	 Los estudios observacionales demuestran que la 
THM transdérmica sistémica no aumenta el riesgo 
de eventos tromboembólicos o accidente vasculares 
encefálicos en la población general.

•	 La THM se puede prescribir en diferentes dosis de 
acuerdo con las características de la mujer. Se puede 
recomendar reducir las dosis con el aumento de la edad 
o cambiar vía de administración. La dosis más baja 
recomendada es aquella que mantenga una buena 
eficacia en el control de los síntomas de la menopausia 
en la usuaria, con un menor perfil de riesgo.

•	 Se recomienda personalizar la THM según los 
síntomas prevalentes, las características individuales 
y las investigaciones de laboratorio y/o de imágenes 
adecuadas, los antecedentes personales y familiares, 
las preferencias y las expectativas de cada mujer.

•	 Las mujeres tratadas con THM deberían tener al menos 
una consulta médica anual para la reevaluación de 
los síntomas y exámenes apropiados de acuerdo con 
las características individuales. Actualmente no hay 

indicación de un control mamográfico más frecuente 
que el recomendado por las guías de cada país para las 
mujeres que no utilizan THM. 

•	 No hay razones para establecer limitaciones 
obligatorias en la duración de la THM. La decisión de 
continuar, cambiar o detener la THM depende de los 
objetivos clínicos, las características individuales y la 
evolución de cada paciente. 

•	 La mayoría de las mujeres posmenopáusicas 
pueden usar THM. Aquellas mujeres que presenten 
contraindicaciones deben recibir consejería para usar 
terapias alternativas seguras, eficaces y científicamente 
validadas.
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Diagnóstico y manejo del cáncer de mama

Abstract 
Los cánceres de mama son los más frecuentes en mujeres 
a nivel nacional y son heterogéneos. Se pueden categorizar 
en 3 subtipos de tumores principales, según el estado 
de los receptores de estrógeno o progesterona (HR) y la 
expresión del factor del crecimiento epidermal humano 
(ERBB2). La terapia sistémica para el cáncer de mama (CM) 
no metastásico depende del subtipo: pacientes con HR 
positivo reciben terapia endocrina, ERBB2 positivo reciben 
anticuerpos dirigidos a ERBB2 o terapia con inhibidores de 
moléculas pequeñas combinada con quimioterapia, y el triple 
negativo solamente recibe quimioterapia.  Las pacientes 
con este último subtipo tienen una mayor probabilidad 
de reaparición del CM. En pacientes que presentan la 
enfermedad no metastásica, los objetivos terapéuticos son 
la erradicación por resección del tumor y la prevención de 
la recurrencia. El CM metastásico se trata según el subtipo, 
con el objetivo de prolongar la vida y paliar los síntomas. 

Una temprana detección mediante una mamografía y 
mejoras en imagenología, permiten evaluar la extensión 
del tumor e identificar dificultades adicionales. A nivel 
quirúrgico, las nuevas técnicas de localización para la 

tumorectomía mejoran la satisfacción del paciente y 
disminuyen los retrasos quirúrgicos. 

La mastectomía ha evolucionado de técnicas radicales a 
técnicas de conservación de pezones, ofreciendo opciones 
quirúrgicas antes no disponibles. 

Breast cancers are the most common ones in women 
nationwide and are heterogeneous. They can be categorized 
into 3 major tumor subtypes according to estrogen or 
progesterone’s (HR) receptor status and the human 
epidermal growth factor expression (ERBB2). Systemic 
therapy for non-metastatic breast cancer (MC) depends 
on the subtype: HR-positive patients receive endocrine 
therapy, ERBB2-positive patients receive antibodies 
directed at ERBB2 or therapy with small molecule inhibitors 
combined with chemotherapy, and triple-negative patients 
receive only chemotherapy.  Patients with the last subtype 
are more likely to have CM recurrence. In patients with 
non-metastatic disease, the therapeutic goals are resection 
eradication of the tumor and recurrence prevention. 
Metastatic CM is treated according to subtype, aiming to 
prolong life and alleviating symptoms. 
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Mammography early detection and imaging improvements 
make possible to assess the tumor extension and identify 
additional difficulties. At the surgical level, new localization 
techniques for lumpectomy improve patient’s satisfaction 
and decrease surgical delays.  Mastectomy has evolved 
from radical techniques to nipple conservation techniques, 
offering surgical options not previously available. 

Resumen 
El cáncer de mama  se categoriza en 3 subtipos principales, 
su manejo ha evolucionado con los avances tecnológicos y 
el mayor entendimiento de la biología tumoral. Los subtipos 
tienen perfiles de riesgo y estrategias de tratamiento 
distintos. La terapia óptima para cada paciente depende 
del subtipo de tumor, el estadio anatómico del cáncer y las 
preferencias del paciente. 

Introducción 
El cáncer de mama (adenocarcinoma) es una enfermedad 
maligna en donde la proliferación acelerada, desordenada 
y no controlada de células pertenecientes a distintos 
tejidos de la glándula mamaria, tales como células del 
epitelio de los conductos o lobulillos mamarios, forman 
un tumor que invade los tejidos vecinos y metastatiza a 
órganos distantes del cuerpo1. Los tipos histológicos de 
mayor frecuencia son el carcinoma ductal y el carcinoma 
lobulillar, con menor frecuencia puede originarse en los 
tejidos estromales, que incluyen a los tejidos conjuntivos 
grasos y fibrosos de la mama.2

El CM es considerado en la actualidad una entidad 
multifactorial, donde herencia, ambiente y hábitos de vida, 
interaccionan sobre los individuos con grados variables de 
susceptibilidad3. Entre sus múltiples agentes causales se 
reconocen factores genéticos, familiares y conductuales. 
Así, cerca de 5-10% obedece a causas hereditarias y sobre 
un 85% son esporádicos. 

Actualmente las nuevas áreas de investigación 
incluyen el desarrollo de una mejor comprensión del 
carcinoma ductal in situ, en un esfuerzo por abordar el 
sobretratamiento4. 

Desde el punto de vista quirúrgico, la cirugía mamaria ha 
evolucionado desde las cirugías más radicales a las menos 
agresivas, menos mutilantes, obteniendo resultados 
oncológicos aún mejores con menor morbilidad. Para la 
mujer promedio el riesgo de por vida de desarrollar cáncer 
de mama es de aproximadamente el 12%. Una detección 

temprana y un tratamiento efectivo son claves para la 
disminución de la mortalidad del CM, tal como ocurre en los 
países desarrollados. 

Epidemiología
A nivel mundial el CM es el más común en las mujeres,  
seguido del cáncer de piel no melanoma, y la principal 
causa de muerte por cáncer en las mujeres, concentrando 
las muertes entre los 40 a 49 años de edad.5

El CM se trata con un enfoque multidisciplinario que incluye 
oncología quirúrgica, oncología radioterápica y oncología 
médica, que se ha asociado con una reducción de la 
mortalidad por CM6.

Más de 250.000 nuevos casos de CM fueron 
diagnosticados en Estados Unidos en 2017, y el cáncer 
de mama será diagnosticado en el 12% de todas las 
mujeres en Estados Unidos durante su vida7. En Chile, la 
tasa estandarizada de incidencia a nivel mundial es de 
39 × 100.000 mujeres/año y en Chile de 40.1 × 100.000 
mujeres/año, siendo de 51.8 en mujeres de 35 a 64 
años (Globocan, 2008). Por su parte, la mortalidad ha 
descendido en muchos países europeos. Esta declinación 
se ha atribuido a efecto combinado de mejor tamizaje 
(screening) y mejores tratamientos. En Chile, la tasa 
ajustada de mortalidad también muestra un descenso 
desde 14,12/100.000 mujeres en el año 2000, a 12,63 en 
el año 2012, de acuerdo a cifras del Departamento de 
Estadísticas e Información de Salud (DEIS), del Ministerio 
de Salud de Chile (MINSAL). 

Los factores de riesgos del CM se pueden clasificar en 
mayores (aumentan 2 o más veces el riesgo) y menores 
(aumentan menos 2 de veces el riesgo). Dentro de los 
mayores factores de riesgo está el ser portadores de 
mutaciones de alta penetrancia en los genes BRCA1 y 
BRCA2. La historia familiar del paciente: si tiene algún 
familiar de 1° o 2º grado con CM bilateral, CM antes de los 
50 años sin mutaciones demostradas, familiares con CM 
en dos generaciones, cáncer de mama y ovario, o familiar 
varón con CM, por lo que se recomienda investigar la 
historia familiar de cáncer en tres generaciones sucesivas. 
La radioterapia de tórax antes de los 30 años de edad 
por cáncer, usualmente de origen linfático es otro factor. 
También están los antecedentes de lesiones histológicas 
precursoras (hiperplasias atípicas, neoplasia lobulillar in situ, 
atipia plana) y antecedente personal de CM; en mujeres 
mayores de 40 años con antecedente personal de CM, el 
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riesgo relativo de un nuevo cáncer fluctúa entre 1.7 y 4.5; si 
la mujer es menor de 40 años, el riesgo relativo se eleva 
a 8.0. La densidad mamográfica aumentada es el factor de 
riesgo más controversial, este aumento ha sido identificado 
como factor de riesgo de CM en diferentes publicaciones. Sin 
embargo, existe controversia en relación a la cuantificación 
del riesgo según la magnitud de la densidad. Existe 
necesidad de ensayos clínicos prospectivos para definir 
el grado de riesgo de CM según el tipo o extensión del 
aumento de densidad mamográfica.

Entre los factores de riesgo menores se encuentra 
la edad de la paciente, el cual aumenta con la edad: 
menores de 49 años- RR 1,9 (1 de cada 53 mujeres), de 50 
a 69 años - 2.3 (1 de cada 44 mujeres), de 60 a 69 años 
- 3.5 (1 de cada 29 mujeres), 70 años o más - 6.8 (1 de 
cada 15 mujeres)8. Otro factor es el sexo femenino, CM es 
100 veces más frecuente en mujeres que en hombres9. 
Las mujeres de raza blanca tienen una tasa más alta 
de presencia de CM en Estados Unidos, aunque el CM 
es el cáncer más común entre las mujeres de todos los 
grupos étnicos principales. Gran parte de las diferencias 
étnicas en las tasas de cáncer de mama se atribuyen 
a factores asociados con el estilo de vida.10 El peso, 
específicamente la obesidad (índice de masa corporal 
definido ≥30 kg/m2), se asocia con un aumento general 
de la morbilidad y la mortalidad. Sin embargo, el riesgo de 
cáncer de mama asociado con el Índice de Masa Corporal 
(IMC) parece depender del estado menopáusico de las 
mujeres. También las mujeres con tejido mamario denso 
mamográfico, generalmente definido como tejido denso 
que comprende ≥75 por ciento de la mama, tienen un 
riesgo de cuatro a cinco veces mayor de cáncer de mama 
en comparación con las mujeres de edad similar con 
menos o ningún tejido denso11. Las hormonas exógenas 
pueden influir en la densidad12. Los niveles elevados de 
andrógenos (es decir, testosterona) se han asociado con 
un mayor riesgo de cáncer de mama posmenopáusico 
y premenopáusico, aunque esto no se ha demostrado 
sistemáticamente. 

Tipos de cáncer de mama/ clasificación 
(histológica y molecular)
La histología más común del cáncer de mama es el 
carcinoma ductal invasivo (50%-75% de las pacientes), 
seguido por el carcinoma lobular invasivo (5%-15% de las 
pacientes), con carcinomas ductales/lobulares mixtos y 
otras histologías más raras que constituyen el resto de 
las pacientes13. 

Desde el punto de vista molecular, el cáncer de mama 
se clasifica en tres subtipos principales basados en la 
presencia o ausencia de marcadores moleculares para 
los receptores de estrógeno o progesterona y el factor de 
crecimiento epidérmico humano 2 (ERBB2; anteriormente 
HER2): receptor hormonal positivo/ERBB2 negativo (70% de 
las pacientes), ERBB2 positivo (15%-20%) y triple negativo 
(tumores que carecen de los tres marcadores moleculares 
estándar; 15%)14. 

Presentación clínica
Más de la mitad de los CM en los Estados Unidos se 
diagnostican con mamografías, y aproximadamente 
un tercio se diagnostican como una masa palpable 
de mama15. Esta masa más la secreción del pezón, la 
inversión del pezón, la asimetría mamaria, el eritema y 
el engrosamiento de la piel de la mama (piel de naranja), 
son presentaciones menos comunes del cáncer de seno16. 
Alrededor del 62% por ciento de los CM están confinados 
a la mama al momento del diagnóstico, mientras que un 
31% adicional se ha diseminado a los ganglios linfáticos 
regionales. Sólo el 6% son metastásicos en el momento 
del diagnóstico, definidos como compromiso de sitios 
distantes de la mama y sus ganglios linfáticos regionales7. 

El CM se clasifica en etapas I-IV, donde IV denota 
enfermedad metastásica distante. Los CM en estadio I, 
definidos anatómicamente como un tumor de mama 
de menos de 2 cm y sin afectación ganglionar, tienen 
una supervivencia específica a 5 años de al menos un 
99%, 94% y 85% para los subtipos HR+, ERBBB2+ y triple 
negativo, respectivamente. Los cánceres de mama en 
estadio IV tienen una mediana de supervivencia global de 
aproximadamente 5 años para los subtipos HR+ o ERBB2+ 
y 1 año para los subtipos triple negativos17. 

Métodos diagnósticos
El CM es un diagnóstico histológico realizado de acuerdo 
con criterios patológicos estandarizados. 

El autoexamen mamario se considera un complemento 
en el control mamario. En las mujeres que aún no tienen 
su menopausia, se recomienda efectuarlo durante los 
primeros días siguientes a la menstruación, cuando ya ha 
disminuido la congestión mamaria premenstrual. En las 
mujeres que ya han tenido su menopausia se recomienda 
realizarlo una vez al mes y fijar una fecha para ello, por 
ejemplo, el primer día del mes. El autoexamen mamario 
debe enseñarse y practicarse cuidadosamente.

D I A G N Ó S T I C O  Y  M A N E J O  D E L  C Á N C E R  D E  M A M A



15

R E V I S T A  E L E C T R Ó N I C A  C I E N T Í F I C A  Y  A C A D É M I C A  D E  C L Í N I C A  A L E M A N A 

Los hallazgos mamográficos clásicos del cáncer de mama 
incluyen la presencia de una masa o densidad de tejido 
blando y microcalcificaciones agrupadas. La característica 
más específica es una masa de tejido blando espiculada, 
con casi el 90% representando un cáncer invasivo18. 

La ecografía de las mamas se utiliza a menudo para distinguir 
una lesión benigna de una maligna. Las características 
ecográficas de la malignidad incluyen la presencia 
de espiculación, hipoecogenicidad, microlobulación, 
calcificaciones internas, sombreado, una lesión más alta 
que su anchura y márgenes angulares19. 

La resonancia magnética (RMN) se usa típicamente para 
evaluar a las mujeres en alto riesgo de CM. Aunque casi 
todos los CM invasivos mejoran con la RMN con contraste de 
gadolinio, la RMN no es lo suficientemente específica para 
evitar la necesidad de una biopsia. Las características de la 
RMN del cáncer de mama incluyen márgenes irregulares 
o espiculados, realce similar a un borde, realce interno 
heterogéneo y realce de los tabiques internos20.

En la paciente con una masa mamaria palpable o una 
anomalía mamográfica sospechosa, la técnica diagnóstica 
obligatoria es la biopsia percutánea. La biopsia quirúrgica 
no debe utilizarse como herramienta de diagnóstico, a 
menos que no sea factible una biopsia guiada por palpación 
percutánea o por imágenes21. Los métodos de biopsia de 
mama incluyen biopsia con punzón de piel, aspiración con 
aguja fina (AAF), biopsia con aguja gruesa (BNC) y biopsia 
quirúrgica. En general, la biopsia percutánea debe ser 
realizada como el enfoque de primera línea, seguido de 
una cirugía definitiva.

Tratamiento
Principios del tratamiento
Para el CM no metastásico, los principales objetivos de la 
terapia son erradicar el tumor y de los ganglios linfáticos 
regionales y prevenir la recurrencia metastásica. 

La terapia local para el CM no metastásico consiste en 
la resección quirúrgica (masectomía o lumpectomía), 
muestreo (biopsia linfonodo centinela) o la extirpación de 
los ganglios linfáticos axilares (disección axilar), teniendo 
en cuenta la radiación postoperatoria. La terapia sistémica 
puede ser preoperatoria (neoadyuvante), postoperatoria 
(adyuvante) o ambas. El subtipo de CM guía la terapia 
sistémica a administrar. También se realizan terapias 
dirigidas a un factor.

Para el CM metastásico, los objetivos terapéuticos son 
prolongar la vida y paliar los síntomas. Actualmente, el CM 
metastásico sigue siendo incurable en prácticamente todas 
las pacientes afectadas. Las modalidades de terapia local 
(cirugía y radiación), se utilizan típicamente para la paliación 
sólo en la enfermedad metastásica. 

Cirugía para el CM
En la mayoría de las mujeres con CM se emplea algún tipo de 
cirugía como parte del tratamiento. Existen diferentes tipos 
de cirugía de mama, y se pueden realizar por diferentes 
razones, dependiendo de la situación. La  lumpectomía, 
también denominada cirugía conservadora, consiste 
en la extirpación del tumor y una pequeña cantidad de 
tejido circundante únicamente. La mastectomía se refiere 
a la extirpación de la totalidad del tejido mamario. En 
la actualidad, la mastectomía es un procedimiento más 
refinado y menos invasivo que en el pasado, puesto 
que, en la mayoría de los casos, ya no se extirpan los 
músculos ubicados bajo la mama. Otra opción de cirugía 
es la mastectomía radical modificada (MRM), que consiste 
en la extirpación completa del seno y la fascia subyacente 
del músculo pectoral mayor junto con la extirpación de 
los ganglios linfáticos axilares de nivel I y II. La extirpación 
de ganglios linfáticos, o la disección del ganglio linfático 
centinela, puede llevarse a cabo durante una cirugía 
conservadora o una mastectomía en caso de que en la 
biopsia se haya detectado diseminación del cáncer fuera 
del conducto lácteo. La  reconstrucción mamaria  consiste 
en reconstruir la mama después de una mastectomía y, 
algunas veces, después de una cirugía conservadora. Este 
procedimiento se realiza simultáneamente con la cirugía 
de extirpación del tumor o posteriormente. Además se 
pueden realizar mastectomía preventiva, que es una 
extirpación preventiva de la mama para reducir el riesgo 
de cáncer de mama en pacientes que presentan un riesgo 
elevado y la extirpación preventiva de los ovarios, cirugía 
preventiva que disminuye la concentración de estrógeno 
en el cuerpo; en consecuencia, el estrógeno no puede 
estimular la formación del cáncer de mama22,23,24. 

Radioterapia
El objetivo de la radioterapia adyuvante (RT) es erradicar 
cualquier depósito tumoral que quede después de la ciru-
gía en pacientes tratadas mediante cirugía conservadora 
de la mama o mastectomía total. Hacerlo reduce el riesgo 
de recurrencia locorregional y mejora la supervivencia es-
pecífica del cáncer de mama y la supervivencia general25. 
Para la mayoría de las mujeres que reciben RT completa, 
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también se ofrece un aumento de la RT en el lecho tumoral 
para reducir aún más el riesgo de recurrencia del tumor 
en el seno. Las posibles excepciones incluyen pacientes de 
≥60 años de edad con tumores pequeños, de bajo grado 
y con receptores hormonales positivos resecados con 
márgenes negativos. Se utilizan dos tipos de radioterapia: 
externa, la radiación proviene de una máquina que está 
fuera del cuerpo; y la radiación interna (braquiterapia), 
donde la fuente radiactiva se coloca dentro del cuerpo por 
un corto tiempo22,23,24. 

Quimioterapia para el CM
Se recomienda quimioterapia (terapia sistémica) después de 
la cirugía (quimioterapia adyuvante), para tratar de eliminar 
las células cancerosas que puedan haber quedado o que se 
hayan propagado, pero que no pueden verse, ni siquiera 
en  estudios por imágenes. La quimioterapia adyuvante 
puede reducir el riesgo de recurrencia del CM. También se 
utiliza antes de la cirugía (quimioterapia neoadyuvante), 
para reducir el tamaño del tumor y permitir que se realice 
una cirugía conservadora de seno. Por este motivo, la 
quimioterapia neoadyuvante se emplea a menudo para 
tratar los cánceres que son demasiado extensos como para 
ser extraídos mediante cirugía al momento del diagnóstico 
(cánceres localmente avanzados). Al igual que con la 
quimioterapia adyuvante, la quimioterapia neoadyuvante 
puede reducir el riesgo de que regrese el CM. La 
quimioterapia citotóxica se puede utilizar en las siguientes 
situaciones: CM con HR negativos, estas pacientes no son 
candidatas para la terapia endocrina; y en pacientes con CM 
sintomático con HR positivos, en las que es poco probable 
que la terapia endocrina de lugar a una respuesta clínica 
rápida. Estos incluyen a los pacientes que se presentan con 
una progresión rápida de la enfermedad después de más 
de una terapia endocrina (es decir, enfermedad resistente 
a la endocrina) o con una gran carga tumoral que involucra 
órganos viscerales y amenaza la función de los órganos26.

En CM metastásico los objetivos del tratamiento son 
prolongar la supervivencia y mejorar la calidad de vida 
reduciendo los síntomas relacionados con el cáncer. 
Para lograr estos objetivos, se necesita un enfoque 
individualizado, ya que no se puede aplicar una estrategia 
única para todas las mujeres. 

En la mayoría de los casos, la quimioterapia es más eficaz 
cuando se usan combinaciones de medicamentos, y aunque 
estas combinaciones a menudo se emplean para tratar el 
CM en etapa temprana, este cáncer en etapa avanzada 

se trata más a menudo con medicamentos individuales, 
algunas combinaciones son comúnmente usadas para 
tratar el CM avanzado.

Terapia endocrina
La terapia endocrina es una forma de terapia sistémica. 
Las células del CM HR positivas tienen receptores 
(proteínas) que se adhieren al estrógeno, lo que aumenta 
su tasa de proliferación. Por está razón, los altos niveles 
de estrógeno ayudan a las células tumorales a crecer y a 
propagarse. La mayoría de los tipos de terapia endocrina 
para el CM disminuyen los niveles de estrógeno o evita que 
el estrógeno actúe en las células tumorales. Entre ellos 
están los medicamentos que bloquean los receptores de 
estrógeno27,28 (por ej. Tamoxifeno, modulador selectivo 
de receptores de estrógenos), los que reducen los 
niveles de estrógenos como inhibidores de la aromatasa 
(Letrozol, Anastrozol y Exemestano), y supresión ovárica 
que puede ser extirpación (ooforectomía) o supresión de 
la función ovárica (análogos de la hormona liberadora 
de hormona luteinizante (LHRH) goserelina (Zoladex) y 
leuprolida (Lupron). 

En pacientes con CM con HR positivo, continuar con el 
tamoxifeno hasta los 10 años en lugar de detenerse a los 
5 años produce una reducción adicional en la recurrencia 
y la mortalidad, particularmente después del décimo año. 
Estos resultados, tomados junto con los resultados de 
ensayos previos de 5 años de tratamiento con tamoxifeno 
versus ninguno, sugieren que 10 años de tratamiento con 
tamoxifeno pueden reducir aproximadamente a la mitad 
la mortalidad por cáncer de mama durante la segunda 
década después del diagnóstico29. 

Terapia dirigida
CM ERBB2 positivo: Herceptin (trastuzumab) es un 
medicamento de terapia dirigida que se utiliza para tratar 
el CM de receptores positivos ERBB2. Los resultados de un 
análisis de dos estudios amplios a largo plazo demuestran 
que agregar Herceptin a la quimioterapia para tratar 
a mujeres con diagnóstico de CM positivo para ERBB2 
en etapa temprana mejora la supervivencia general y 
la supervivencia sin enfermedad, en comparación con 
la quimioterapia sola30.  Aproximadamente 80% de los 
cánceres de seno tienen receptores de estrógeno31.

CM HR positivo: inhibidores de CDK4/6,  como el palbociclib 
(Ibrance), el ribociclib (Kisqali) y el abemaciclib (Verzenio) son 
medicamentos que bloquean las proteínas quinasas 
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dependientes de ciclinas (CDK), especificamente CDK4 y 
CDK632. El bloqueo de estas proteínas ayuda a detener la 
división de las células y desacelera el crecimiento del cáncer. 
Aptos en pacientes con CM avanzado.

CM con mutaciones en el gen BRCA
Las proteínas PARP normalmente ayudan a reparar el ADN 
dañado dentro de las células. Los genes BRCA (BRCA1 y BRCA2) 
también ayudan a reparar el ADN (en forma ligeramente 
diferente), pero mutaciones en uno de esos genes 
pueden evitar que esto ocurra. Los inhibidores de PARP 
actúan bloqueando las proteínas PARP. Debido a que las 
células tumorales con un gen BRCA mutado ya confrontan 
problemas para reparar el ADN dañado, bloquear las 
proteínas PARP a menudo conduce a la muerte de estas 
células. El olaparib (Lynparza) y el talazoparib (Talzenna) son 
medicamentos conocidos como inhibidores de PARP22,23. 

Tratamiento del CM durante el embarazo
El objetivo del tratamiento de una mujer embarazada con 
CM es el mismo que cuando se trata a una mujer que no 
está embarazada: curar el cáncer, siempre que sea posible, 
o controlarlo y evitar que se propague si no se puede curar. 
Sin embargo, la inquietud adicional de proteger a un bebé 
en crecimiento puede complicar más el tratamiento.

Las mujeres embarazadas pueden recibir tratamiento para 
el CM en forma segura, aunque los tipos de tratamientos 
utilizados y el momento oportuno para el tratamiento 
pueden ser afectados por el embarazo. Las recomendaciones 
dependerán del tamaño del tumor, la localización, si se ha 
propagado y cuánto, avance del embarazo, estado general 
de salud y preferencias del paciente. 

Por lo general, la cirugía para el CM es segura durante 
el embarazo. La quimioterapia parece ser segura para el 
bebé si se administra en el segundo o el tercer trimestre 
de embarazo, pero no es seguro administrarla durante el 
primer trimestre. Otros tratamientos del CM, como terapia 
endocrina, terapia dirigida y radioterapia, tienen más 
probabilidades de afectar al bebé y generalmente no se 
administran durante el embarazo33,34,35,36. 

Estudio genético
En el caso del CM de origen hereditario, las mutaciones 
más comunes son de los genes BRCA1 y BRCA2, aunque 
también puede responder a otras. Hasta ahora, se conoce 
que las alteraciones genéticas que aumentan el riesgo de 
tumores mamarios también pueden asociarse al desarrollo 

de otros cánceres, como digestivos, de piel (melanoma) y 
próstata, además de ovario.
 
Es importante aclarar que, si existe una alteración genética 
asociada a un cáncer, eso no quiere decir que la persona 
vaya forzosamente a sufrir la enfermedad, pero sí se 
eleva considerablemente el riesgo. Una paciente sana con 
mutación de BRCA tiene hasta 80% de probabilidad de 
desarrollar cáncer de mama –siendo que en la población 
general es de entre 7% y 12%– y hasta un 40% para cáncer 
de ovario, versus el 1% para el resto de las personas. En 
los hombres, el riesgo de cáncer de mama crece hasta 
un 8%. Para tumores de próstata también aumentan 
las posibilidades y se adelanta la edad de presentación. 
Hay exámenes que se pueden realizar en búsqueda de 
mutaciones genéticas, estos se pueden hacer en sangre 
o saliva. Se necesita estudiar células con núcleo donde se 
encuentra el DNA que puede ser utilizado para realizar 
dicho estudio. Generalmente se recomienda cuando hay 
determinados tipos de cáncer hereditarios en la familia 
y se presume la presencia de una mutación genética. Es 
importante buscar un asesoramiento genético, proceso 
de comunicación que ayuda a las personas a comprender 
y adaptarse a las implicancias médicas, psicológicas y 
familiares de la contribución genética a enfermedades37. 

Los indicadores para el estudio genético son:
•	 Edad de diagnóstico o fallecimiento precoz (< 50años)
•	 Dos o más parientes cercanos afectados
•	 Dos o más generaciones con parientes afectados del 

mismo linaje (materno o paterno)
•	 Tumores muy poco comunes
•	 Severidad de la condición
•	 Condiciones multifocales o  bilaterales
•	 Ocurrencia de la enfermedad en el sexo menos común
•	 Patrón “sugerente” de herencia mendeliana
•	 Ausencia factores de riesgo ambientales

Pronóstico
Por definición, un factor pronóstico es capaz de proporcionar 
información sobre el resultado clínico en el momento del 
diagnóstico, independientemente de la terapia 38.

Para las mujeres con CM no metastásico recién 
diagnosticado, utilizamos rutinariamente los siguientes 
factores clínicos para ayudar a determinar el pronóstico:

•	 Edad menor de 35 años
•	 Etapa tumoral - En general, la etapa es un factor 
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pronóstico. Las tasas de supervivencia relativa a cinco 
años son de 95, 85, 70, 52, 48 y 18 % para las mujeres 
que presentan enfermedad anatómica en estadio I, IIA, 
IIB, IIIA, IIIB y IV, respectivamente39.  

•	 Tamaño del tumor - El tamaño del tumor (T), definido 
como el diámetro más grande del tumor primario del 
seno, fue reconocido tempranamente como un factor 
pronóstico importante en el CM.40,41

•	 El CM inflamatorio (CMI, T4d) es una forma rara pero 
muy agresiva de CM, caracterizada por un cuadro clínico 
de inflamación en la mama y un pronóstico precario.

•	 El compromiso ganglionar (es decir, el número de 
ganglios axilares ipsilaterales con crecimiento tumoral 
metastásico), es un factor pronóstico negativo fuerte 
e independiente.  Entre las mujeres sin evidencia 
de enfermedad metastásica (M0), la tasa de 
supervivencia a cinco años para las que se presentan 
con enfermedad localizada (es decir, sólo de mama) 
versus enfermedad regional (es decir, compromiso 
de los ganglios patológicos) es de 99 y 85 por ciento, 
respectivamente42. 

•	 La presencia de enfermedad metastásica es un factor 
de mal pronóstico.

•	 Grado histológico.
•	 La presencia de invasión linfovascular parece ser 

un indicador de mal pronóstico, particularmente en 
tumores de grado superior.

•	 La expresión de receptores de estrógeno (RE) y recep-
tores de progesterona (RP), generalmente se asocian 
con mejores resultados de CM, al menos a corto plazo.

•	 La sobreexpresión de ERBB2 contiene un pronóstico 
desfavorable, particularmente si los pacientes no 
son tratados con quimioterapia y agentes dirigidos 
para ERBB2. En ausencia de terapia sistémica, 
la sobreexpresión de ERBB2 es un marcador de 
mal pronóstico para pacientes, independiente del 
compromiso de los linfonodos. Además, los datos 
sugieren que el ERBB2 retiene el valor pronóstico 
incluso en presencia de tumores pequeños ≤1 cm43,44.  

•	 Los marcadores predictivos más bien establecidos 
hasta ahora en el CM temprano son el HR (para la 
terapia endocrina) y el ERBB2 (para la terapia dirigida).

En el caso de las pacientes con CM metastásico
•	 Los factores pronósticos más útiles se basan clínicamente. 

Aunque las células tumorales circulantes (CTC) también 
son pronósticas, su función en el tratamiento clínico de 
los pacientes con CMB no está clara y requiere aclaración 
adicional45.

Seguimiento
Los objetivos del seguimiento en los pacientes 
sobrevivientes al CM son: detección y manejo de recurrencia 
local, a distancia y de segundas neoplasias primarias de 
mama; detección y manejo de efectos secundarios del 
tratamiento a largo plazo; manejo de la terapia hormonal 
adyuvante; reconocer síndromes genéticos asociados y 
promocionar un estilo de vida saludable.

El requisito mínimo para el seguimiento regular de un cáncer 
de mama primario es una revisión clínica cada tres meses 
durante el primer año, luego cada seis meses por cinco años 
y luego revisión anual. Además se debe realizar la historia 
clínica y la exploración física. En enfermedad metastásica 
sin enfermedad medible se recomienda realizar CA 15-3 en 
el seguimiento. También se recomienda al paciente realizar 
el autoexamen de mamas mensualmente.

Toda paciente debería contar con una cuidadosa historia 
clínica y debe ser examinada cada 3 a 6 meses en los 
primeros 3 años después de la terapia primaria, cada 6 y 12 
meses en los próximos dos años y luego anualmente.

Las pacientes con alto riesgo de síndrome de CM familiar 
deberían ser derivadas a asesoramiento genético.

Las mujeres tratadas con terapia conservadora deberían 
tener su primera mamografía post-tratamiento no antes 
de 6 meses después de la radioterapia. Posteriormente la 
mamografía debería ser realizada cada 6 a 12 meses para 
vigilar las posibles anormalidades, en los tres primeros años. 
La mamografía debería ser realizada anualmente si se logra 
la estabilidad en los resultados mamográficos después de 
finalizada la terapia locorregional y luego continuar cada 
dos años. El riesgo de recurrencia de CM continúa a los 15 
años después del tratamiento primario. 

En CM ductal in situ la primera mamografía de seguimiento 
debe realizarse a los 6 meses de finalizada la radioterapia 
adyuvante, sugiriendo seguimiento clínico cada 6 meses 
los primeros 3 años y después seguimiento anual. Se debe 
hacer mamografía anual2.

Conclusiones
El CM aún sigue siendo un desafío, ya que no se conoce 
a cabalidad su fisiopatología, debido a que la patalogía no 
es solo hormonal, también incluye el factor genético. Se 
han conseguido mejoras en la supervivencia de muchas 
pacientes diagnosticadas con CM, sin embargo en casos 
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de CM inflamatorio y triple negativo a menudo siguen 
necesitando opciones de tratamiento adicionales.

Aún cuando se ha logrado disminuir las tasas de mortalidad 
con tratamiento, este no es exitoso completamente por 
la resistencia a medicamentos, la incidencia de factores 
ambientales y familiares que conlleva la enfermedad. Lo 
principal es el screening temprano en mujeres asíntomáticas, 
para un diagnóstico oportuno de la patología. 
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Resumen
Desde hace algunos años que en Chile se ha producido 
un cambio en la epidemiología de la mujer embarazada, 
logrando equipararse a lo ocurrido en países desarrollados. 
Las mujeres se están embarazando a edades más tardías, 
lo que ha sido descrito como factor que aumenta el riesgo 
de resultados maternos y fetales adversos. Las patologías 
médicas concomitantes se han convertido en una causa 
importante de morbilidad y mortalidad materna, lo que 
no le ha permitido a Chile reducir este indicador de salud, 
y nos ha exigido un profundo análisis de sus causas y la 
implementación de nuevas estrategias. Así, el manejo de 
estas pacientes de mayor riesgo requiere de atención en 
centros que cuenten con unidades especializadas adecuadas, 
con guías de manejo actualizadas y especialmente médicos 
expertos en medicina materna y fetal, quienes coordinados 
con médicos internistas y especialistas en medicina crítica, 
permitirán disminuir la morbimortalidad materna.

La salud materna, y en particular la mortalidad materna, 
definida como la muerte de la mujer durante el proceso 
de embarazo, parto y puerperio, han sido por largos años 
y siguen siendo, motivo de especial preocupación en salud 
pública. 

La comunidad internacional ha realizado repetidos 
esfuerzos globales para reducir la mortalidad materna. En 
el año 2000, la Organización de Naciones Unidas (ONU), 
impulsó los Objetivos de Desarrollo del Milenio (ODM), que 
en su 5to ODM buscaba reducir la mortalidad materna en 
tres cuartos en el período 1990 – 2015 (1). Estos esfuerzos 
se han visto reflejados en una disminución sustancial de 
muertes maternas en todas las regiones, alcanzando una 
reducción del 47% a nivel global durante el período 1990 – 
2000 (2-5). En el año 2015, luego de cumplido el plazo de los 
ODM, los estados acordaron la Agenda de Desarrollo 2030, 
que en su Objetivo de Desarrollo Sostenible 3 (ODS 3) busca 

Artículo de Revisión
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reducir la razón de mortalidad materna mundial a menos 
de 70 por 100.000 nacidos vivos(6).

La situación de la mortalidad materna en Chile, al igual 
que en otros países de la región (Latinoamérica y el 
Caribe) con crecimiento económico sostenido, mejoras en 
acceso a la salud y reducción progresiva de la pobreza, 
la podríamos describir como intermedia entre países con 
alto ingreso económico y los países más pobres. La razón 
de mortalidad materna (RMM), calculada como número 
de muertes maternas por 100.000 nacidos vivos (nv), 

mostró una dramática caída en Chile, que se inició en la 
década de los 40´s, y se mantuvo en progresivo descenso 
hasta inicios del 2000, en que se estabilizó alrededor 
de 17/100.000 nv (7-9). El gráfico 1 muestra la evolución 
de la RMM en Chile, entre los años 1997 y 2013. Si bien 
esta RMM es la menor de Latinoamérica, la detención 
en la reducción de muertes maternas observada en los 
últimos años determinó que Chile no alcanzara el ODM 
propuesto para el 2015, a la vez que ha generado una 
profunda preocupación y necesidad de análisis para 
comprender las posibles causas que la determinan.

Análisis de los casos de mortalidad 
y morbilidad materna severa
Históricamente, el análisis retrospectivo de los registros de 
muerte materna ha sido usado para la implementación de 
cuidados durante el embarazo, parto y puerperio (9, 10). Este 
análisis, necesario para implementar estrategias de cuidado 
materno efectivas cuando se busca reducir la mortalidad 
materna, ha llegado a ser de limitada utilidad en aquellos 
países que presentan pocos casos anuales de muertes 
maternas, como ocurre en Chile (10, 11).

La evidencia publicada, muestra que el análisis de los 
casos de morbilidad materna severa es útil para identificar 

madres en alto riesgo de mortalidad (11-15) y pudiera ser 
una estrategia efectiva para conocer la magnitud y 
distribución de las causas que exponen a estas madres a 
morir. Con el objetivo de estandarizar la terminología, en 
2009 la Organización Mundial de la Salud (OMS), adoptó la 
definición operacional de “maternal near miss”, entendida 
como “una mujer quien casi muere, pero sobrevivió a 
una complicación que ocurrió durante embarazo, parto y 
dentro de los 42 días del término del embarazo”. Además 
la OMS desarrolló criterios diagnósticos uniformes para 
identificar estos casos, ya sea, basado en el diagnóstico 
específico, manejo requerido o evidencia de disfunción 
orgánica (16-20).

3 
 

I. ANTECEDENTES 

  MUERTES MATERNAS EN CHILE 
 
  Evolución de la Razón de Mortalidad Materna relacionada con el embarazo, según año, 
  Chile 1997-2013 

 

Evolución de la Razón de Mortalidad Materna según año, Chile 1997 - 2013

Fuente: DEIS  MINSAL

22,3
20,3

22,7

18,7
17,4 17,1

12,2

18,5 19,3
18,2

16,5

19,7
17,9

16,1
17,2

15,6

0

5

10

15

20

25

1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013

 
Hitos: 2002 Instrucción interna para el reporte de MM  -  2007 Norma Auditoría MM -  2012 Comunicación 
inmediata MM 
 

En Chile, la Razón de Mortalidad Materna (RMM), ha presentado una disminución de 22,3 
a 15,6 por 100.000 nacidos vivos, entre los años 1997 y 2013. Sin embargo se presentan 
cifras estables entre los años 2001 a 2012 con una RMM de 17,4 y 17,2, observándose un 
descenso a 15,6 por 100.000 nacidos vivos el año 2013 (gráfico 1). 

 
 
 

Gráfico 1 
Gráfico 1. Razón de mortalidad materna en Chile entre los años 1997 y 2013

Fuente: DEIS. MINSAL
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Cambio en el perfil epidemiológico en Chile
En las últimas cinco décadas, Chile ha experimentado pro-
gresivos cambios socio-económicos, culturales, implemen-
tación de programas de planificación familiar, entre otros 
factores, que han determinado un cambio de su perfil de-
mográfico, el cual se ha equiparado a lo que ocurre en los 
países desarrollados.

Adicionalmente, en la actualidad las mujeres postergan la 
maternidad en pro del desarrollo personal (estudios, viajes, 
bienestar económico) y, por otro lado, la menopausia ya no 
es una barrera para el embarazo gracias al avance de las 
técnicas de fertilización asistida.

Esta transición demográfica, asociado a que las mujeres se 
estarían embarazando a edades mayores (la proporción de 
madres mayores de 35 años incrementó de un 10% a un 
16% entre los años 1990 y 2009 en el país), ha determinado 
un cambio en el perfil epidemiológico de la embarazada en 
Chile (7, 21, 22). 

Determinantes de mortalidad y morbilidad 
materna severa
La edad avanzada se describe como factor de riesgo de 
resultados maternos y fetales adversos, y si bien es cierto 
esto ha sido debatido debido a factores confundentes 
como la mayor paridad, mayor uso de técnicas de 
fertilización asistida, se ha logrado determinar que la edad 
mayor de 40 años es un factor de riesgo independiente 
para malos resultados del embarazo, particularmente 
para resultado materno (23). 

En las mujeres de 35 años o más que se embarazan, existe 
un mayor riesgo de presentar patologías propias de la 
gestación y patologías maternas crónicas, que se asocian 
a una mayor probabilidad de muerte materna. De acuerdo 
a un estudio nacional que analizó el período 2005-2010 
en Chile, el riesgo de muerte materna se duplica en el 
rango de edad entre 30-34 años, aumenta 9 veces entre 
los 40-44 años y alcanza un aumento de 18 veces entre 
los 45-49 años (24). 

Por todo anterior, hoy en día los trastornos médicos en el 
embarazo se convierten en más comunes y potencialmente 
fatales. Las patologías médicas concomitantes, pasan a ser 
una causa importante de morbilidad y mortalidad materna 
(muerte materna de causa concurrente o indirecta). Los 
problemas médicos pueden presentarse antes o aparecer 
de novo durante el embarazo. 

En la Tabla 1, que muestra el período 2000-2013 en Chile, se 
observa un aumento de la RMM de las muertes maternas 
indirectas, de 3,1 a 6,6 por 100.000 nv., manteniéndose 
estable la RMM por trastornos hipertensivos (25).

Las mujeres mayores son más propensas a ser obesas 
y/o hipertensas y están más predispuestas a la diabetes 
gestacional y la enfermedad tromboembólica. 

La obesidad (definida como índice de masa corporal (IMC) 
>30 Kg/m2), por otro lado, presenta un desafío transversal 
de todas las especialidades en la práctica clínica en el mundo 
entero. Su prevalencia ha incrementado a proporciones de 
pandemia en los últimos 20 años, según descripción de la 
OMS (26). Datos rescatados de sistemas de monitoreo de 
evaluación de riesgo en mujeres embarazadas (PRAMS 
database) en Estados Unidos muestras una incidencia de 
20% de obesidad en embarazadas. En algunas revisiones 
nacionales se describe una incidencia de hasta el 30% de 
obesidad en el embarazo.

La probabilidad de desarrollar diabetes durante el embarazo 
tiene relación con el peso al momento de la concepción(27). 
Es así como un IMC aumentado pre-concepcional, 
aumenta 3 veces la probabilidad de desarrollar diabetes 
gestacional(28). Síndromes hipertensivos del embarazo, 
incluyendo la pre eclampsia es 2 a 4 veces más frecuente 
en mujeres obesas que en mujeres con IMC normales (29).

En general, la incidencia antenatal de trombosis venosa 
profunda (TVP) se encuentra aumentada 5 veces y el 
trombo embolismo pulmonar (TEP) 2 veces en mujeres 
obesas, cuando se compara con mujeres con IMC normal (30). 
Este riesgo aumenta más de 10 veces para ambos eventos, 
cuando se comparan embarazadas que se mantienen en 
reposo prolongado (31).

El Reino Unido (UK) cuenta con uno de los mejores registros 
a nivel mundial de mortalidad materna y redacta un informe 
trianual, en el que se informa desde hace algunos años que la 
mayoría de las muertes maternas se presentan actualmente 
en mujeres con condiciones médicas pre-existentes o de 
reciente aparición y son conocidas como “muertes indirectas”. 
La principal causa de muerte materna sigue siendo como 
grupo las enfermedades cardíacas, la segunda causa son 
enfermedades neurológicas. Lo más preocupante, es que no 
ha habido una caída significativa en el número de muertes 
maternas debido a causa ‘indirecta’ en los últimos 20 años 
en UK (32). Los ingleses esperan un descenso de la mortalidad 
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materna (MM) debido a las intervenciones realizadas con 
este propósito, a diferencia de Chile, en donde desde hace 
algún tiempo, recién se está viviendo un aumento en la 
incidencia de patología médica como causa de mortalidad 
materna. 

En UK, dentro del análisis que realizan en su reporte trianual, 
logran determinar que la mayoría de estas muertes están 
asociadas con una atención médica inadecuada, y en 

una tercera parte de los casos se clasifica como atención 
claramente deficiente, donde el cuidado y manejo adecuado 
podría haber evitado la muerte de la madre. Además, 
logran identificar que en las tres principales causas de 
muertes maternas directas también existe una deficiente 
atención médica. Estas son sepsis, tromboembolismo e 
hipertensión/pre-eclampsia. Junto con esto, también se 
determina que por cada muerte materna registrada hay 20 
a 30 mujeres que casi mueren (near miss) y muchas más 
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4 
 

2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013
RMM RMM RMM RMM RMM RMM RMM RMM RMM RMM RMM RMM RMM RMM

Total 
general 18,7 17,4 17,1 12,2 17,3 19,8 19,3 18,2 16,5 19,7 18,3 18,5 22,1 21,4

O00-
O07 Aborto 5,0 1,5 2,8 2,0 1,6 2,9 2,9 1,7 2,0 1,2 2,4 3,2 1,6 0,8

O10-
O16 Edema, proteinuria 

y trastornos 
hipertensivos en el 
embarazo, parto y 
el puerperio

4,6 5,8 5,2 1,6 3,3 4,1 4,9 3,7 4,4 4,3 2,8 5,6 4,1 4,9

O20.-; 
O46.-; 
O67.-; 
O72.-

Hemorragia en el 
embarazo, parto y 
el puerperio

1,1 0,4 0,8 0,4 1,2 1,6 0,8 0,8 0,4 0,8 1,2 0,4 0,8 0,8

O21-
O26; 
O29-
O45; 
O47-

Complicaciones 
predominantes, 
relacionadas con 
el embarazo y el 
parto

3,1 2,3 2,0 4,1 2,9 1,2 1,6 3,7 3,2 3,2 2,4 0,8 2,5 1,2

O85.-
;O86.-; 
O91.-

Sepsis puerperal y 
otras infecciones 0,4 1,5 1,6 1,2 0,0 0,8 0,0 0,4 0,0 1,6 1,6 0,0 0,8 0,8

O87-
O90; 
O92.-

Complicaciones 
relacionadas con 
el puerperio

1,5 1,2 1,2 0,0 1,6 0,4 1,6 2,1 2,0 0,8 0,8 1,2 0,0 0,0

O95.- Muertes 
obstétricas de 
causa no 
específica

0,0 0,4 0,0 0,0 0,0 0,4 0,0 0,8 0,0 0,4 0,4 0,0 0,8 0,4

O96.-; 
O97 Muerte materna 

debida a cualquier 
causa obstétrica 
que ocurre 
después de 42 
días pero antes de 
un año del parto

0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 1,2 0,0 0,0 0,0 0,0 0,4 2,4 4,9 5,8

O98.-; 
O99.-

Muertes 
obstétricas 
indirectas

3,1 4,2 3,6 2,8 6,6 7,0 7,4 5,0 4,4 7,5 6,4 4,8 6,6 6,6

Fuente: DEIS - MINSAL 18,7 17,4 12,2 17,3 18,5 19,3 18,2 16,5 19,7 17,9 16,1 17,2
*Tasa observada por 100.000 Nacidos vivos corregidos

  GRUPO

Mortalidad* en el embarazo, parto o puerperio, según grupo de causas. Chile, 2000 a 2013

 
 

Según tabla 2, en el período 2000 - 2013,  la RMM  que incorpora las muertes maternas 
tardías, se observa: 

 Un aumento de la RMM de las muertes obstétricas indirectas de 3,1 a 6,6 por 
100.000 nacidos vivos. 

 Se ha mentenido estable con algunas variaciones la RMM por trastornos 
hipertensivos en el embarazo, parto y puerperio,  presentando 4,6 - 4,9 por 
100.000 nacidos vivos,  respectivamente. 

 Un aumento de la RMM de las muertes maternas por cualquier causa obstétrica 
que ocurre después de 42 días, pero antes de un año del parto de 0,0 a 5,8 por 
100.000 nacidos vivos,  respectivamente. 

Tabla 2 

Tabla 1.  Mortalidad materna según causas. Chile, 2000 a 2013
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con morbilidad grave que se recuperan. De esta forma, al 
prevenir una muerte se disminuye considerablemente la 
morbilidad materna (32). 

Comentario final
Hay un cambio en el perfil epidemiológico de la embarazada 
en Chile, que ha favorecido que un número creciente de 
mujeres portadoras de condiciones médicas, a menudo 
complejas, se están embarazando en forma espontánea o 
secundario a tratamiento de fertilidad, lo que complejiza aún 
más el manejo del embarazo de este grupo de pacientes. Un 
pilar fundamental en el asesoramiento de estas pacientes 
es una adecuada consejería pre concepcional, instancia 
en la cual se le explican sus opciones de embarazo, los 
riesgos maternos y fetales en el caso de embarazarse con 
su respectiva patología y cómo sería su control prenatal 
de acuerdo a sus propias necesidades. La experiencia en 
instituciones que manejan pacientes embarazadas con 
patologías complejas nos ha enseñado que la consejería 
preconcepcional favorece un mejor resultado materno 
y perinatal. El manejo de estas pacientes de mayor 
riesgo, requiere de atención en centros que cuenten con 
unidades especializadas adecuadas, con guías de manejo 
actualizadas y médicos expertos en medicina materna y 
fetal, quienes a través de una oportuna coordinación con 
médicos internistas y especialistas en medicina crítica, 
permitirán disminuir la morbimortalidad materna. De esta 
forma, se espera que Chile pueda retomar la senda de 
reducción en su tasa de mortalidad materna, objetivo al 
cual se ha comprometido, al igual que otros países, como 
parte de un esfuerzo global.
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Resumen – Abstract 
Las disfunciones del piso pélvico femenino afectan a una 
importante proporción de la población, con un efecto 
negativo sobre la calidad de vida de quienes padecen 
estas patologías. Debido al gran impacto que ocasionan en 
nuestras pacientes, es muy importante lograr identificar los 
factores de riesgo que puedan resultar modificables y de 
esta manera lograr estrategias de prevención. 

Sólo en estas últimas dos décadas se ha logrado objetivar 
el impacto crítico que tiene la expulsión del feto a través 
del canal del parto sobre las estructuras anatómicas del 
suelo pélvico. La reciente investigación en esta área nos ha 
conducido a encontrar el nexo entre el trauma que puede 
sufrir la anatomía del piso pélvico durante el embarazo y el 
parto vaginal y diversas patologías, tales como el prolapso 
genital y las incontinencias de orina y fecal. Con esto, se 
abre la posibilidad de crear estrategias de prevención de 
este tipo de trauma y de replantear conductas obstétricas 
que pudieran beneficiar a nuestras pacientes en el futuro. 

Otros factores de riesgo que influyen en la génesis de 
estas patologías son: la obesidad, la constipación crónica, 
ciertos estilos de vida, el envejecimiento natural y factores 
genéticos. Si bien varios de ellos no son susceptibles de 
ser intervenidos hoy en día -y la paciente inevitablemente 
padecerá de la patología-, algunas de estas posibles causas 

sí son modificables, permitiendo la prevención efectiva y el 
mejoramiento de la salud del piso pélvico en la población. 
En este artículo desarrollaremos este interesante tema.
 

Introdución
Las disfunciones del piso pélvico femenino afectan a una 
importante proporción de la población a nivel mundial (1,2). 
Se estima que, en sus distintos grados, el prolapso genital 
compromete entre un 43 y 76% de la población femenina 
general y que el riesgo que enfrentan estas pacientes 
de ser sometidas a una cirugía por dicha condición 
oscila entre el 10 a 20% (3,4). Por su parte, la incontinencia 
urinaria afecta a más de 200 millones de personas en el 
mundo(5). La prevalencia de incontinencia anal es de un 
4-5% en la población general y de un 16% entre pacientes 
que consultan por problemas uroginecológicos (6). Estas 
patologías afectan negativamente la calidad de vida de 
estas mujeres en lo psicosocial y en lo económico (7), lo que 
últimamente ha motivado la investigación científica acerca 
de los principales factores de riesgo susceptibles de ser 
modificados. A pesar de todo, la mayoría de las mujeres 
con estas afecciones nunca buscarán atención para estos 
síntomas.

En este artículo se discutirá este tema y la evidencia 
disponible con miras a realizar intervenciones de prevención 
efectivas de estas patologías en nuestra práctica clínica.

Artículo de Revisión



28

Contacto Científico R I E S G O  Y  P R E V E N C I Ó N  D E  L A  D I S F U N C I Ó N  D E L  P I S O  P É L V I C O

Factores de riesgo conocidos de patología 
del piso pélvico

1.- Trauma obstétrico del piso pélvico
Mientras que la primera referencia al trauma del músculo 
elevador del ano data del año 1943 (8), la comprensión 
de que las anormalidades detectadas por estudios de 
imágenes del piso pélvico (PP) se debían al trauma sufrido 
por este músculo durante el parto tiene menos de 20 
años (9,10). Este tipo de trauma resulta incluso más común 
que el daño que puede sufrir el esfínter anal durante 
el parto, y esto podría tener un significado clínico más 

importante aún en el largo plazo como agente etiológico 
de las disfunciones del PP. En el 10 a 30% de las mujeres 
que sostienen un parto vaginal, el haz puborrectal 
del elevador del ano se desprende traumáticamente 
del cuerpo y borde inferior del pubis (“avulsión”) (11), 
dando como resultado un defecto anatómico que 
ocasionalmente puede ser identificado durante la misma 
atención del parto (12). Este tipo de lesión puede ser 
detectada clínicamente mediante la palpación digital (13) y 
demostrada por medio de imágenes como la resonancia 
magnética (RM)(14) o el ultrasonido transperineal 2D (15) y 
3D/4D (16) (Figura 1).

El diagnóstico de la avulsión del músculo elevador del 
ano tiene un importante impacto clínico por su rol como 
agente etiológico en el prolapso genital. La primera serie 
que comparó imágenes del PP en su estado antenatal y 
postnatal fue publicada en el año 2005 (17), y la principal 
consecuencia de estos defectos -esto es, prolapso del 
compartimento anterior y central- fueron descritos a partir 

del año 2006 (18,19). Han pasado tan sólo 8 años desde que 
el trauma del elevador del ano fuera identificado, además, 
como uno de los principales factores de riesgo para la 
recurrencia del prolapso genital (20), un hallazgo que 
ha sido confirmado por al menos otros 4 estudios (21-24). 
Junto a esto, hoy sabemos que el daño post parto que 
puede sufrir el músculo elevador del ano no sólo incluye 

Figura 1. Ultrasonido tomográfico del haz puborrectal del elevador del ano. La imagen superior
(a) muestra la visualización normal del músculo, la imagen del medio (b) muestra una avulsión unilateral 
derecha  y  la imagen inferior (c)  presenta una avulsión bilateral. 
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desgarros que son macroscópicamente visibles, sino que 
también incorpora la sobre distensión del hiato urogenital, 
y esto pareciera afectar incluso a más mujeres que la 
misma avulsión del elevador (Figura 2). Si consideramos al 
hiato urogenital como el mayor portal herniario potencial 

del organismo femenino, la excesiva distensión del hiato 
del elevador o “abombamiento del hiato urogenital” se 
encuentra directamente asociado al desarrollo del prolapso 
genital (25), y su efecto pareciera ser independiente al de la 
avulsión del elevador (26).

El parto operatorio, particularmente el uso de fórceps, 
es uno de los principales factores de riesgo tanto para 
las lesiones del músculo elevador del ano como para las 
lesiones del esfínter anal (27-29). Existe una directa relación 
entre la incidencia de incontinencia fecal y los desgarros de 
3er y 4to grado, que son los que comprometen al complejo 
esfinteriano anal (30-31). Una de las estrategias para lograr 
reducir este tipo de trauma es la incorporación del vacuum 
o ventosa extractora dentro del parto operatorio, ya que 
existe evidencia de que su uso, por sobre el fórceps, 
disminuye la incidencia de este tipo de lesiones (27,28,29,32). 
Este instrumento se encuentra ampliamente utilizado en 
la mayor parte de los países desarrollados, existiendo en 
la actualidad un mayor número de partos por vacuum 
que de partos por fórceps en países como Noruega, 
Canadá y Estados Unidos, entre otros (33). En Chile existe 
escasa experiencia moderna con el uso de vacuum (34). No 
obstante, esta tendencia de a poco se está revirtiendo 

gracias a la conciencia tomada al respecto y a la ejecución 
de cursos de entrenamiento en el tema. 
 
Está demostrado que las reparaciones deficientes, o 
con una técnica inadecuada, favorecen el desarrollo de 
incontinencia fecal en el futuro (35,36). Es por esta razón que 
es muy importante contar con un buen entrenamiento de 
los operadores en la reparación de las lesiones de 3er y 4to 
grado en el momento de la atención del parto.

2.- Factores genéticos
Se ha propuesto que la composición fisiológica inherente 
predispone a algunos grupos étnicos a presentar 
disfunciones del PP. En un estudio Baragi y cols., (37) 
encontraron que las mujeres afroamericanas tenían el 
área posterior del PP más pequeña en comparación 
con las mujeres europeas, lo que resulta en un 5,1% 
menos superficie total del PP. En otro estudio que utilizó 

Figura 2. Ultrasonido 3D  transperineal en el plano axial que muestra el área del hiato del elevador 
durante la maniobra de valsalva, representada  por  la línea punteada. Las imágenes de izquierda a 
derecha muestran un hiato normal con área de 9 cm2 (a), balonamiento moderado de 34,4 cm2 (b) y 
severo de 64 cm2 (c) en  pacientes con prolapso sintomático.
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la RM, se encontró que las mujeres blancas tenían una 
entrada/salida de la pelvis más ancha y un diámetro 
anteroposterior menos profundo en comparación con las 
mujeres afroamericanas (38).

Una serie clínica mostró que las mujeres caucásicas tenían 
una prevalencia de incontinencia de orina de esfuerzo (IOE) 
pura en las pruebas urodinámicas que era 2,3 veces mayor 
que la de las mujeres afroamericanas (IC del 95%, OR 1.4-
4.0) (39). Otro estudio que evaluó la estructura y la función 
del mecanismo de continencia en nulíparas, reportó que 
las mujeres afroamericanas tenían una presión de cierre 
uretral promedio un 29% más alta durante una contracción 
máxima de la musculatura del PP en comparación con 
las mujeres blancas (154 vs 119 cmH2O; p=0.008) (40). Sin 
embargo, la relevancia clínica de estas diferencias y su 
papel en el desarrollo de trastornos del piso pélvico sigue 
sin estar clara.

Por otra parte, las diferencias cuantitativas y cualitativas 
en el colágeno pueden contribuir a la disfunción del 
suelo pélvico. Los trastornos del tejido conectivo, como el 
síndrome de Marfan y el síndrome de Ehlers-Danlos, se han 
relacionado con una mayor prevalencia de incontinencia y 
prolapso (41).  

En estudios histológicos, se ha demostrado que las 
mujeres con prolapso de órganos pélvicos tienen 
más colágeno tipo III en el tejido conectivo del PP en 
comparación con otros colágenos subtipos y diferencias 
en la regeneración de las fibras de elastina (42,43). Otros 
estudios han demostrado que las mujeres con prolapso 
genital e incontinencia urinaria de esfuerzo presentan 
denervación del músculo periuretral y del elevador del ano 
junto a una disminución de la actividad neuropeptídica (44). 
Debido a que éstos son en su mayoría estudios de corte 
transversal, no está claro si estas diferencias histológicas 
representan el agente causal del prolapso genital y de la 
incontinencia urinaria. Se ha encontrado que la expresión 
genética es diferente en los músculos elevadores del 
ano de las mujeres con prolapso, en comparación con los 
controles (45). Además, una historia familiar significativa de 
hernias de pared abdominal, tanto en hombres como en 
mujeres, parece estar asociada con síntomas de prolapso 
de órganos pélvicos (46). En un estudio de gemelos 
realizado por Altman y cols. los efectos genéticos parecían 
contribuir a la IOE y al prolapso de los órganos pélvicos, 
pero la influencia de los factores ambientales también 
fue importante (47).

3.- Sobrepeso y obesidad
El sobrepeso y la obesidad han sido fuertementemente 
asociados a disfunciones del PP, especialmente a la 
incontinencia urinaria y fecal (48). La obesidad puede afectar 
la función del piso debido a muchos factores. Entre estos se 
cuentan: un aumento crónico en la presión intraabdominal, 
daño a la musculatura pélvica, daño de tipo neuropático 
y anormalidades de la conducción nerviosa secundarias a 
comorbilidades como la neuropatía diabética y las hernias 
de disco intervertebral (49).

Sabemos que la obesidad es un problema actual de salud 
pública propio de la mayor parte de los países desarrollados(50), 
del que Chile no se encuentra exento. Según la Encuesta 
Nacional de Salud 2016-2017 realizada por el Ministerio 
de Salud de Chile, el 74% de la población tiene exceso de 
peso y 470 mil viven con obesidad mórbida (3,2% de la 
población). Se ha reportado que la baja de peso signficativa 
en pacientes obesas afecta de manera positiva la función 
del PP, reduciendo la incidencia de incontinencia urinaria, 
prolapso de órganos pélvicos y síntomas colorrectales-
anales, así como una mejoría en el desempeño sexual (51). 
Subak y cols. (52) realizaron un ensayo clínico randomizado, 
el Programa para Reducir la Incontinencia con Dieta y 
Ejercicio (PRIDE), donde se evidenció que una intervención 
conductual de 6 meses dirigida a la pérdida de peso redujo 
la frecuencia de episodios de incontinencia urinaria (IOE y/o 
urgeincontinencia), entre mujeres con sobrepeso y obesas 
en comparación con el grupo control. Esto nos habla de la 
importancia de las estrategias con un enfoque poblacional 
que logren disminuir los índices de obesidad y que, 
finalmente, impacten de forma positiva en las disfunciones 
del PP.

4.- Estilo de vida: tabaquismo, deporte, trabajo pesado  y 
alimentación
El gran estudio EPICONT reportó que fumar en el pasado y 
en la actualidad estaba asociado con IOE, limitado a aquellas 
mujeres que fumaban 20 cigarrillos al día o que tenían un 
historial de 15 paquetes año (53,54). Se puede postular que 
el aumento de la prevalencia de incontinencia entre los 
fumadores es secundario a una tos fuerte y frecuente, 
y por lo tanto un aumento de la presión intraabdominal. 
Otras teorías sobre el hábito tabáquico y su efecto sobre 
la incontinencia incluyen el efecto negativo de fumar 
sobre el estrógeno y la posible interferencia con la síntesis 
de colágeno. El tabaquismo y la enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (EPOC) también se han asociado con el 
desarrollo del prolapso de órganos pélvicos, sin embargo 
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aún no se ha aclarado ningún mecanismo claro. Blandon 
y cols. (55) realizaron un estudio de casos y controles donde 
se evidenció que la enfermedad pulmonar crónica estaba 
asociada con un aumento del riesgo de requerir una 
reparación de prolapso después de una histerectomía, 
incluso después de ajustar por índice de masa corporal (IMC). 
También se encontró que la prevalencia de incontinencia 
urinaria en mujeres mayores posmenopáusicas aumentó 
casi dos veces con la presencia de EPOC (56). 

Las actividades recreativas u ocupacionales diarias pueden 
tener un efecto en el desarrollo de disfunciones del piso 
pélvico. La mayoría de los estudios han descrito la prevalencia 
de incontinencia urinaria en mujeres atléticas jóvenes (57) 
comparado con la prevalencia en mujeres sedentarias (58), o 
han evaluado el efecto de la severidad relativa del impacto 
del deporte entre las atletas de élite (59). Los resultados 
de estos estudios demuestran que la incontinencia 
urinaria es más frecuente en mujeres nulíparas atletas, 
en comparación con mujeres nulíparas sedentarias, y su 
gravedad y prevalencia se ven aumentadas con aquellas 
actividades más repetitivas y de mayor impacto. Kruger 
y cols. (60), usaron ultrasonido transperineal y resonancia 
magnética para evaluar el piso pélvico de atletas nulíparas, 
y encontraron un mayor diámetro de los músculos 
elevadores del ano, mayor descenso del cuello vesical y 
un área hiatal más grande en la maniobra de Valsalva en 
comparación con los controles. Para el prolapso de órganos 
pélvicos, los estudios han demostrado que las mujeres que 
son obreras de fábricas y amas de casa tienen un mayor 
riesgo de prolapso en comparación con otros tipos de 
trabajo que implican menor actividad física (61,62). 

En diversos estudios se ha visto que tanto la cafeína como 
el té jugarían un rol en la exacerbación de la incontinencia 
urinaria. Arya y cols. (63) encontraron un riesgo de 2.5 
veces mayor de hiperactividad del detrusor en aquellas 
mujeres con un alto consumo de cafeína. Por otra parte, 
el estudio EPINCOT (54) encontró que el té, pero no el café, 
sería el responsable del agravamiento de los síntomas 
de incontinencia urinaria. Debido a esto, es importante 
modificar la ingesta de ambas sustancias en pacientes con 
incontinencia urinaria.

5.- Envejecimiento – Menopausia
Es difícil separar los efectos de la privación hormonal 
de los efectos propios del envejecimiento. Hay poca 
evidencia epidemiológica para apoyar la asociación 
entre la menopausia y la incontinencia urinaria. Se ha 

evaluado el papel de la terapia hormonal en los síntomas 
de incontinencia en distintos estudios (64,65). Usando los 
datos del studio WHI, Hendrix y cols. (64), reportaron que 
la terapia hormonal de reemplazo aumentó la incidencia 
de todos los tipos de incontinencia urinaria al año de 
uso entre las mujeres que eran continentes antes del 
inicio de las hormonas. El riesgo de presentar IOE fue de 
1.87 y 2.15 veces mayor para las mujeres con terapia con 
estrógeno-progesterona y terapia con estrógenos puros, 
respectivamente, en comparación con los controles. 
Simultáneamente, el riesgo de incontinencia urinaria mixta 
fue de 1,49 y 1,79 veces mayor para las mujeres con terapia 
con estrógeno-progesterona o terapia con estrógenos 
puros, respectivamente, en comparación con los controles.

No hay estudios que examinen el papel de la terapia de 
reemplazo hormonal con estrógenos iniciados al inicio de 
la menopausia en la prevención de la disfunción del PP. 
Los estrógenos han sido ampliamente recomendados 
para la preparación de la vagina antes de la cirugía para 
corregir el órgano pélvico prolapso y se sabe que aumenta 
el contenido total de colágeno de la piel (66). El papel de los 
estrógenos en la incontinencia anal no ha sido estudiado y 
permance desconocido.

6.- Cirugía ginecológica previa
La histerectomía radical y la radioterapia pélvica (67) son 
factores que pueden favorecer la disfunción del PP, pero 
son aplicables sólo a un pequeño grupo de mujeres. Se ha 
implicado que otros tipos de cirugía pélvica contribuyen a 
la disfunción del suelo pélvico. Estos incluyen la transección 
uterosacra para la dismenorrea (68), la cirugía rectal (69) y la 
cirugía vaginal con disección pélvica extensa (70).

7.- Otros
La diabetes mellitus se reconoce cada vez más como un 
factor de riesgo para las complicaciones urológicas. En 
un estudio, las mujeres con diabetes tipo 1 tuvieron una 
prevalencia casi dos veces mayor de incontinencia urinaria 
por urgencia semanal en comparación con las mujeres sin 
diabetes (8.8% frente a 4.5%) (71). Danforth y cols.(72), usaron 
datos del Nurse’s Health Study I y II e informaron que la 
incidencia de al menos un episodio de incontinencia urinaria 
semanal fue de 8.7% en mujeres con diabetes tipo 2, en 
comparación con 5.3% en mujeres sin diabetes tipo 2, con un 
riesgo mayor del 20% para mujeres con diabetes. Las vías 
que unen estas condiciones siguen sin estar claras, pero 
podría deberse al daño microvascular que estas paciente 
desarrollan. Phelan y cols. utilizaron datos del estudio Action 
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for Health in Diabetes (Look AHEAD), que evalúa mujeres 
con sobrepeso y obesas con diabetes tipo 2 (73), encontraron 
que la incontinencia urinaria semanal (27%) se reportaba 
con más frecuencia que otras complicaciones asociadas con 
la diabetes, como retinopatía (7,5%), microalbuminuria (2,2%) 
y neuropatía (1,5%). En mujeres con diabetes no está claro el 
efecto que tendría sobre la incontinencia urinaria el control 
estricto de la glucosa, la pérdida de peso o la actividad física.

Conclusión
Los trastornos del PP son comunes y tienen un impacto 
negativo en la calidad de vida de la mujer. Estas patologías 
afectan a un importante porcentaje de la población 
femenina. Mejorar nuestra comprensión de los factores 
de riesgo, particularmente de los factores modificables, es 
fundamental para desarrollar futuras pautas de prevención 
y mejorar la especificidad de los tratamientos. Los avances 
tecnológicos podrían ayudar a corregir factores de riesgo 
que hoy en día se consideran no susceptibles de ser 
modificados.
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Resumen
Las infecciones de transmisión sexual (ITS) son una 
amenaza de salud especialmente severa en los 
adolescentes y jóvenes, porque el 60% de los contagios se 
producen en menores de 24 años. La ITS más frecuente es 
el virus papiloma humano (VPH). La segunda y bacteriana 
más frecuente es Chlamydia. Luego en orden decreciente 
siguen Tricomonas, Gonorrea, Herpes Genital, Sífilis, VIH y 
Hepatitis B. En los últimos 5 años hemos visto un aumento 
exponencial de las ITS que tienen notificación obligatoria en 
Chile, como VIH y Gonorrea.

El control de las ITS se hace en prevención primaria con 
vacunas y barreras, y en prevención secundarias con 
tamizaje. En Chile tenemos vacunas en programa y 
disponibles para VPH y Hepatitis B. Los métodos de barrera 
protegen mejor de las ITS que se contagian por fluidos 
que las que se contagian por contacto de mucosas o piel 
y deben utilizarse en la actividad sexual coital, oral o anal. 
El tamizaje de VPH/papanicolau no debe realizarse en 
adolescentes menores a 21 años. El tamizaje de Chlamydia 
debe realizarse anualmente en mujeres sexualmente 
activas menores de 25 años y  el de VIH con cada nueva 
pareja sexual. Se propone que Chlamydia se incorpore a la 

notificación obligatoria en Chile para reducir la alta carga 
de enfermedad en jóvenes y sus secuelas reproductivas. 
Cuando se diagnostica una ITS, se debe realizar tamizaje de 
todas las demás como norma. 

Introducción
Las infecciones de transmisión sexual (ITS) son las 
enfermedades infecciosas más comunes en el mundo, 
sólo superadas por la diarrea aguda y las infecciones 
respiratorias. Tienen un elevado costo en salud pública, por 
sus consecuencias en la salud reproductiva y por causar 
enfermedades malignas. Son una amenaza de salud 
especialmente severa en los adolescentes y jóvenes, ya 
que el 60% de los contagios se producen en menores de 
24 años1. 

Se clasifican en curables o no curables. Curables son las 
bacterianas y parasitarias como Chlamydia, Gonorrea, Sífilis 
y Tricomonas2. No curables son las virales: Virus Papiloma 
Humano (VPH), Herpes genital, Virus de Inmuno Deficiencia 
Humana (VIH) y Hepatitis B, que producen portación crónica, 
en algunas ocasiones cáncer, y contra las cuales no existe 
tratamiento curativo.  La ITS con mayor prevalencia es VPH.  
La carga de  enfermedad nueva se comparte mitad en 
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jóvenes y mitad en adultos. La segunda y la ITS bacteriana 
más frecuente es la Chlamydia. En esta, 63% de los casos 
nuevos son de jóvenes. La tercera es la Tricomona, cuya 
incidencia aumenta con la edad. La cuarta es Gonorrea, que 
es 4 veces menos frecuente que la Chlamydia, y también 
se concentra en los jóvenes. Luego vienen, en orden 
decreciente, el  Herpes Genital, la Sífilis, VIH y Hepatitis B. 

En esta revisión discutiremos las ITS de mayor importancia 
en adolescentes y jóvenes: VPH, Chlamydia, Gonorrea y VIH. 
Hablaremos de la prevención primaria con  vacunas y métodos 
de barrera  y del tamizaje como prevención secundaria. 

Virus Papiloma Humano
Los VPH se transmiten durante la actividad sexual, no 
necesariamente coital. Las conductas sexuales pre-coitales, 
tan frecuentes entre adolescentes, son también una vía 
de contagio (contacto oral-oral, oral-genital/anal y digital-
genital/anal) 3,4 .

La prevalencia poblacional del VPH en Chile es del 15,6%, 
siendo significativamente más elevada en las mujeres 
jóvenes, con un máximo bajo los 20-25 años, alcanzando 
hasta un 35% 5,6.

Aunque las enfermedades neoplásicas y la mortalidad 
por VPH en la adolescencia es muy baja comparada con 
las edades posteriores,7 la infección por los serotipos 
responsables de las verrugas genitales (VG) y su clínica es 
de alto impacto. 

En Chile, en el Programa de Infecciones de Transmisión 
Sexual (ITS) en el Sistema Público de Salud, las VG 
constituyen el 51,8% de las ITS notificadas en dichos 
centros9. La distribución etaria de los consultantes por 
condilomas en nuestra población es similar a lo reportado 
internacionalmente, estando un número no despreciable 
de ellos en el grupo de 15 a 19 años 8,9 .                                  

Una encuesta realizada el año 2014 a dermatólogos, 
ginecólogos y urólogos del servicio público y privado 
en Chile, estratificada por regiones del país, mostró una 
prevalencia de 2,4% de VG en pacientes consultantes de 
18-60 años. La prevalencia de VG fue 3 veces mayor en el 
grupo de 18-34 años, que en el grupo de 35 a 60 años 10. 

Chlamydia
 A nivel nacional, 9% de los hombres y mujeres sexualmente 
activos menores de 25 años portan C. trachomatis 11. El 

Instituto Nacional de Estadística estima que  existen 
3.426.529 jóvenes en ese tramo etario, y la encuesta 
nacional de juventud que 70% de los jóvenes en ese grupo 
son sexualmente activos; por lo que podemos inferir que 
hay aproximadamente 215.875 jóvenes chilenos infectados 
que desconocen su estado. 

Las infecciones por C. trachomatis son asintomáticas en 
80%. Cuando origina síntomas, produce cuadros de uretritis, 
proctitis, cervicitis con sangrado post coital, epididimitis, 
conjuntivitis y amigdalitis. Las infecciones no tratadas por C. 
trachomatis resultan en secuelas reproductivas mayores. Las 
mujeres con antecedente de infección por C. trachomatis ven 
aumentado en 50% el riesgo de padecer una enfermedad 
inflamatoria pélvica, 33% el riesgo de embarazo tubario y 
41% el riesgo de infertilidad tubaria, comparado con quienes 
no la han tenido12. La infección por C. trachomatis aumenta 
2,6 veces el riesgo de contagio de VIH y otras ITS, incluido el 
virus papiloma13-15. En mujeres embarazadas, C. trachomatis 
aumenta en 46% el riesgo de parto prematuro y 50% el 
riesgo de rotura prematura de membranas. La transmisión 
vertical a recién nacidos produce neumonía neonatal y 
conjuntivitis16,17. Existen reportes nacionales que muestran 
que 18% de las neumonías neonatales y 8% de las 
conjuntivitis neonatales son causadas por C. trachomatis18,19. 

El examen de elección para el diagnóstico de C. trachomatis es 
la amplificación de ácidos nucleicos (reacción de polimerasa 
en cadena-RPC). Esta técnica tiene una sensibilidad y 
especificidad cercana a 100%, y permite hacer el diagnóstico 
con todo tipo de muestras: secreción vaginal, orina, cérvix, 
hisopado uretral, rectal y faríngea20. Está disponible sólo en 
algunos laboratorios en Chile. 

El tratamiento de C. trachomatis es simple, barato y eficaz. 
Una dosis única de Azitromicina de 1 gramo basta para 
mejorar a 95% de los infectados. Como en el caso de todas 
las ITS curables, debe tratarse la o las parejas sexuales de 
los últimos 60 días. Una segunda infección por C. trachomatis 
aumenta en 20% el riesgo de complicaciones12. 

Dada la alta prevalencia y carga de enfermedad 
asintomática, el tamizaje es la mejor manera de prevenir 
sus secuelas. Tamizar una población de mujeres, reduce en 
50% los procesos inflamatorios pelvianos21,22. 

Gonorrea
En los últimos 5 años ha habido un aumento del 208% de las 
notificaciones de gonorrea en Chile. Afecta tanto a hombres 
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como a mujeres, pero en Chile el 90% de las notificaciones 
son en hombres. Esto ocurre porque es asintomática en 
mujeres y da síntomas de tipo uretritis en hombres. 

El diagnóstico se puede hacer cultivando una muestra 
endocervical en la mujer o endouretral en el hombre en 
el medio de Thayer Martin. Disponer de colonias permite 
evaluar sensibilidad antibiótica, ya que la bacteria Neisseria 
gonorrhoeae ha ido desarrollando resistencia1.  La RPC 
permite una mayor flexibilidad en la muestra usada, auto 
toma vaginal, orina, boca o ano, sin perder sensibilidad 
ni especificidad. Sin embargo, no permite estudiar 
susceptibilidad antibiótica20,21. 
El tratamiento de la gonorrea es Ceftriaxona 250 mg.  
intramuscular en dosis única y siempre debe acompañarse 
con tratamiento de Chlamydia por su frecuente asociación1,2. 

VIH
La incidencia de VIH en Chile ha tenido un incremento 
exponencial a pesar de que su prevalencia sigue siendo 
menor al 0,5%. En 2010 se confirmaron 2968 casos y en 
2018 6948 casos, o sea un aumento de 236%. Todavía sigue 
siendo una epidemia donde la relación hombre mujer es 
6/1.  En 2018 se notificaron 5749 hombres y 1199 mujeres.  
El 40% de las notificaciones de VIH son de pacientes con 
Isapre, que aseguran sólo a un 15% del país. La incidencia en 
jóvenes y adolescentes ha ido aumentando y actualmente 
son los grupos con mayor alza en notificaciones 22.

Las  campañas preventivas que se han realizado, dirigidas 
a que la gente se haga el examen, se deben a la estrategia 
que la CDC llama “Test and Treat”, que significa hacer el 
diagnóstico precoz para tratar lo antes posible, ya que 
el tratamiento antiviral en  parejas discordantes baja 
trasmisión en 80% y que el 40% de los portadores de VIH 
desconoce su condición. Por eso hoy el plan de Garantías 
Explícitas en Salud (GES) garantiza el tratamiento para todos, 
independiente del nivel de CD4. También está partiendo el 
Prep o tratamiento pre exposición con Tenofovir, ofrecido 
a grupos de riesgo. En Chile un ejemplo de este grupo de 
riesgo podría ser hombres jóvenes que tienen sexo con 
hombre de Isapres. 

Vacuna VPH
En Chile la vacuna cuadrivalente contra el VPH fue incluida 
en el Programa Nacional de Inmunizaciones (PNI) el año 
2014, en un esquema de dos dosis para niñas de 4° y 5° 
Enseñanza Básica. A partir del año 2019 se convierte en 
vacuna universal, al incluir también a niños varones. 

La vacuna tetravalente que está en el PNI protege contra 
los serotipos de VPH 16 y 18, responsables del 70% de 
los cánceres de cérvix. Actualmente está disponible 
para administración pagada la vacuna nonavalente, que 
incluye cinco nuevos serotipos y protege contra el 90% de 
los cánceres de cérvix. La vacuna VPH se debe indicar a 
todos aquellos adolescentes o adultos jóvenes que no han 
recibido la vacuna a través del PNI.23

El PNI también incluye situaciones especiales para la 
vacunación gratuita contra el VPH: portadores del virus 
del VIH, víctimas de abuso sexual, mujeres con lupus 
eritematoso y hombres que tienen sexo con hombres (HSH).
	  

Vacuna Hepatitis B
En Chile están vacunados todos los recién nacidos desde 
el año 2005. En 2019, la primera dosis se cambia al primer 
día de nacido para evitar la transmisión vertical. El PNI 
también vacuna contra la hepatitis a adultos de riesgo 
como personal de salud, portadores de VIH, HSH, personas 
privadas de libertad, víctimas de violación y a accidentes 
corto punzantes. Recomendamos indicar la vacuna a 
adolescentes y jóvenes que nacieron antes de 2005.

Métodos de Barrera
Uno de los pilares de la prevención de ITS es el uso de 
condón. Este protege hasta un 90% contra infecciones que 
se contagian por secreciones corporales infectadas como 
VIH, Chlamydia, Gonorrea, Tricomonas y Hepatitis B. Sin 
embargo, protege en una menor proporción cuando las 
infecciones se contagian por contacto de mucosas o piel, 
como el VPH, Herpes Genital y Sífilis11. 

Las ITS se contagian por actividad sexual coital vaginal y 
anal, pero también pueden contagiarse por vía oro genital. 
En el sexo oral, para evitar el contagio entre la boca y el 
pene, éste debe estar recubierto con un condón. Para 
evitar el contagio entre la boca y genitales femeninos, se 
utiliza un dique oral que es un cuadrado de látex o silicona 
que se aplica sobre la vulva. Se puede fabricar fácilmente 
cortando un condón en su eje longitudinal. 

Tamizaje
El tamizaje es indispensable para identificación de 
infectados asintomáticos y sintomáticos, notificación, control 
epidemiológico y tratamiento. En Chile existen normas de 
tamizaje direccionadas a varios grupos específicos, pero 
no a adolescentes. Se tamiza a embarazadas para VIH y 
sífilis; a las mujeres mayores de 25 años para VPH; a los 
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nuevos empleados del gobierno para sífilis; a los donantes 
de sangre para sífilis, Hepatitis B y VIH; y a los trabajadores 
sexuales para sífilis, gonorrea, VIH y Hepatitis B. Existe una 
deuda respecto al tamizaje en adolescentes .

VPH: en Chile se realiza en mujeres sobre 25 años, nuestra 
recomendación es empezar a los 21 años excepto en las 
muejres vacunadas en que el tamizaje podría partir a los 
25 años 26. En adolescentes, la recomendación internacional 
actual es no realizarlo en menores de 21 años para evitar 
iatrogenias 24,25, excepto en situaciones puntuales como 
mujeres VIH (+) o multíparas adolescentes. Dada la alta 
prevalencia de infecciones por VPH a esta edad, (y por 
tanto Pap alterados), y la alta tasa de clearance de la 
infección a los 12 meses (70-90%) y una casi nula carga de 
enfermedad neoplásica maligna en este grupo etario, el 
realizar exámenes y la obtención de un resultado anormal 
sólo aumentará la carga económica al sistema y/o sujeto 
al requerir la repetición del examen y/o estudio adicional, 
como el costo emocional no cuantificable al saberse 
portadora del VPH. 

CHLAMYDIA: en Europa y Norteamérica, los programas 
de tamizaje y la notificación obligatoria de Chlamydia 
comenzaron hace ya 15 años27,28. Se realiza anualmente 
en todas las mujeres sexualmente activas bajo 25 años 
de edad para prevenir las complicaciones reproductivas, 
y en mujeres embarazadas para prevenir complicaciones 
perinatales. Los programas de tamizaje en sujetos sanos 
se hacen con auto-toma del examen, esto significa que 
el propio paciente se toma la muestra en privado y no es 
necesaria la intervención de un profesional de salud. En 
hombres esta puede ser de orina, y en mujeres de orina y 
de secreción vaginal. Los estudios de sensibilidad de la auto-
toma han demostrado que detectan la misma cantidad de 
infecciones o incluso más que el muestreo tradicional 29. 
La auto-toma tiene mayor aceptabilidad especialmente en 
adolescentes, que temen al examen genital y esto ha sido 
corroborado en Chile30. 

VIH: todo aquel que mantiene relaciones sexuales debiera 
tamizarse, cada vez que haya tenido más de una pareja 
desde la última vez que se hizo una prueba de VIH. 

TAMIZAJE EN PORTADORES DE UNA ITS: Un portador de 
una ITS tiene 30% de probabilidad de portar otra asociada 
porque los factores de riesgo son similares y porque la 
portación de una ITS favorece el contagio o agravamiento 
de otra. Por lo anterior, al diagnosticar una ITS en un 

paciente, siempre se deben tamizar todas las otras. 

Referencias

1.	 2014 STD Surveillance | CDC. Available at: http://www.cdc.gov/std/stats14/

default.htm. (Accessed: 7th August 2016).

2.	 Gerbase A C, Rowley JT, Heymann DH, et al. Global prevalence and inci-

dence estimates of selected curable STDs. Sex. Transm. Infect. 74 Suppl 

1, S12-16 (1998).

3.	 Giuliano A, Nyitray A, Kreimer AR, et al. EUROGIN 2014 roadmap: Differences 

in human papillomavirus infection natural history, transmission and human 

papillomavirus-related cancer incidence by gender and anatomic site of 

infection. Int J Cancer. 2015 Jun 15;136(12):2752-60. 

4.	 Pickard RK, Xiao W, Broutian TR, et al. The prevalence and incidence of oral 

human papillomavirus infection among young men and women, aged 

18–30 years. Sex Transm Dis 2012; 39:559–66.

5.	 Ferreccio C, Prado R, Luzoro A, et al. Population-Based Prevalence and Age 

Distribution of Human Papillomavirus Among Women in Santiago, Chile 

Cancer Epidemiol Biomarkers Prev 2004;13(12). December 2004.

6.	 ENCUESTA NACIONAL DE SALUD CHILE 2003 - ENFERMEDADES transmisibles: 

prevalencia nacional de virus de hepatitis, hantavirus y virus del papiloma 

humano. Complemento al informe ENS 2003. Agosto 2004, Minsal, Chile.

7.	 Bruni L, Albero G, Serrano B, et al. ICO/IARC Information Centre on HPV 

and Cancer (HPV Information Centre). Human Papillomavirus and Related 

Diseases in Chile. Summary Report 10 December 2018. [ultimo acceso 

6 marzo 2019]  https://www.hpvcentre.net/statistics/reports/CHL.

pdf?t=1551890586900 updated 10 dec 2018

8.	 Santander E, Fish F, Salvo A, et al. Normas de manejo y tratamiento de 

las infecciones de transmisión sexual. Primera parte. Rev Chilena Infectol 

2009; 26 (2): 174-90. .

9.	 Comunicación Personal, Carolina Peredo, Departamento de Prevención 

de Enfermedades de Transmisión Sexual, MINSAL e Irene Escribano, Dpto 

VIH Minsal, 2017.

10.	 Schilling A, Huneeus A, Massoc A, et al. Prevalencia y manejo de condilo-

mas en población consultante en Chile: estudio “DIACON”, en prensa, Rev 

Chilena  Infectol abril 2019.

11.	 Huneeus A, Schilling A, Fernandez MI. Prevalence of Chlamydia Trachomatis, 

Neisseria Gonorrhoeae, and Trichomonas Vaginalis Infection in Chilean Ado-

lescents and Young Adults. J. Pediatr. Adolesc. Gynecol. (2018). doi:10.1016/j.

jpag.2018.01.003

12.	 Davies B, Turner KME, Frølund M, et al. Risk of reproductive complications 

following chlamydia testing: a population-based retrospective cohort study 

in Denmark. Lancet Infect. Dis. 2016 Sep;16(9):1057-1064.

13.	 Fleming DT, Wasserheit JN. From epidemiological synergy to public health 

policy and practice: the contribution of other sexually transmitted diseases 

to sexual transmission of HIV infection. Sex. Transm. Infect. 1999; 75, 3–17.

14.	 de Abreu AL, Malaguti N, Souza RP, et al. Association of human papillo-

mavirus, Neisseria gonorrhoeae and Chlamydia trachomatis co-infections 

on the risk of high-grade squamous intraepithelial cervical lesion. Am. J. 

Cancer Res. 2016; 6, 1371–1383.

15.	 Reda S, Gonçalves FA, Mazepa MM, et al. Women infected with HIV and 

the impact of associated sexually transmitted infections. Int. J. Gynaecol. 

Obstet. 2018;142(2):143-147.

16.	 Blas MM, Canchihuaman FA, Alva IE, et al. Pregnancy outcomes in women 

infected with Chlamydia trachomatis: a population‐based cohort study in 

Washington State. Sex. Transm. Infect. 2007;83, 314–318 .

17.	 Zar HJ. Neonatal chlamydial infections: prevention and treatment. Paediatr. 

Drugs. 2005; 7(2): 103–110.



38

Contacto Científico I N F E C C I O N E S  D E  T R A N S M I S I Ó N  S E X U A L  E N  A D O L E S C E N T E S

18.	 Martinez MA, Millan F, Gonzalez C. Chlamydia trachomatis genotypes as-

sociated with pneumonia in Chilean infants. Scand. J. Infect. Dis.2009; 41, 

313–316.

19.	 Valencia OC, Prado JV, Ríos M, et al. Prevalencia de Chlamydia trachomatis 

en conjuntivitis neonatal determinada mediante las técnicas de inmuno- 

fluorescencia y amplificación génica. Rev. Médica Chile. 2000; 128, 758–765.

20.	 Boyadzhyan B, Yashina T, Yatabe JH, et al. Comparison of the APTIMA CT and 

GC assays with the APTIMA combo 2 assay, the Abbott LCx assay, and direct 

fluorescent-antibody and culture assays for detection of Chlamydia tracho-

matis and Neisseria gonorrhoeae. J. Clin. Microbiol. 2004;42, 3089–3093.

21.	 Chernesky MA, et al. Women find it easy and prefer to collect their own 

vaginal swabs to diagnose Chlamydia trachomatis or Neisseria gonorrhoeae 

infections. Sex. Transm. Dis. 2005;32(12):729–733.

22.	 Informe de VIH según número de muestras recibidas y confirmadas en el 

ISP, febrero 2019.

23.	 Schilling A. Preguntas frecuentes respecto a la vacuna contra el virus pap-

iloma humano.       Rev Chilena Infectol 2018; 35 (5): 581-586.

24.	 Saslow D, Solomon D, Lawson HW, et al. American Cancer Society, American 

Society for Colposcopy and Cervical Pathology, and American Society for 

Clinical Pathology screening guidelines for the prevention and early detec-

tion of cervical cancer. CA Cancer J Clin. 2012;62:147–72.

25.	 American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) Screening for 

cervical cancer. ACOG Practice Bulletin Number .168. Obstet Gynecol. 2016 

Oct;128(4):923-5.

26.	 El-Zein M, Richardson L, Franco E. Cervical Cancer Screening of HPV Vac-

cinated Populations: Cytology, Molecular Testing, Both or None  J Clin Virol. 

2016 Mar; 76(Suppl 1): S62–S68.

27.	 Kohl KS, Markowitz LE, Koumans E. H. Developments in the screening for 

Chlamydia trachomatis: a review. Obstet. Gynecol. Clin. North Am. 2003;30, 

637–658.

28.	 Andersen B, Olesen F, Møller JK, et al. Population-Based Strategies for 

Outreach Screening of Urogenital Chlamydia trachomatis Infections: A Ran-

domized, Controlled Trial. J. Infect. Dis. 2002;185, 252–258.

29.	 Schachter J, Chernesky MA, Willis DE, et al. Vaginal swabs are the speci-

mens of choice when screening for Chlamydia trachomatis and Neisseria 

gonorrhoeae: results from a multicenter evaluation of the APTIMA assays 

for both infections. Sex. Transm. Dis. 2005;32 (12):725–728.

30.	 Huneeus A, Fernández  MI, Schilling A, et al. [Adolescents find it easy to 

collect their own samples to study sexually transmitted infections]. Rev. 

Chilena Infectol, 2017; 34, 116–119. 



39

R E V I S T A  E L E C T R Ó N I C A  C I E N T Í F I C A  Y  A C A D É M I C A  D E  C L Í N I C A  A L E M A N A 

Dra. Javiera Guamán, Dr. Patricio Donoso, Dr. Pablo Sanhueza
Dr. Patricio González, Dra. Verónica Saez, Dr. René Salinas

Unidad de Medicina Reproductiva
Departamento de Ginecología y Obstetricia
Clínica Alemana de Santiago, Facultad de Medicina Clínica Alemana, 
Universidad del Desarrollo, Santiago, Chile. 

Contacto: pdonoso@alemana.cl

Resumen
La preservación de la fertilidad se refiere a las estratégicas 
médico-quirúrgicas y de laboratorio destinadas a proteger 
y preservar el potencial reproductivo de niños y adultos 
en riesgo de esterilidad. Es un acto médico, de prevención 
y protección de la futura fertilidad. Los avances en 
medicina reproductiva, especialmente los relacionados a la 
criopreservación de gametos, embriones y tejido gonadal, 
hacen posible mejorar la calidad de vida y expectativas de 
descendencia en pacientes oncológicos en edad fértil y 
también en quienes por motivos personales han decidido 
postergar la llegada de los hijos. 

En la actualidad, la criopreservación de embriones y de 
ovocitos maduros después de la estimulación ovárica, son los 
únicos métodos de preservación de la fertilidad respaldados 
por la Sociedad Americana de Medicina Reproductiva. La 
criopreservación de tejido ovárico, considerado hasta 

ahora como experimental, es sin duda una técnica valida y 
efectiva en pacientes seleccionadas1.  Entonces, el aumento 
considerable de la demanda de preservación de la fertilidad 
por razones médicas oncológicas y no oncológicas, así como 
también por razones personales, es un desafío importante 
para los próximos años1.

Indicaciones para la preservación de la fertilidad
El grupo de pacientes que se beneficiarían de las 
estrategias de preservación incluyen pacientes oncológicos 
(niños y adultos) o quienes se preparan para trasplante de 
médula ósea, pacientes con enfermedades autoinmunes 
y necesidad de recibir quimioterapia, mujeres con cirugías 
recurrentes de ovario (endometriosis, tumores “borderline”), 
también quienes padecen defectos genéticos o desean 
diferir su maternidad por causas no médicas y también, 
finalmente, como complemento de las técnicas de 
reproducción asistida2 (Tabla 1).

Artículo de Revisión

Preservación de la fertilidad en medicina
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Enfermedades malignas u oncológicas 
Actualmente los avances en los tratamientos oncológicos, 
han mejorado las tasas de sobrevida y curación de la 
enfermedad oncológica. La preservación de la fertilidad 
sigue siendo un desafío, especialmente en el caso de los 
cánceres hematológicos (linfoma de Hodgkin, linfoma no 
Hodgkin y leucemia) y el cáncer de mama. Estos cánceres 
constituyen las indicaciones más frecuentes para la 
preservación de la fertilidad, ya que la quimioterapia 
(especialmente con agentes alquilantes), la radioterapia, la 
cirugía o una combinación de estos tratamientos, pueden 
inducir insuficiencia ovárica prematura1. 

La mujer nace con un número limitado de óvulos, los 
cuales van disminuyendo a lo largo de su vida. Esta pérdida 
normal se ve gravemente acelerada por los tratamientos 

gonadotóxicos, produciendo en consecuencia una falla 
ovárica prematura. La ciclofosfamida, es el agente 
alquilante que causa más daño a los ovocitos y las células 
de la granulosa, y lo hace de una manera dependiente de la 
dosis. A mayor edad, se requiere menor dosis para producir 
infertilidad. La magnitud del daño dependerá de la reserva 
ovárica previa al tratamiento oncológico, del tipo y dosis de 
quimioterapia, o bien de la dosis, fraccionamiento y campo 
irradiado en caso de la radioterapia. Se ha calculado que la 
exposición ovárica a una dosis de menos de 2Gy produce 
una destrucción del 50% de los folículos primordiales3. 
La evaluación de riesgo gonadotóxico en la mujer es en 
relación a la probabilidad de ocurrencia de falla ovárica, 
definiendo como alto riesgo una probabilidad >80% de 
aparición de amenorrea, intermedio entre 30-70% y riesgo 
bajo <20%. Es importante destacar que la amenorrea 

P R E S E R V A C I Ó N  D E  L A  F E R T I L I D A D  E N  M E D I C I N A

Tabla 1.

•	 Niños y adolescentes (Leucemias, sarcomas, Linfomas, etc.)

•	 Adultos jóvenes (Cáncer de mama, testicular, Linfoma, etc.)

•	 Maternidad diferida

•	 Edad

•	 Preservación de óvulos excedentes

•	 Enfermedades autoinmunes

•	 LES con y sin SAF

•	 Enfermedad de Wegener

•	 Enfermedades hematológicas:
•	 talasemia mayor 
•	 anemia de células falciformes y aplastica

•	 Nefropatías

•	 Riesgo de falla ovárica prematura (FOP)
•	 Mosaicismos de Sd. Turner
•	 Historia familiar de FOP

•	 Cirugías repetidas de ovario. Patología benigna del ovario (endometriosis, teratomas, etc.)

•	 Post-quimioterapia.

Indicación no médica. Causa social

Patología oncológica

Patología no oncológica

Complemento de  ART
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subestima la infertilidad, ya que la capacidad fértil se pierde 
años antes de dejar de menstruar5. En última instancia, la 
probabilidad de desarrollar insuficiencia ovárica prematura 
posterior a la quimio o radioterapia está relacionada con la 
reserva ovárica, la que puede variar enormemente de una 
mujer a otra6.

Los agentes quimioterapéuticos de alto riesgo de 
gonadotoxicidad son: Ciclofosfamida, Clorambucilo, Mefalán, 
Mostaza Nitrogenada y Procarbazina. Los de riesgo 
intermedio son el Cisplatino y la Adriamicina y los de bajo 
o nulo riesgo son Metotrexato, 5-Fluoracilo, Vincristina, 
Bleomicina, Actinomicina D7.

En el hombre, el proceso de espermatogénesis que comienza 
en la pubertad y continúa durante toda la vida demora 
aproximadamente 70 días. La exposición a gonadotóxicos 
produce pérdida masiva de células germinales, lo que 
puede llevar a una azoospermia temporal (terapia de bajo 
riesgo) o permanente (alto riesgo). 

La evidencia disponible sugiere que la preservación de la 
fertilidad es muy importante para muchos pacientes a los 
que se les ha diagnosticado un cáncer, y que la infertilidad 
resultante de los distintos tratamientos puede causar un 
estrés psicosocial considerable4. Evaluaciones de calidad de 

vida demuestran que recibir información sobre las opciones 
de preservación de la fertilidad previo al tratamiento 
oncológico la mejoran significativamente en estos 
pacientes8. Las Guías clínicas de la Sociedad Americana de 
Oncología Clínica recomiendan:
•	 Discutir la preservación de la fertilidad con todos los 

pacientes en edad reproductiva (y con los padres de 
niños y adolescentes), si la infertilidad es un riesgo 
potencial de la terapia.

•	 Derivar a los pacientes que deseen preservar la 
fertilidad y a los pacientes que tengan dudas al respecto 
a un especialista en medicina reproductiva.

•	 Realizar la preservación de la fertilidad lo antes posible, 
antes del tratamiento oncológico9.

A pesar de existir estas recomendaciones, se ha reportado 
que muchas veces los oncólogos no discuten este tema de 
la forma como lo hacen sobre otros efectos derivados del 
tratamiento. El manejo interdisciplinario de la oncofertilidad 
debe facilitar un circuito administrativo fluido de evaluación 
y manejo, establecer el riesgo individual de tratamiento en 
cada paciente para ofrecer la mejor medida de cuidado. 
Se deberá tener presente el tipo tumoral y estadio de 
la enfermedad, edad del paciente, urgencia de iniciar 
tratamiento oncológico, pronóstico global, tipo y dosis de 
quimioterapia y radioterapia10 (Tabla 2). 

Tabla 2.

•	 Diagnóstico enfermedad

•	 Consulta con oncólogo

•	 Estadificación de la enfermedad/programación del tipo y tiempo de tratamiento

•	 Derivación a especialista en medicina reproductiva

•	 Estrategia de preservación de fertilidad adecuada enmarcada en el tratamiento guía con fin curativo

•	 Personal capacitado y entrenado en asesoramiento y consentimientos 

•	 Circuito de cobertura en salud si corresponde (GES criopreservación espermática) 

•	 Consulta con equipo de fertilidad y coordinación con oncólogo. Evaluación integral

•	 Asistencia psicológica pacientes/padres 	

•	 Discutir y decidir estrategia de preservación de la fertilidad más apropiada

•	 Planter alternativas reproductivas (ovodonación o adopción)

Diagnóstico. Triage inicial

Indicación no médica. Causa social

Patología no oncológica
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Condiciones médicas benignas
La preservación de la fertilidad también puede ofrecerse a 
las mujeres con ciertas afecciones benignas que conllevan 
el riesgo de insuficiencia ovárica prematura. Muchas 
afecciones autoinmunes y hematológicas requieren 
quimioterapia, radioterapia o ambas, e incluso trasplantes 
de médula ósea. El síndrome de Turner y el antecedente 
familiar de insuficiencia ovárica prematura son también 
indicaciones para la preservación de la fertilidad. Existe 
evidencia de que ciertas formas de insuficiencia ovárica 
prematura tienen una causa genética11. Otras afecciones 
también pueden afectar la fertilidad futura, como la 
presencia de tumores ováricos bilaterales, endometriosis 
ovárica severa o recurrente. Los endometriomas conducen 
a una reducción de la reserva ovárica, no solo por la 
demostrada inflamación y atresia folicular que generan, 
sino también por el manejo quirúrgico que puede causar 
daño en el tejido ovárico adyacente y una disminución 
considerable de la reserva ovárica12. 

Razones no médicas: retraso de la maternidad 
y disminución de la fertilidad relacionada 
con la edad.
La mayor amenaza para la fertilidad de la mujer es la 
disminución de la reserva ovárica asociada a la edad. 
Cada vez son más las mujeres que buscan preservar la 
fertilidad pues desean posponer la maternidad por diversas 
razones personales como la falta de pareja o de una pareja 
estable, razones económicas o la priorización del desarrollo 
profesional. La edad a la que las mujeres están buscando 
su primer embarazo ha ido progresivamente en aumento, 
desde la introducción de la píldora anticonceptiva en la 
década de los 601.

En ciclos de donación de ovocitos se ha visto que la edad 
de la receptora no parece tener un rol en la probabilidad 
de éxito del tratamiento, por lo que la criopreservación de 
ovocitos en mujeres jóvenes y fértiles (preferentemente 
menores de 38 años), sin deseos aún de ser madre, ofrece 
a estas la posibilidad de ser sus propias donantes en el 
futuro4.

La sociedad e incluso la comunidad médica no consideran 
este tipo de preservación de la fertilidad como parte de la 
medicina preventiva y por lo tanto, al identificarse como 
una “causa no médica”, queda excluida de la cobertura 
financiera por parte del sistema de salud. Se recomienda 
en general preservar un mínimo de 10 a 12 ovocitos y en 
los casos en que la respuesta no es la esperada, ofrecer la 

estrategia de juntar ovocitos en 2 o 3 ciclos de estmulación2. 
Resulta importante no dejar de lado la adecuada consejería, 
siendo realista con las expectativas, pues la criopreservación 
no es garantía de maternidad futura.

Estrategias para la preservación de la fertilidad

Preservación de la fertilidad en el hombre. 
Criopreservación espermática.

La criopreservación espermática es la principal técnica 
de preservación de fertilidad en hombres y niños 
postpuberales. Los espermatozoides se obtienen por 
masturbación, idealmente emitiendo dos a tres muestras. 
Si no se logra obtener espermios, se puede intentar con 
vibroestimulación, electroeyaculación o biopsia testicular. 
Actualmente, muestras escasas o de mala calidad permiten 
lograr buena tasa de embarazo clínico usando técnicas de 
reproducción asistida como el ICSI (Intracytoplasmic Sperm 
Injection) y en caso de contar con abundantes espermios 
de buena calidad, se puede optar por técnicas de menor 
complejidad como la inseminación intrauterina (IIU)13.

En nuestro país la criopreservación de espermios está con-
templada dentro de las garantías explicitas en salud (GES) 
para personas de 15 años o más con cáncer de testículo.

En niños prepuberales, no existe la posibilidad de 
criopreservar espermios, siendo solo posible la obtención 
de células germinales mediante biopsia en un contexto de 
un protocolo experimental y cuando exista un alto riesgo 
de esterilidad (>80%).

Preservación de la fertilidad en la mujer. 
Criopreservación de ovocitos maduros y embriones
Actualmente ambas técnicas están ampliamente 
estandarizadas y se consideran seguras y eficientes, 
obteniendo tasas de embarazo comparables a las 
conseguidas sin congelación14. La tasa de embarazo clínico 
por ovocito descongelado es de un 4.5-12%15.

Para obtener ovocitos maduros se requiere estimular 
por 10-12 días a la paciente usando gonadotrofinas 
inyectables hasta que los folículos alcancen el tamaño 
de madurez (> 18mm). Luego, mediante aspiración 
folicular transvaginal, se obtienen los ovocitos 
que serán criopreservados. Según la preferencia 
personal, especialmente si la paciente tiene pareja, 
los ovocitos pueden ser fertilizados en ese momento 
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y así criopreservar los embriones resultantes. La 
criopreservación de embriones solo es posible si la 
paciente cuenta con una pareja masculina o si se 
dispone del uso de semen de donante, lo que abre 
la puerta a preocupaciones éticas y legales sobre el 
destino de los embriones “huérfanos” si la paciente 
fallece o si ella y su pareja se separan. Es así como la 
criopreservación de ovocitos maduros puede solucionar 
estos dilemas, preservando la capacidad de la mujer 
para procrear con un compañero elegido en el futuro, 
brindando autonomía reproductiva. 

La técnica de vitrificación es la que ha dado mejores 
resultados, por lo que se prefiere a la de congelación 
lenta16-17. Cobo y cols. publicaron el 2016 los resultados 
de 137 mujeres que se habían sometido a preservación 
de la fertilidad mediante vitrificación de ovocitos por 
razones no oncológicas y posteriormente volvieron a 
utilizar sus ovocitos. Con 10 ovocitos, la tasa acumulada 
de nacidos vivos fue dos veces más alta en el grupo de 
mujeres de 35 años o menos (60.5%) que en el grupo 
de mujeres mayores (29.7%). Estos datos sugieren 
que se debe alentar a las mujeres a criopreservar sus 
óvulos a una edad más temprana para tener la mejor 
oportunidad de tener un hijo biológico18.

Cuando se contempla la preservación de la fertilidad 
en mujeres con cáncer, hay puntos importantes a tener 
en cuenta. Primero, la paciente debe ser post puberal. 
Segundo, para dar tiempo a la estimulación y vitrificación 
de ovocitos, el inicio de la quimioterapia debe poder 
postergarse al menos 10-12 días. Tercero, los protocolos 
de estimulación ovárica controlada deben considerar la 
sensibilidad a esteroides del cáncer específico. Cuarto, 
en la actualidad no es necesario esperar a estar en 
los primeros días del ciclo menstrual para iniciar la 
estimulación. Es posible estimular de manera urgente 
comenzando cualquier día del ciclo, sin afectar la calidad 
de los ovocitos y permitiendo a su vez retrasar lo menos 
posible el inicio de la terapia oncológica19. Por último, 
falta información sobre la calidad de los ovocitos en 
mujeres con cáncer porque la opción es relativamente 
nueva y porque la prioridad para estas mujeres es lograr 
la remisión completa de la enfermedad16.

Criopreservación de tejido de corteza ovárica
La criopreservación de tejido ovárico es la única opción para 
la preservación de la fertilidad en las niñas prepuberales y 
mujeres que no pueden retrasar el inicio de la quimioterapia. 

La técnica aún se considera experimental, mediante 
ooforectomía unilateral o biopsia ovárica, se obtiene 
corteza ovárica que es criopreservada en fragmentos 
delgados.

Cuando la paciente está libre de enfermedad es 
posible descongelar y trasplantar al ovario o pelvis los 
fragmentos, previo descarte de células malignas en el 
tejido mediante inmunohistoquímica o PCR20, logrando 
reestablecer la función ovárica en más del 95% de los 
casos21. Los criterios de selección deben ser claros, siendo 
el más importante el tener menos de 35 años (cuando 
la reserva ovárica sigue siendo alta), además de una 
posibilidad real de sobrevivir durante 5 años y riesgo de 
falla ovárica prematura mayor a un 50%.

El combinar la vitrificación ovocitaria y criopreservación 
del tejido ovárico en pacientes oncológicas, podría 
aumentar las posibilidades de obtener un nacido vivo. 
Por lo tanto, es recomendable ofrecer esta combinación a 
las pacientes postpúberes con alto riesgo de insuficiencia 
ovárica prematura, siempre que pueda retrasarse 
la quimioterapia sin poner en peligro el tratamiento 
oncológico1.

Estrategias complementarias: supresión ovárica con 
análogos de GnRH y transposición ovárica.
El uso de análogos de GnRh es según la literatura 
controversial para preservar la fertilidad por lo que no debe 
usarse como única estrategia22. 

La transposición ovárica, tiene como objetivo alejar los 
ovarios del campo irradiado fijándolos quirúrgicamente y se 
puede complementar con una biopsia para preservar tejido 
ovárico durante la misma cirugía23.

Desafíos futuros
Mejorar las técnicas de congelación, minimizando los 
riesgos de las estrategias en pacientes oncológicos, 
además de garantizar el transporte seguro de las 
muestras para así ampliar el acceso a las técnicas 
preservación de la fertilidad de manera transversal a 
lo largo del país, constituyen indiscutibles desafíos para 
la próxima década. En un futuro cercano, las diversas 
estrategias se implementarán cada vez con mayor 
frecuencia, emergiendo la vitrificación ovocitaria como 
técnica de elección para indicaciones no oncológicas 
(benignas y sociales).
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Abstract
En nuestro país el  cáncer  constituye  la segunda causa 
de muerte  y en la próxima década alcanzará el primer 
lugar. Este cambio afectará  inicialmente a las  mujeres. La 
estrategia de la Organización Mundial de la Salud (OMS) para 
el  manejo del cáncer se basa en  promoción, prevención, 
detección temprana, diagnóstico, tratamiento, alivio del 
dolor y cuidados paliativos. En este artículo se realiza una 
revisión del tamizaje en  los tres  cánceres  ginecológicos: 
cervicouterino, ovario  y endometrio. 

El  cáncer cervicouterino  es la  patología  ginecooncológica  
más frecuente en Chile y en países en vías de desarrollo. 
Actualmente se conoce bien su etiopatogenia  relacionada  
con la  infección por  virus papiloma (VPH). Se dispone  de 
dos estrategias de  tamizaje: citología (PAP), convencional 
o líquida, y tipificación viral. El PAP es la prueba más 
ampliamente utilizada por su metodología simple y bajo 
costo; la edad de inicio de la toma y la periodicidad del 
examen varía en los distintos  países. Tiene baja sensibilidad, 
y una especificidad variable. La tipificación viral cuenta con  al 
menos cuatro pruebas aprobadas y validadas para  prueba 
primaria, Co-test  o  prueba refleja después de citología. 

En suma, existen actualmente cuatro estrategias a nivel  
mundial  para  el tamizaje en cáncer cervicouterino: Prueba 
de Papanicolaou, Prueba de VPH refleja, Prueba conjunta, 
Prueba de VPH primaria y  Prueba de citología refleja. 

El cáncer de ovario es de alta  mortalidad y diagnóstico 
tardío. El tamizaje a población general  no se aconseja, por 
lo que una estrategia podría ser  identificar  la población con 
factores de riesgo, tales como: edad, factores hormonales, 
reproductivos y genéticos (mutación BRCA, síndrome de 
Lynch). Las estrategias de tamizaje en ovario se basan en  
marcadores tumorales e  imágenes. El antígeno CA 125 
se eleva en un 50-80% de los cánceres de ovario. Tiene 
muy baja especificidad y puede elevarse en condiciones 
fisiológicas. El antígeno  HE4 tendría una sensibilidad 
similar al  CA125, pero mayor especificidad para neoplasias 
ováricas malignas. Su uso está avalado para seguimiento 
diagnóstico en recurrencia, pero no en tamizaje. Dentro 
de las imágenes, la ecografía transvaginal a población 
general de bajo y alto riesgo no ha demostrado utilidad 
en la pesquisa ni en la mejora de la  sobrevida en los 
casos estudiados. La estrategia de tamizaje multimodal 
se refiere a la combinación de marcadores bioquímicos, 

Artículo de Revisión
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imágenes e historia clínica. Sin embargo, tampoco  ha 
sido útil  en  población de bajo riesgo y sólo podría tener 
un rol en población de alto riesgo, en aquellos casos 
que la salpingooforoectomía profiláctica, única medida 
de prevención demostrada, no fuera una opción para la 
paciente. 
 

Introducción
Debido a los cambios epidemiológicos, asociados a un 
aumento en la expectativa de vida entre otros factores, 
ha habido un incremento importante en la incidencia de 
cáncer a nivel  mundial. En nuestro país esta patología ha  
llegado a ser la segunda causa de muerte y se calcula que 
en la próxima década alcanzará el primer lugar en la lista, 
se espera que el cambio afecte inicialmente  al grupo de 
mujeres. Por otro lado, el cáncer constituye ya la primera 
causa de Años de Vida Saludable Perdidos (AVISA) en Chile. 
La OMS ha definido la estrategia para combatir esta 
enfermedad basada en los siguientes puntos: promoción, 
prevención, detección temprana, diagnóstico, tratamiento 
de alta calidad, alivio del dolor y cuidados paliativos (1). 

En este artículo revisamos el rol  y las indicaciones actuales 
de la detección temprana de los cánceres ginecológicos de 
mayor incidencia: cáncer cervicouterino, cáncer del cuerpo 
uterino y cáncer de ovario. Según Globocan la  incidencia 
para estas patologías es de 13.1, 8.4 y  6.6 por 100.000 
mujeres respectivamente (2). 

1. Cáncer cervicouterino 
El cáncer cervicouterino ocupa el primer lugar en la 
incidencia de cáncer ginecológico en países en desarrollo, 
y Chile no es una excepción a esta situación. Afecta  a un 
importante número de mujeres, asociado a un alto costo 
social y económico. A nivel mundial, cerca del 50% de los 
pacientes que padecen cáncer cervicouterino no han tenido 
una evaluación adecuada, un porcentaje importante de 
ellas ni siquiera se han hecho alguna prueba de tamizaje (3). 

Actualmente se conoce muy bien la etiopatogenia de la 
enfermedad. Prácticamente la totalidad de los tumores 
están relacionados con el virus papiloma humano (VPH), de 
alto riesgo oncogénico (4, 5).

Un número cercano al 70% de los casos se relacionan 
con los que genotipos  16 y 18 de este virus. El proceso 
comienza con la incorporación de material genético del 
virus al núcleo celular, seguido de la desregulación en 
el proceso de replicación. Una vez iniciado este ciclo se 

producen lesiones precursoras  en la superficie del cérvix 
conocidas como neoplasias intraepiteliales (NIE), las cuales 
pueden evolucionar hacia una enfermedad invasora al 
cabo de un periodo variable de años. Este período depende 
principalmente de las condiciones del huésped; mujeres 
inmunodeprimidas por condiciones propias, como la 
infección por VIH, o terapias inmunosupresoras utilizadas 
para  otras patologías, son particularmente susceptibles a la 
progresión de la enfermedad. Las NIE pueden ser tratadas 
en todos sus estadios con intervenciones simples,  de 
bajo costo y morbilidad. Debido a este largo camino desde 
lesiones pre invasoras a enfermedad invasora es que existe 
en esta patología una gran oportunidad para la realización 
de pruebas de tamizaje, evitando de este modo  llegar a un 
estadio avanzado de la enfermedad. 

La detección de lesiones preinvasoras de cáncer de cuello 
uterino comenzó en la década de 1940 en Estados Unidos 
con el Dr. George Papanicolaou y el desarrollo de la citología 
cervical, utilizando un método simple y estandarizado de 
tinción. En paralelo, se desarrolló en Alemania la técnica de 
colposcopia con tinción del cuello uterino para diagnóstico 
de lesiones precoces. Lo primero permitió disminuir 
la incidencia y mortalidad en forma importante en los 
países que implementaron la prueba de Papanicolaou 
con una cobertura poblacional adecuada. Para lograr un 
impacto importante, ésta debe ser de al menos 80% de 
la población. Existen múltiples  revisiones sistemáticas 
y  metanálisis de  estudios observacionales que aportan  
pruebas consistentes de  disminución de la mortalidad 
por cáncer cervical mediante la estrategia de detección de 
lesiones precursoras de cáncer cervicouterino (6). Desde la 
implementación del examen hasta la década de los 80, la 
mortalidad disminuyó en un 70% en Estados Unidos. 

Durante mucho tiempo se sospechó un factor infeccioso 
en el desarrollo del cáncer cervicouterino, finalmente se 
identificó un virus conocido como papilomavirus como el 
agente etiológico de la enfermedad. En el año 1976 el Dr. 
Harald Zur Hausen publica el artículo en que relacionada el 
virus papiloma y el cáncer cervicouterino (7). Posteriormente 
participó en el equipo científico que desarrolló la vacuna 
contra este virus.  

Por lo tanto, los métodos actualmente disponibles 
para realizar la pesquisa de lesiones pre invasoras son 
dos: prueba de Papanicolaou y prueba de VPH. Existe 
evidencia que las pruebas asociadas podrían tener una 
mejor detección y prevención del cáncer cervicouterino, 
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comparado con el uso de cada una de ellas por separado. En 
un modelo publicado recientemente, las muertes asociadas 
con el uso de la prueba de Papanicolaou sola fue de 0.30 a 
0.76 muertes por 1000 mujeres, versus 0.23 a 0.29 muertes 
por 1000 mujeres con la estrategia que agregó  pruebas de 
VPH al PAP (8). 

Prueba de Papanicolaou
Es la prueba más ampliamente utilizada a nivel mundial, 
básicamente por su bajo costo y metodología simple. La 
prueba de Papanicolaou es informada en una terminología 
estandarizada conocida como el sistema Bethesda, creado 
en el año 1988 y que ha sido revisado posteriormente en 
los años 1991, 2001 y 2014 (9).

Esta prueba puede detectar la enfermedad en estadio 
preinvasor e invasor. La muestra obtenida de la superficie 
del cuello puede ser recolectada mediante dos técnicas: 
citología convencional y citología en base líquida. Esta última 
técnica permite además tomar en una misma muestra 
material de análisis para la prueba de VPH. Tanto en el PAP 
convencional  como en el de base líquida se debe visualizar 
un número adecuado de células escamosas de la zona de 
transformación, de esta manera una muestra es calificada 
como satisfactoria o no satisfactoria. 

La mayor crítica a la prueba es su baja sensibilidad, teniendo 
además especificidad también variable. En una revisión 
sistemática de 94 estudios, en los 12 con menor sesgo la 
sensibilidad varió del 30% al 87% y la especificidad del 86% 
al 100% (10). La prueba de Papanicolaou es más sensible para 
detectar las neoplasias escamosas que aquellas del epitelio 
glandular (adenocarcinoma) (11).

Prueba de VPH
Existen más de 100 genotipos de virus papiloma. De estos, 
aproximadamente 40 pueden infectar al ser humano y 
dentro de este grupo 14 son considerados de alto riesgo para 
el cáncer cervicouterino. Las pruebas de  VPH identifican la 
mayoría de los genotipos. Existen al menos cuatro pruebas 
aprobadas por la FDA para la prueba  de HPV: una como 
prueba primaria, sin una prueba de Papanicolaou asociada, 
y tres para uso en Co-test junto a un PAP, o una prueba 
refleja con una prueba de Papanicolaou (12). La técnica de 
la toma de muestra cervical es similar a la utilizada en la 
prueba de Papanicolaou convencional.

Una variable importante a considerar en relación a la 
prueba de VPH es que su uso se asocia a un aumento de 

derivación a colposcopias debido a su alta sensibilidad. Esta 
situación se expresa mayormente en grupos de pacientes 
jóvenes entre 25 y 35 años (13). Para entornos con recursos 
limitados se ha implementado la auto toma de muestra 
mediante uso de tampón, Dacron o hisopo de algodón (14). 
Se han propuesto además pruebas de orina para detección 
de VPH, calculándose su sensibilidad y especificidad en un 
73-77% y 88% respectivamente (15).

Edad de inicio de tamizaje en cáncer 
cervicouterino
Numerosas publicaciones y evidencia disponible indican 
que en adolescentes y mujeres menores de 21 años, la 
infección por VPH es rápidamente eliminada y que incluso 
lesiones pre invasoras regresan espontáneamente con 
mayor frecuencia que mujeres mayores (16). La incidencia 
de cáncer cervical ajustada por edad en mujeres de 15 a 
19 años en Estados Unidos es de 0.1 por 100,000  (17). En 
este grupo etario, la probabilidad de realizar acciones 
innecesarias que dañen a la paciente son mayores. En el 
segmento de mujeres menores de 30 años, la infección 
por VPH también puede ser transitoria y las NIE pueden 
regresar espontáneamente. Por lo tanto, debido a la escasa 
especificidad y  valor predictivo positivo de las pruebas del 
VPH, su utilidad se ve limitada  y no se recomienda  el uso 
de  la prueba de tipificación viral en este grupo de edad.

En nuestro país el programa nacional de cáncer 
cervicouterino indica iniciar la Prueba de Papanicolaou a los 
25 años, con una periodicidad cada tres años,  finalizando la 
detección a los 65 años, sólo si la paciente tiene al menos 
tres tomas de Papanicolaou en los últimos 10 años.

Estrategias de tamizaje en cáncer cervicouterino
Existen actualmente cinco modalidades de tamizaje en 
cáncer cervicouterino:

Prueba de Papanicolaou: esta modalidad es la utilizada 
actualmente en nuestro país. Diversos estudios han 
sugerido que la periodicidad de realización de este examen 
entre 1, 2  y 3  años no modifica la tasa de detección de 
cáncer  cervicouterino(18) ni el riesgo de muerte por cáncer 
cervicouterino en mujeres entre veintiuno y veintinueve 
años (19, 20). 

Prueba de VPH refleja: en esta modalidad se toma primero 
una muestra de Papanicolaou y si el resultado es atípico 
indeterminado (ASC-US), se realiza una prueba de VPH 
recolectada el mismo momento en que sostuvo la citología.  
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Si el resultado del PAP es normal, se repite la prueba en 
tres años.

Prueba conjunta: se toma una prueba de Papanicolaou y 
VPH simultáneamente, si ambos resultados son normales 
se repite  el examen en cinco años. Existe evidencia que 
esta estrategia no tendría diferencias con la toma de 
papanicolaou cada tres años (21). 

Prueba de VPH primaria: en esta prueba si el resultado es 
negativo se sugiere un seguimiento en tres a cinco años. 
La incidencia acumulada de NIE de alto grado al cabo de 
tres años es menor al 1% (22). Algunos autores proponen 
que esta metodología debería reemplazar a la prueba de 
Papanicolaou convencional(23). 

Prueba de citología refleja: se toman simultáneamente las 
muestras para VPH y Papanicolaou. Si la prueba de VPH 
es positiva, se realiza la prueba de Papanicolaou. Según 
este último resultado, la paciente puede ser referida a un 
segundo nivel de atención para realizarse una colposcopia 
y eventual biopsia. Si la prueba de VPH es negativa, se 
sugiere nuevo control en un periodo de tres a cinco años. 
Esta última modalidad de tamizaje comienza en Chile este 
año (2019) con un proyecto piloto en quince servicios de 
salud. 
 

Periodicidad del examen
La frecuencia recomendada para realizar pruebas de 
tamizaje en cáncer cervicouterino depende de la prueba 
que sea elegida y de la combinación entre ellas. Un punto 
importante a considerar es que existe una relación directa 
entre la mayor frecuencia de exámenes y el consecuente 
aumento de derivación a colposcopias y procedimientos 
relacionados. Existen distintas publicaciones que sugieren 
que el uso de prueba conjuntas cada cinco años sería 
equivalente a la prueba de papanicolaou cada tres años, lo 
anterior con un aumento discreto del riesgo de cáncer (de 
0.39 a 0.61%) (24). Sin embargo, algunos autores plantean  que 
el estándar de oro debería ser la prueba de Papanicolaou 
anual, modalidad que se utiliza  ampliamente en nuestro 
medio (25).  

2. Cáncer de ovario
El cáncer de ovario es la primera causa de mortalidad por 
cáncer ginecológico en Estados Unidos y la segunda en 
Chile. Ocupa el noveno lugar en mortalidad en mujeres 
chilenas al año 2010(26).

Es una neoplasia con elevada letalidad. Se estima que 
un 80-85% de los casos nuevos serán diagnosticados en 
estadios avanzados, con una sobrevida a 5 años que no 
supera el 30%. Cuando el diagnóstico se hace en estadios 
iniciales, la sobrevida a 5 años supera el 90% en algunos 
casos. 

El cáncer de ovario constituye una enfermedad que incluye 
un grupo heterogéneo de neoplasias, con diversos subtipos 
histológicos. Se estima que el 80% de los cánceres del ovario 
son de tipo epitelial, por lo que la mayoría de la evidencia 
disponible se refiere a este subtipo y se extrapolaría a los 
restantes.

Factores de riesgo
Identificar mujeres de mayor riesgo podría ayudar a identificar 
aquel grupo que más se beneficiaría de alguna estrategia 
de tamizaje. Algunos factores de riesgo propuestos incluyen 
la edad, factores hormonales y reproductivos (menarquia 
precoz y menopausia tardía, nuliparidad, hiperestimulación 
ovárica, endometriosis), y factores genéticos (portadoras de 
mutación BRCA, síndrome de Lynch). 

Los antecedentes reproductivos poseen OR calculados muy 
discretos y en la práctica no son de utilidad para identificar 
pacientes de riesgo. Sin embargo los factores genéticos 
asociados al desarrollo de esta neoplasia, sí son de utilidad 
demostrada (27).

Mutaciones genéticas
Las mutaciones hereditarias del gen BRCA, son el único 
factor de riesgo bien demostrado para el desarrollo de 
cáncer de ovario, trompa y peritoneal. Sin embargo se 
estima que solo un 13-15% de los cánceres del ovario se 
originan a partir de una mutación germinal de BRCA. El 
restante 85% serían esporádicos, sin ningún factor de 
riesgo identificable.

La existencia de una mutación hereditaria de BRCA, confiere 
un riesgo para desarrollar cáncer de ovario de 35-46% y de 
13-23%, si el afectado es BRCA1 o BRCA2 respectivamente. 
La distribución de tipo histológicos y grado es similar a 
pacientes no mutadas, con la diferencia que tienden a 
presentarlo a edades más tempranas (28,29).

El síndrome de Lynch se asocia particularmente a la 
presencia de cáncer colorectal no polipoide, pero también 
a otras neoplasias como cáncer endometrial, ovárico, 
urogenital y otros digestivos. Se estima que el riesgo para 
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desarrollar cáncer de endometrio alcanzaría 70%, cáncer de 
ovario entre 3% y 14%, y daría cuenta del 1% de las pacientes 
con cáncer de ovario (30).

Factores ambientales
El cigarro aumentaría el riesgo de cáncer de ovario de 
subtipo mucinoso (RR 2.1) pero no de otros subtipos (31).

No existe evidencia suficiente que apoye otros factores 
ambientales como un riesgo para cáncer de ovario, por 
ejemplo, exposición a talco o asbesto, dieta, ejercicio, etc.

El sobrepeso y obesidad si alcanzarían riesgo significativo 
estadísticamente (RR 1.1 – 1.5) (32).

Factores protectores
Se han descrito los siguientes factores como 
protectores: uso de anticonceptivos hormonales (RR 
0.73), salpingooforectomía quirúrgica, histerectomía con 
conservación de anexos (HR 0.8), salpingoligadura (OR 0.57 
– 0.8), lactancia (OR 0.72) (33, 34).

Estrategias de tamizaje
Se han ensayado diferentes estrategias para el tamizaje del 
cáncer de ovario, que incluyen principalmente marcadores 
tumorales e imágenes (35).

CA 125
CA 125 es un marcador que se elevaría en un 50% 
hasta 80% de los cánceres de ovario en estadio inicial y 
avanzado, respectivamente. Sin embargo posee muy baja 
especificidad. Se eleva en otras condiciones fisiológicas 
(período menstrual) o patología benigna (endometriosis, 
cirrosis hepática, enfermedad inflamatoria pélvica).

Tres estudios europeos evaluaron el uso de CA 125 anual 
en población postmenopáusica, como tamizaje de cáncer 
de ovario. Ninguno alcanzó un VPP superior a 3% (36, 37, 38).

HE4
La proteína epididimaria 4 (HE4) tendría aparentemente 
igual sensibilidad, pero mejor especificidad que CA 125 para 
neoplasias ováricas malignas. Hoy existe un kit comercial, 
cuyo uso está avalado para seguimiento de pacientes y 
diagnóstico de recurrencia, pero no para tamizaje (39, 40).

Ultrasonografía pélvica
El uso de ecografía ginecológica transvaginal (ECO TV) para 
el diagnóstico precoz de cáncer de ovario es controversial. 

En mujeres de bajo riesgo, como es la población general, 
no se ha demostrado utilidad en el tamizaje ecográfico de 
cáncer de ovario. 

El estudio UKTOCS randomizó 202.638 mujeres 
postmenopáusicas a no tamizaje, tamizaje ecográfico 
únicamente o ecografía con marcador tumoral. Después de 
11 años de seguimiento, se diagnosticó cáncer de ovario en 
0,6% del grupo de tamizaje ecográfico, y no se demostró 
reducción de la mortalidad comparado con el grupo de no 
tamizaje. Hubo que someter a cirugía a 10 pacientes, con 
hallazgos finalmente benignos, para encontrar un cáncer 
de ovario (41, 42).

En mujeres de alto riesgo (historia familiar, mutación BRCA) 
la ECO TV tampoco ha demostrado utilidad en el diagnóstico 
precoz. En un estudio con más de 4.000 mujeres, se 
realizaron sobre 12.000 exámenes ecográficos. Todos los 
cánceres de ovario, trompa y peritoneal fueron detectados 
en estadio 3 o superior (43).

Tamizaje multimodal
Se refiere al uso de estrategias combinadas, como 
marcadores bioquímicos, imágenes e historia clínica.

En población de bajo riesgo, existen tres estudios 
randomizados que mencionar.

El PLCO (Prostate, Lung, Colorectal and Ovarian Cancer 
screening Trial) evaluó la mortalidad por cáncer en más 
de 68.000 mujeres estadounidenses postmenopáusicas, 
randomizadas a tamizaje con CA 125 y ECO TV, o controles 
rutinarios por su proveedor de salud. En un seguimiento 
de 6 años, el tamizaje no redujo la mortalidad e incluso 
llevaría a morbilidad por los falsos positivos. Se detectó 
cáncer de ovario en 212 mujeres del grupo de tamizaje 
y en 176 mujeres del grupo de control rutinario. Se 
encontró enfermedad avanzada (estadíos III y IV) en 77% 
y 78% del grupo de tamizaje y en el de control rutinario, 
respectivamente (44).

El UKTOCS (UK Collaborative Trial of Ovarian Cancer Screening) 
randomizó más de 200.000 mujeres postmenopáusicas en 
tres grupos: no tamizaje, tamizaje con ECO TV o tamizaje 
multimodal. Las del grupo multimodal fueron sometidas a 
medición de CA 125 anual, seguidas de ECO TV en caso que 
el resultado fuera anormal. Después de una mediana de 
seguimiento de 11 años, se encontró 338 casos de cáncer 
de ovario (0.7%) en el grupo multimodal, 314 (0.6%) en el 



50

Contacto Científico

grupo de ECO TV y 630 (0.6%) en el grupo de no tamizaje. 
Se estima que 641 mujeres debieran ser tamizadas 
anualmente durante 14 años, para prevenir una muerte por 
cáncer de ovario (41).

El estudio de cohorte de Shizuoka para tamizaje de 
cáncer de ovario randomizó 83.000 mujeres japonesas 
postmenopáusicas a una rama de tamizaje con CA 125 y 
ECO TV y otra de no tamizaje. En un seguimiento estimado 
de 9 años, no hubo diferencias significativas en la detección 
precoz de cáncer de ovario (45).

En el grupo de mujeres de alto riesgo, el panorama no es 
diferente. Aunque no existen estudios randomizados en 
este grupo, los estudios de cohorte en mujeres que no 
han aceptado o han diferido la salpingooforectomía como 
método de prevención, dan algunas luces al respecto. El UK 
FOCSS mostró un VPP de 25% para el tamizaje con marcador 
CA 125 y ECO TV, lo que excede el 10% estimado necesario 
de VPP para tamizaje en cáncer de ovario. Aunque este 
estudio no demostró una reducción en la mortalidad por 
cáncer de ovario, si ofrece una posibilidad para aquellas 
mujeres que difieren la salpigooforectomía por motivos de 
fertilidad futura (46).

En suma:
•	 El principal factor de riesgo para el desarrollo de 

cáncer de ovario es la historia familiar y/o la condición 
conocida de portadora de mutación de BRCA.

•	 No se recomienda el tamizaje con CA 125 en población 
general.

•	 El uso de ECO TV como método de detección de 
cáncer de ovario en estadíos iniciales no ha mostrado 
beneficio alguno.

•	 En general no se recomienda el tamizaje en población 
general. 

•	 La única medida de prevención demostrada en 
población de alto riesgo, es la salpingooforectomía 
profiláctica.

•	 El tamizaje multimodal podría tener un rol en población 
de alto riesgo, en caso que la salingooforoectomía 
profiláctica no fuera una opción para la paciente.

3. Cáncer de endometrio
El cáncer endometrial es la neoplasia ginecológica más 
común en los países desarrollados, incluido Estados Unidos. 
Alrededor de 63.230 mujeres serán diagnosticadas con 
cáncer uterino en los Estados Unidos en 2018, y 11.350 
morirán de la enfermedad (47).

La incidencia estandarizada por edad es de 26 casos por 
100.000 mujeres con un riesgo acumulado de por vida de 
2.9% (48). Durante la última década, el número de nuevos 
casos de cáncer uterino ha aumentado en promedio 1.3% 
por año, con un aumento anual en la tasa de mortalidad 
de aproximadamente 1.6% (48). En todo el mundo, el cáncer 
de endometrio representa aproximadamente 320.000 
casos nuevos y 76.000 muertes por año (49).  Las tasas de 
incidencia más altas se observan en América del Norte y en 
el norte y oeste de Europa (48).

El carcinoma endometrial se puede clasificar en 2 subtipos 
histológicos diferentes, con características genéticas, 
moleculares y clínico-patológicas distintas:
•	 Los adenocarcinomas endometrioides tipo 1, 

representan la gran mayoría (80% a 90%) de los 
cánceres de endometrio. Este subtipo se limita a 
menudo al útero en la presentación, teniendo un 
pronóstico más favorable (50).

•	 Los cánceres de endometrio tipo 2 incluyen 
adenocarcinomas endometrioides de alto grado, 
así como serosos, células claras, carcinosarcoma o 
carcinomas no diferenciados. Los cánceres de tipo 
2 tienden a ser tumores altamente invasivos de alto 
grado y representan aproximadamente el 40% de las 
muertes por cáncer de endometrio (51).

En un metaanálisis publicado en 2013, por Setiawan y cols., 
se muestran 24 estudios epidemiológicos que evaluaron 
los factores de riesgo para tumores tipo 2. Los autores 
encontraron que la paridad, el uso de anticonceptivos 
orales, el tabaquismo, la edad en la menarquia y la 
diabetes, se asociaron con tumores tipo 1 y tipo 2 en una 
medida similar (52). Sin embargo, el índice de masa corporal 
(IMC) tuvo un efecto mayor en los tumores tipo 1 que en los 
tumores tipo 2. Además, los patrones de factores de riesgo 
para tumores endometrioides de alto grado y tumores tipo 
2 fueron similares.

Riesgo genético
Alrededor del 5% de los cánceres de endometrio son 
hereditarios (53). La mayoría de los casos heredados son 
causados ​​por el cáncer colorrectal hereditario no polipósico 
(HNPCC), también conocido como Síndrome de Lynch. El 
Síndrome de Lynch se hereda de manera autosómica 
dominante con penetrancia incompleta causada por una 
mutación de la línea germinal en uno de los genes de 
reparación de desajuste, incluidos MLH1, MSH2, MSH6 o 
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PMS2 (8, 54). Se caracteriza por una alta incidencia de cáncer 
colorrectal y neoplasias ginecológicas durante toda la 
vida. Varios estudios han destacado que para las mujeres, 
el riesgo de cáncer de endometrio en realidad supera el 
riesgo de cáncer de colon (54, 55). Además, entre las mujeres, 
más de la mitad de las neoplasias malignas asociadas a 
Lynch presentan un cáncer ginecológico como su cáncer 
centinela (10, 56). Las mujeres con Síndrome de Lynch tienen 
un riesgo de por vida de 50% a 70% de desarrollar cáncer 
de endometrio y un riesgo de por vida de 9% a 12% de 
desarrollar cáncer de ovario (57, 58).

Pruebas de detección del cáncer de endometrio
No existe una prueba de detección estándar para el cáncer 
de endometrio en mujeres asintomáticas. 

En mujeres sintomáticas (que presentan sangrado genital) 
o en mujeres de alto riesgo, se pueden utilizar muestras de 
tejido endometrial y ecografía transvaginal para evaluar la 
malignidad. El legrado endometrial ha sido históricamente 
el método más utilizado para obtener una muestra de 
endometrio. El uso de la biopsia de endometrio en la 
oficina (aspiración o por legrado ambulatorio), ofrece una 
alternativa menos costosa y menos invasiva, con tasas de 
detección del 99,6% y 91% para el cáncer de endometrio 
en mujeres posmenopáusicas y premenopáusicas, 
respectivamente (59).

Para las mujeres asintomáticas en la población general 
sin factores de riesgo, no hay evidencia que respalde la 
detección del cáncer de endometrio. Los estudios muestran 
que la detección de mujeres asintomáticas de bajo riesgo 
con ultrasonido conduce a resultados falsos positivos 
de las pruebas, lo que resulta en biopsias injustificadas 
(60). Para las mujeres asintomáticas con engrosamiento 
endometrial descubierto de manera incidental en la 
ecografía ginecológica, el Colegio Americano de Obstetras 
y Ginecólogos (ACOG) recomienda no realizar una 
investigación de rutina adicional (60). Las decisiones sobre 
investigaciones adicionales deben tomarse caso por caso 
en mujeres asintomáticas con aumento del engrosamiento 
endometrial y factores de riesgo como obesidad, diabetes 
o menopausia tardía (60). 

Un grupo especial lo constituyen las mujeres usuarias 
de Tamoxifeno, quienes deben ser informadas sobre el 
aumento del riesgo de cáncer de endometrio y los síntomas 
a monitorear. Sin embargo, no requieren monitoreo 
adicional más allá de la atención ginecológica de rutina (61).

La muestra de tejido solo se debe realizar en los siguientes 
pacientes asintomáticos: 
a)	 mujeres con tumor de células de la granulosa (u otro 

tumor secretor de estrógeno), en quienes no se haya 
realizado una histerectomía.

b)	 pacientes con cáncer epitelial de ovario que desean 
fertilidad tratamiento conservador.

c)	 personas con síndrome de Lynch que tienen un útero 
intacto.

Las recomendaciones para la detección en pacientes con 
síndrome de Lynch se basan en la opinión de expertos. 
Incluso en esta población de alto riesgo, la vigilancia por 
ecografía transvaginal, histeroscopia y biopsia endometrial 
no otorga un beneficio comprobado. La edad de inicio de 
la vigilancia del cáncer también es controvertida. El riesgo 
de cáncer de endometrio aumenta significativamente 
después de los 40 años, con un diagnóstico promedio a 
los 46 años en pacientes con síndrome de Lynch (62). Por 
lo tanto, las pautas de detección de cáncer ginecológico 
del Cancer Genetics Consortium para mujeres con síndrome 
de Lynch incluyen muestreo endometrial anual y ecografía 
transvaginal de 30 a 35 años o de 5 a 10 años antes de la edad 
más temprana del primer diagnóstico de cáncer asociado 
a Lynch de cualquier tipo en la familia (63). Igualmente, el 
ACOG recomienda una biopsia de endometrio cada 1 a 2 
años, a partir de los 30 a 35 años (53). Es probable que el 
ultrasonido no mejore la eficacia de la detección del cáncer 
de endometrio cuando se usa en combinación con la toma 
de muestra de endometrio. Más bien, el papel principal 
de la ecografía en mujeres con síndrome de Lynch es la 
búsqueda y detección del cáncer de ovario (53).
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Endometriosis, el cáncer blanco 

Introducción
La endometriosis se define como la presencia de glándulas 
endometriales y estroma fuera de la cavidad uterina. Fue 
descrita por primera vez por von Rokitansky en 18601 y 
hasta la actualidad su etiología sigue siendo desconocida.

La endometriosis es una patología ginecológica crónica 
frecuente, estrógeno dependiente, que afecta a un 10%  de 
las mujeres en edad reproductiva2. Se asocia a infertilidad 
y dolor pélvico crónico, que puede ser severamente 

invalidante, afectando de forma dramática la calidad de 
vida de las pacientes3-7. En pacientes que consultan dolor 
pélvico e infertilidad su prevalencia puede ascender a más 
de un 50% 2,8.

El intervalo entre la presentación de los síntomas y el 
diagnóstico definitivo de endometriosis es de 7 a 8 años. 
Esto se atribuye a la superposición entre los síntomas 
asociados a la endometriosis y otros síndromes relacionados 
con el dolor9 (Tablas 1 y 2).
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Tabla 1. Síntomas frecuentes en endometriosis

Adaptado de Agarwal SK, Chapron C, et al. Am J Obstet Gynecol 201942.

Dismenorrea

Dispareunia

Disqueccia

Dolor pélvico crónico

Infertilidad

Dolor gastrointestinal, dispepsia

Disuria

Trastorno menstrual irregular

Fatiga

Tabla 2. Diagnósticos diferenciales de endometriosis

Miomas uterinos
Sindrome de congestión pélvica (Taylor)
En adolescentes: anomalías müllerianas obstructivas

Síndrome de intestino irritable
Síndrome adherencial
Dolor neuropático 
Síndromes de compresión de la pared abdominal

Trastornos del piso pélvico 
Problemas psicosociales

Fisura anal
Trastornos del piso pélvico

Síndrome de intestino irritable
Hemorroides
Estreñimiento funcional

Factor tuboperitoneal no endometriósico 
(Ej Enfermedad inflamatoria pélvica)
Origen Ovárico 
Factor masculino
Infertilidad de origen desconocido

Quiste ovárico benigno

Síndrome de vejiga dolorosa
Cistitis intersticial
Trastornos del piso pélvico

Dismenorrea

Dolor pélvico crónico no menstrual

Dispareunia

Disqueccia

Otros Síntomas Intestinales: diarrea, cólicos, 
estreñimiento

Infertilidad

Endometrioma (quiste endometriósico)

Disuria y otras algias vesicales

TRASTORNOS CON PRESENTACIONES CLÍNCIAS SIMILARESSÍNTOMAS
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El desarrollo de la enfermedad se ha asociado con menar-
quia temprana, ciclos menstruales cortos, menstruación 
abundante y prolongada y nuliparidad, factores que favore-
cen el flujo menstrual retrógrado, así como una mayor expo-
sición estrogénica6,10,11. Por otro lado el embarazo y lactancia 
disminuyen el riesgo de endometriosis, dada la amenorrea 
fisiológica asociada y la exposición a progesterona, que pare-
ce inhibir el desarrollo de la enfermedad6. De forma similar, el 
uso de anticonceptivos hormonales se ha asociado a menor 
riesgo, dado que en general disminuyen el volumen de flujo 
menstrual y mantiene un bajo estímulo hormonal6. Menos 
consistente es la asociación con otros factores, sin embargo 
se ha descrito menor incidencia en pacientes que realizan 
actividad física regular, que tienen alto consumo de frutas y 
verduras, y bajo consumo de alcohol6,10.

En la actualidad la nuliparidad o disminución en el número de 
hijos y la postergación del primer embarazo, habitualmente 
después de los 30 años, podrían explicar en parte el 
aumento en la incidencia de endometriosis observada en 
algunos estudios, dado que incrementan la exposición a 
menstruaciones abundantes y prolongadas11. 

Fisiopatología de la endometriosis
La fisiopatología de la enfermedad no se encuentra 
completamente establecida y varias teorías han tratado 
de explicar sus mecanismos de desarrollo. Las  tres  más 
aceptadas actualmente son la implantación del tejido 
endometrial secundario a la menstruación retrógrada, 
la teoría de remanentes müllerianos, la teoría de la 
metaplasia celómica y de la inducción. Una gran parte de 
las endometriosis profundas se explicarían con la teoría 
de la menstruación retrógrada de Sampson descrita en 
192713,14, ya que se ha establecido que las mujeres con 
endometriosis profunda tienen mayor frecuencia de 
menstruación retrógrada, y la ubicación habitual del nódulo 
endometriósico es en el tabique recto vaginal, justo donde 
se localiza finalmente el flujo menstrual14,15. Parte de esta 
teoría se ha logrado demostrar en animales, a través de la 
obstrucción experimental del flujo menstrual16,17. Este mismo 
efecto se ha logrado asimilar en las mujeres adolescentes 
con amenorrea y obstrucción del flujo menstrual secundario 
a una malformación mülleriana, con lo cual la cavidad 
endometrial no tiene salida externa y por consiguiente, se 
genera un flujo menstrual retrógrado aumentado a través 
de las trompas uterinas y hematometra18.  

Sin embargo, un alto porcentaje de mujeres normales tiene 
menstruación retrógrada y no presentan esta patología15. 

Por esto, se ha planteado que sería necesaria la existencia 
de cofactores para producir la enfermedad, entre los que se 
incluyen: el defecto anatómico cérvico uterino que favorece 
la menstruación retrógrada, alteraciones en el sistema 
inmune que afectan la remoción del tejido endometrial 
ectópico y la expresión anómala de moléculas a nivel del 
endometrio eutópico de las pacientes con endometriosis19-23.

La teoría de los remanentes müllerianos plantea una 
diferenciación aberrante  y migración de estos ductos 
durante la organogénesis, que determina la presencia 
de tejido endometrial ectópico. Esta teoría explicaría la 
presencia de endometriosis en niñas premenárquicas 
e incluso fetos24-26. La teoría de la metaplasia celómica 
explica la presencia de tejido endometrial mediante 
transformación metaplásica del peritoneo, en respuesta 
a diversos estímulos (estrógenos, inflamación, factores 
ambientales)26,27. Posteriormente se ha observado que no 
sólo células peritoneales diferenciadas, sino también células 
madre peritoneales, endometriales y de médula ósea, 
pueden presentar metaplasia a células endometriales, 
en lo que se conoce como teoría de la inducción y más 
recientemente, teoría genética/epigenética24,27.

Implantes endometriósicos: ¿El cáncer blanco?
¿Cómo el endometrio eutópico migra y se adhiere a las 
células mesoteliales del peritoneo pélvico? Diversas líneas 
de investigación han establecido sorprendentes  similitudes 
entre el cáncer y la endometriosis. Diversos procesos tales 
como adhesión, invasión, angiogénesis, proliferación y so-
brevida celular son compartidos entre ambas patologías28. 
Es por eso que la endometriosis ha sido denominada “el 
cáncer blanco”. 

La evidencia actual apunta a una activación de macrófagos 
peritoneales,  con un aumento importante de producción de 
citoquinas inflamatorias en el líquido peritoneal de mujeres 
con endometriosis,  generando un ambiente proinflamatorio  
local y la activación del sistema inmunológico, que intenta 
remover los implantes endometriósicos, proceso que 
resulta frustro28-30.  

Diagnóstico de la endometriosis 

¿Es normal que duela la menstruación?
Es normal que una mujer presente malestar durante la 
menstruación, dado que parte del tejido eliminado cae al 
peritoneo (menstruación retrógrada). Sin embargo, cuando 
esta sintomatología  es severa y afecta las actividades de 
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la vida diaria, el ámbito laboral, familiar o sexual, estamos 
frente a una enfermedad.

¿Cuándo sospechar endometriosis? 
La sospecha diagnóstica en la endometriosis proviene 
de la sintomatología dolorosa: dismenorrea, dispareunia, 
disqueccia. Particularmente cuando esta sintomatología 
es severa y persiste a pesar del uso de anticonceptivos y 
aintiinflamatorios habituales.  

El “gold standard” para su confirmación es mediante la 
observación directa de la lesión a través de la cirugía 
laparoscópica y su posterior resección con análisis 
histopatológico3,4. En la actualidad se considera que la cirugía 
no siempre es necesaria para la confirmación diagnóstica, 
ya que la anamnesis dirigida, el examen físico ginecológico y 
los hallazgos ecográficos son característicos32,33. En caso de 
dudas, el tratamiento hormonal empírico y el seguimiento 
clínico adecuado permiten habitualmente confirmarlo y así 
diferir la cirugía para cuando tenga un uso más  terapéutico 
que sólo diagnóstico.

La endometriosis superficial se caracteriza por implantes 
superficiales en el peritoneo y ovario que en su mayoría 
son poco sintomáticos. La endometriosis profunda, en 
cambio, es una enfermedad severa con gran distorsión 
de la anatomía pélvica, con adherencias firmes y nódulos 
fibrosos, que generan un cuadro de sintomatología dolorosa 
severa, que varía según su ubicación e infiltración tales 
como, dismenorrea, dispareunia, disqueccia catamenial, 
disuria, dolor pélvico crónico y rectorragia catamenial33,34. 

El examen físico ginecológico es esencial para realizar el 
diagnóstico. En la especuloscopía, en ocasiones se puede 
observar una rugosidad y retracción de la mucosa vaginal 
retrocervical, indicando la presencia del nódulo. El tacto 
vaginal, permitirá confirmar el diagnóstico encontrando 
una masa compacta irregular, de consistencia gomosa, 
muy sensible al examen.  Este nódulo habitualmente tiene 
adheridos ambos anexos, generando una retroversión 
uterina forzada y un compromiso del tabique recto 
vaginal3,4,33 (Figuras 1 y 2).

Tratamiento de la endometriosis
El objetivo del tratamiento de la endometriosis es reducir 
el dolor, y mejorar o preservar la fertilidad. El tratamiento 
de primera línea, es el manejo médico hormonal, que 
basicamente incluye el uso de  anticonceptivos combinados, 
progestágenos y agonistas de la hormona liberadora de 

gonadotropinas (GnRH), así como también andrógenos y 
anti-inflamatorios no esteroidales. 

El tratamiento hormonal disminuye el dolor, el tamaño de 
las lesiones, pero no está claro que mejoren la fertilidad 
y su efecto puede transitorio35-37. Su objetivo es inducir 
un estado hipoestrogénico local mediante la supresión 
de la ovulación. Además, la amenorrea o hipomenorrea 
resultante reducen la conversión de ácido araquidónico 
a prostaglandinas con la menstruación y seguidamente 
disminuyen la dismenorrea y el dolor pélvico36.

En pacientes con dolor severo, refractarias al manejo médico 
o en las que éste está contrainidicado, la cirugía es la elección 
y la vía laparoscópica la mejor forma de abordaje. La cirugía 
permite el diagnóstico de certeza de la endometriosis 
y su tratamiento mediante la ablación electroquirúrgica 
de las lesiones superficiales y la resección de las lesiones 
profundas. El tratamiento busca erradicar todos los 
implantes endometriósicos, idealmente restaurando la 
anatomía pélvica, lo cual mejora la sintomatología dolorosa 
y en varios casos la fertilidad33-35. Es el tratamiento de 
elección en la endometriosis profunda sintomática con 
compromiso recto vaginal, vesical o ureteral 36.

¿FIV y criopreservación, para qué sirven?
La fecundación in-vitro es un pilar fundamental en el 
tratamiento de la endometriosis, obteniendo buenos 
resultados muchas veces sin la necesidad de manejo 
quirúrgico previo. Es el tratamiento de elección en pacientes 
con infertilidad, pero sin dolor pélvico severo35-39. 

Por otra parte, la criopreservación permite almacenar 
ovocitos y preservar el potencial reproductivo de estas 
pacientes. Lo anterior es particularmente relevante en 
mujeres con endometriosis ovárica (endometriomas), ya 
que en muchos casos puede verse reducida su reserva 
ovárica (cantidad y calidad de folículos primordiales para 
lograr embarazo) producto de la enfermedad y de los 
tratamientos quirúrgicos realizados.   

Tratamiento especializado
El tratamiento integral de las pacientes con endometriosis 
es complejo, por lo que debe ser reallizado por un 
equipo multidisciplinario en centros especializados40. En 
Clínica Alemana se busca optimizar el tratamiento de 
estas pacientes, realizando reuniones clínicas semanales 
donde diferentes especialistas (cirujanos ginecológicos, 
coloproctólogos, urólogos, gineócologos de medicina 
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reproductiva, ecografistas y radiólogos expertos en 
endometriosis) discuten el mejor manejo para cada una de 
ellas.

Terapias  complementarias 
Es frecuente que las pacientes consulten por terapias 
complementarias a las planteadas previamente. Si bien la 
evidencia actual no es concluyente en cuanto a la efectividad 
de la mayoría de estas terapias, se pueden plantear como 
parte del manejo integral de estas pacientes.

Acupuntura: en una revisión sistemática de la acupuntura 
para el tratamiento del dolor relacionado con la 
endometriosis, solo un ensayo aleatorio cumplió con los 
criterios de inclusión41. En ese ensayo (n=67), la acupuntura 
auricular fue significativamente más efectiva que la 
medicina herbal china para tratar la dismenorrea en mujeres 
con endometriosis41-42.

Dieta: no hay recomendaciones dietéticas para la prevención 
o el tratamiento de la endometriosis. Existe cierta evidencia 
de que el consumo de mayores cantidades de carnes rojas, 
lacteos y derivados aumenta el riesgo de endometriosis, 
mientras el consumo de frutas y verduras lo disminuye, 
sin embargo no hay evidencia concluyente respecto a las 
modificaciones en la dieta para su tratamiento6,10.

Conclusión 
La endometriosis es una enfermedad que genera un alto 
impacto en la calidad de vida de las mujeres y su  fertilidad. 
Se ha observado un aumento de su prevalencia en la 
población motivo por el cual, hoy en día se realizan múltiples 
estudios para mejorar su diagnóstico y tratamiento. Existe 
escasa literatura a nivel nacional respecto a esta patología. 
Creemos importante actualizar los conocimientos de esta 
enfermedad, no sólo para los especialistas en ginecología, 
sino también para el resto de las especialidades médicas, 
para una sospecha y manejo integral oportuno.
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Resumen
Este artículo hace una revisión de la historia del diagnóstico 
prenatal y la terapia fetal. Analiza las indicaciones actuales 
de la terapia fetal no invasiva, tanto preventiva como 
terapéutica. Revisa las indicaciones actuales de la terapia 
fetal invasiva y sus limitaciones. Vislumbra las futuras 
terapias fetales en investigación y resume la experiencia de 
estas técnicas en Clínica Alemana de Santiago.

Inicios
El estudio de la patología fetal y su eventual tratamiento 
prenatal ha obsesionado al quehacer obstétrico desde sus 
inicios.

En 1877 Prochownick publica la primera amniocentesis 
utilizada para tratamiento de polihidroamnios. A principios 
de los años 60 se describe su primer uso diagnóstico en 
eritroblastosis fetal (1). En paralelo, se perfecciona el estudio 
genético fetal en amniocitos culminando con el primer 
diagnóstico de Trisomia 21 a fines de los sesenta (2). 
En paralelo, a fines de la década de los sesenta se 
perfecciona el estudio de metabolitos bioquímicos 

fetales detectables en sangre materna para la sospecha 
diagnóstica de enfermedades fetales como la espina bífida 
mediante alfa-feto proteína (3). 

Pero el avance que revolucionó definitivamente el 
diagnóstico prenatal fue el ultrasonido, con el cual no solo 
se puede actualmente diagnosticar sobre el 90% de las 
malformaciones fetales, sino que también sirve de guía 
para procedimientos diagnósticos y terapéuticos fetales 
invasivos (4).

Paralelo a esto, en los años setenta se iniciaron las primeras 
fetoscopías con fines diagnósticos (5). Estas se dejaron de 
lado al poder hacer diagnóstico mediante agujas guiadas 
por ultrasonido, técnica más sencilla, más precoz y menos 
riesgosa (6).  Aparece así la biopsia de vellosidades coriales y 
las primeras transfusiones intrauterinas a mediados de los 
ochenta (7).

La primera cirugía fetal abierta la realiza a principios de 
los años ochenta Harrison (8). Por primera vez un feto era 
operado y vuelto a poner dentro del útero. Esta técnica cayó 
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en desuso por su gran morbimortalidad asociada y por el 
advenimiento de fetoscopios quirúrgicos.  A comienzos de 
la siguiente década se realiza la primera fetoscopía laser de 
vasos placentarios (9) para el tratamiento de la transfusión 
feto-fetal. La técnica fetoscópica domina hasta ahora el 
arsenal terapéutico, dejando la uterotomía sólo para casos 
excepcionales.

En la última década también se han perfeccionado técnicas 
diagnósticas no invasivas como la resonancia magnética 
fetal (10) y el estudio de DNA fetal en sangre materna (11) que 
complementan formidablemente el estudio fetal.

Finalmente, la terapia génica mediante células madre (12) 
y nanotecnología (13) son promisorias en tratamiento de 
patología fetal en el futuro.

Terapia fetal
•	 La terapia fetal se puede subdividir en no invasiva e 

invasiva.
•	 La no invasiva la podemos clasificar en preventiva o 

terapéutica.

Terapia fetal no invasiva preventiva: consiste en administrar 
medicamentos a la madre para prevenir patologías fetales 
potenciales. Esta práctica es costo eficiente y está en 
constante desarrollo (14).  

Indicaciones:
1.	 Suplementación de ácido fólico para prevención de 

defectos del tubo neural.
2.	 Administración de betametasona para inducir 

madurez pulmonar de prematuros.
3.	 Administración de Sulfato de Magnesio para 

protección neurológica y prevención de enterocolitis 
necrotizante en prematuros.

4.	 Prevención de hiperplasia suprarrenal congénita 
con Dexametasona hasta descartar enfermedad.

5.	 Prevención del bloqueo A-V completo en pacientes 
con anti-Rho o anti-La con Dexametasona.

6.	 Prevención de la Fenilcetonuria fetal mediante la 
alimentación materna adecuada.

7.	 Prevención de RCIU fetal mediante uso de Aspirina 
bajas dosis en fetos de riesgo.

8.	 Prevención de trombocitopenia aloinmune fetal 
mediante inmunoglobulinas endovenosa.

9.	 Prevención del riesgo de transmisión vertical de 
enfermedades infecciosas como el VIH y Sífilis 
mediante AZT y penicilina respectivamente.

Terapia fetal no invasiva terapéutica: consiste en tratar 
enfermedades fetales a través de la madre. Hay que 
evaluar los efectos potenciales deletéreos en la madre y 
requieren monitorización frecuente de niveles terapéuticos. 
Indicaciones (14) (15)

1.	 Tratamiento de taquiarritmias con digoxina, 
amiodarona, sotalol o flecainide.

2.	 Tratamiento del bocio fetal hipertiroideo con PTU o 
metimazol.

3.	 Insuficiencia cardíaca fetal mediante el uso de 
digitálicos para mejorar el ionotropismo.

4.	 Tratamiento del polihidroamnios con AINE tipo 
indometacina. 

5.	 Tratamiento de enfermedades metabólicas fetales 
6.	  Acidemia metilmalómica: Vitamina B12
7.	  Deficiencia múltiple de carboxilasa sintetasa: Biotina
8.	 Deficiencia de 3 fosfogiceratodeshidrogenasa: L-serina
9.	 Convulsiones piridoxina dependientes: piridoxina

Terapia fetal invasiva (cirugía fetal): consiste en tratar al 
feto mediante la invasión del útero. Podemos clasificarla en:

a.	 Procedimientos guiados por ultrasonido
b.	 Cirugía fetal endoscópica
c.	 Cirugía fetal abierta
d.	 Procedimiento EXIT

Procedimientos terapéuticos guiados por ultrasonido:
1.	 Amnioinfusión: introducción de fluidos a la cavidad 

amniótica a través de un trocar para aumentar 
el volumen del líquido amniótico. Útil para dar 
espacio o visibilidad en otros procedimientos 
como colocación de shunts o fetoscopías. También 
sirve para administrar medicamentos que serán 
deglutidos por el feto (16).

2.	 Amniodrenaje: consiste en el retiro de líquido 
amniótico a través de un trocar. Útil para descomprimir 
polihidroámnios a tensión y tratamiento paliativo 
del síndrome de transfusión feto-fetal (17).

3.	 Cordocentésis: consiste en puncionar un vaso del 
cordón umbilical. Útil para el diagnóstico y terapia 
fetal. Indicado para el tratamiento de anemia fetal, 
trombocitopenia fetal o cualquier condición fetal 
que requiera tratamiento medicamentoso directo al 
feto (18).

4.	 Fetocentésis: consiste en la punción de algún 
órgano fetal, tanto para administrar medicamentos 
como para drenar líquidos de este:
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a.	 Tórax: 
 i.	 Drenaje de hidrotórax previo al nacimiento para 

descomprimir los pulmones (19).
 ii.	 Drenaje de quiste para descompresión toráxica 

en MAQP (20).
 iii.	 Colocación de sellantes pulmonares como 

tratamiento del hidrotórax. 
b.	 Abdomen:

i.	 Drenaje de quistes abdominales compresivos (21)

ii.	 Punción de ureteroceles vesicales obstructivos (22)

c.	 Tumores: drenaje de tumores quísticos compresivos.
d.	 Músculo: administración de medicamentos 

intramusculares como analgésicos, relajantes 
musculares, tiroglobulinas, etc.

5.	 Ablación de tejidos mediante LASER o radiofrecuencia:  
esta técnica consiste en introducir a través de una 
aguja, un dispositivo capaz de destruir tejido. El 
LASER a través de su fibra óptica es el más utilizado 
y permite quemar la irrigación de un gemelo acárdico 
en la secuencia TRAP menor de 16 semanas, vasos 
sanguíneos en corioangiómas sintomáticos y tumores 
fetales vasculares. La radiofrecuencia utiliza la misma 
lógica terapéutica (23).

6.	 Shunts: consiste en poner un dispositivo hueco 
que comunique alguna cavidad fetal con la cavidad 
amniótica. Se utiliza en:
a.	 Síndrome de obstrucción del tracto urinario bajo por 

atresia uretral o valvas posteriores.  Se coloca shunt 
vesico-amniótico destinado a descomprimir la vejiga 
fetal, preservar la función renal, restaurar el líquido 
amniótico y garantizar el desarrollo pulmonar fetal (24)

b.	 Hidrotórax. Se coloca shunt pleuro-amniótico para 
descomprimir el pulmón y preservar su funcionalidad (19).

7.	 Dilatación aórtica mediante balón percutáneo en el 
caso de una obstrucción aórtica crítica fetal (25).

Cirugía fetal endoscópica
Esta técnica consiste en introducir un fetoscopio a la cavidad 
uterina para realizar un acto terapéutico. En general se 
utiliza una punción única y a través de la pared materna. 
Sin embargo, en casos de cirugía fetal más compleja, puede 
hacerse 2 o 3 punciones en el útero. A su vez estas múltiples 
punciones pueden ser a través de la madre o mediante 
una laparotomía con exposición del útero al exterior e 
introducción de los trócares directamente a este. 
Indicaciones: 

1.	 Síndrome de transfusión feto-fetal (26). Figura 1
2.	 Coagulación bipolar en gemelo acárdico en embarazo 

mayor de 16 semanas (27).

3.	 Introducción del balón intratraqueal en hernia 
diafragmática severa (28).

4.	 Extracción de balón intratraqueal en fetos tratados 
de hernia diafragmática severa.

5.	 Corrección fetoscópica de mielomeningocele fetal (29).
6.	 Ablación de valvas posteriores en feto con síndrome 

de obstrucción urinaria baja mediante la introducción 
del fetoscopio dentro de la vejiga fetal (30).

7.	 Liberación de bandas amnióticas (31).

Figura 1. Realización de Fetoscopia LASER de vasos placentarios 
por Síndrome de Transfusión Feto-Fetal en Clínica Alemana de 
Santiago.

Procedimiento EXIT (Ex utero Intrapartum Treatment 
Procedure) (32)

El procedimiento se planifica en fetos que tienen la vía aérea 
obstruida y que, al nacer, su desobstrucción será difícil.

Los principales diagnósticos prenatales son: tumores 
cervicales o craneofaciales obstructivos, Síndrome de CHAOS 
(Congenital High Airway Obstruction Syndrome) y fetos con 
balón endotraqueal puesto por hernia diafragmática severa 
que no pudieron ser retirados antes de nacer.

La técnica consiste en realizar una cesárea, pero al extraer 
al feto solo se saca la cabeza, y el resto del cuerpo por 
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debajo de la obstrucción se deja intrauterino con la placenta 
funcionando mientras se despeja la vía aérea fetal, tanto 
con intubación como cirugía descompresiva de la vía aérea.

Cirugía fetal abierta
Esta técnica consiste en realzar una uterotomía, exponer 
al feto y operarlo mediante técnicas quirúrgicas clásicas y 
posteriormente reintroducirlo al útero, reponer el líquido 
amniótico y suturar el útero (33).
Está indicada en:
1.	 Mielomeningocele fetal 
2.	 Teratoma sacro coxígeo 
3.	 Tumores fetales que descompensen vitalmente al feto:

a.	 Tumores pulmonares 
b.	 Teratoma sacro coxígeo
c.	 Tumoraciones en otras locaciones

Principios de la cirugía fetal:
La cirugía fetal, por el hecho de ser invasiva, presenta 
riesgos tanto para la madre como para el feto.

En el caso de la madre, estará expuesta a riesgos 
anestésicos, hemorrágicos e infecciosos. 

En el caso del feto, el principal problema es la rotura 
prematura de membranas y el parto prematuro, que puede 
afectar sobre el 30% de los procedimientos mayores. A esto 
se le suma hemorragias, infecciones, etc.

Por ello, se han elaborado estrictos protocolos de inclusión 
para seleccionar candidatos a cirugía. Los principios básicos 
de la cirugía fetal se resumen en: (34)

1.	 Diagnóstico prenatal preciso y posible de corregir.
2.	 Ausencia de anomalías asociadas al problema a 

corregir.
3.	 Conocer la historia natural de la enfermedad. 
4.	 La enfermedad para corregir sea de alta morbi-

mortalidad.
5.	 Ausencia de terapia postnatal efectiva.
6.	 Resultado favorable en experimentación animal 

previa.
7.	 Hecho en centros especializados y en forma 

multidisciplinaria.
8.	 No comprometer el futuro reproductivo de la madre.
9.	 No incrementar la mortalidad materna.
10.	 Las terapias experimentales deben evaluarse y 

ofrecerse en ese contexto a las pacientes.

Aplicando estos principios, y revisando la presencia de 
estudios prospectivos randomizados que analicen la 
efectividad y riesgos de estos procedimientos, podemos 
afirmar actualmente:
1.	 Procedimientos con beneficios establecidos: 

b.	 Procedimientos guiados por ultrasonido en general
c.	 Fetoscopía laser de vasos placentarios para 

síndrome de transfusión feto-fetal y TAPS
d.	 Cirugía abierta para tumores fetales que 

descompensen vitalmente al feto
e.	 Procedimiento EXIT
f.	 Mielomeningocele

2.	 Procedimientos con beneficios probables:
a.	 Balón traqueal en fetos con hernia diafragmática
b.	 Fetoscopía laser de ablación de valvas posteriores
c.	 Valvuloplastia en estenosis aórtica crítica

Terapias experimentales:
1.	 HIFU. Sigla para High Intensity Focus Ultrasound. Esta 

tecnología consiste en maximizar el efecto termogénico 
del ultrasonido concentrando las ondas mecánicas del 
ultrasonido en un foco, aumentando la temperatura 
en ese lugar hasta 80 C. La gran ventaja es que no 
es invasivo. Ha sido probado exitosamente en el 
tratamiento del gemelo acárdico (secuencia TRAP) (35).

2.	 Terapia génica y trasplante de células madre: consiste 
en administrar DNA sano a través de un vector como 
un virus, ácidos nucleicos o células madre que corrija 
algún defecto genético fetal. Se ha experimentado en 
animales con éxito y se han hecho casos en humanos 
con resultados promisorios (12). 

3.	 Nanotecnología: consiste en la administración de 
partículas con peso molecular menor a 1000g/mol 
que traspasan la placenta libremente, a la cual se le 
adhieren sustancias activas para el tratamiento de 
diversas patologías (13).  

Experiencia en Clínica Alemana
Actualmente Clínica Alemana posee la totalidad de las 
herramientas de diagnóstico prenatal disponibles. En 
forma rutinaria se realizan biopsias de vellosidades 
coriales, cordocentesis y amniocentesis diagnósticas 
complementadas con estudio citogenético tradicional, así 
como test diagnósticos no invasivos de estudio de DNA 
fetal libre en sangre materna y resonancia magnética fetal.
El programa de cirugía fetal de Clínica Alemana se inició a 
principios de 2005. A la fecha se han realizado 75 cirugías 
LASER de vasos placentarios en Síndrome de transfusión 
feto fetal, siendo la institución con mayor experiencia 
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en el área y con resultados comparables a otros centros 
internacionales (36).

Además, a la fecha se han tratado dos casos de hernia 
diafragmática severa mediante la obstrucción traqueal fetal 
con balón, dos tratamientos fetoscópicos de secuencia TRAP 
y dos casos de terapia fetal de Osteogénesis Imperfecta 
mediante trasplante de células madre.

Nuestro enfoque es brindar nuestros servicios como 
equipo materno-fetal e involucrar a otras especialidades 
como psicología, neonatología, cardiología, cirugía infantil, 
neurocirugía, urología, etc., para asegurar una visión 
multidisciplinaria. Asimismo, contamos con tecnología de 
vanguardia e infraestructura adecuada para poder ofrecer 
lo mejor a nuestras pacientes. 

Finalmente se está implementando un programa de 
entrenamiento mediante simuladores de cirugía fetal que, 
junto a educación continua mediante visitas a centros 
extranjeros, nos mantienen a la vanguardia de la terapia 
fetal en Chile. 
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Resumen
La amenorrea hipotalámica funcional es una patología 
frecuente, que desafía a todos los profesionales 
involucrados en la salud de la adolescente. En el presente 
artículo se ofrece una revisión sobre este tema haciendo 
énfasis en recomendaciones de evaluación y diagnóstico, 
detallando los exámenes sugeridos en el diagnóstico 
diferencial y en la evaluación de complicaciones asociadas. 
En cuanto a tratamiento se hace énfasis en corregir como 
medida principal los factores gatillantes de esta condición, 
especialmente el déficit en el balance energético, los 
trastornos de la conducta alimentaria, la regulación del 
ejercicio y el manejo del estrés. En relación al uso de 
terapia hormonal se revisan los fundamentos del uso de 
estrógenos, principalmente como una herramienta para 
prevenir la pérdida de masa ósea que caracteriza a esta 
condición. 

Abstract
Functional hypothalamic amenorrhea is a frequent disease 
that defies all the professionals involved in the health care 
of adolescents. This article provides a review on this topic 
with an emphasis on recommendations of evaluation and 
diagnosis, detailing the tests suggested in the differential 
diagnosis and in the assessment of associated complications. 
In terms of treatment, emphasis is made in correcting the 
trigger factors of this pathology, especially the recovery of 
deficit in energy balance, disorders of eating behavior, the 
regulation of exercise and stress management. In relation 
to hormone therapy, the fundamentals of estrogen use are 
reviewed, mainly as a tool to prevent the loss of bone mass 
that characterizes this condition. 

ABREVIATURAS
AHF: Amenorrea hipotalámica funcional
GNRH: Factor liberador de gonadotrofinas
IMC: Índice de masa corporal
ACO: Anticonceptivos orales combinados

Artículo de Revisión
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Introducción
Especialistas del centro de adolescencia de Clínica Alemana 
de Santiago presentamos  esta revisión como apoyo a 
los profesionales que traten a estas pacientes. Para su 
desarrollo nos hemos basado en la evidencia actualmente 
publicada y en nuestra experiencia clínica. Sugerimos 
complementar esta revisión con publicaciones que 
profundizan en la fisiopatología y patogenia (1,2).

Antecedentes generales
La amenorrea hipotalámica funcional (AHF) es actualmente 
una de las causas más frecuente de alteraciones del flujo 
menstrual en  jóvenes (3,4). 

La definición involucra disfunción del eje hipotálamo hipófisis 
gonadal, en la que está comprometida principalmente la 
secreción de GNRH (factor liberador de gonadotrofinas)  y 
en donde  se ha descartado cualquier patología orgánica 
u otra causa específica identificable. Desde el punto de 
vista fisiopatológico, se ha explicado como un desbalance 
entre factores frenadores y estimuladores de la neurona 
secretora de GNRH (5). Los fenómenos gatillantes descritos 
son el balance energético negativo (asociado o no a bajo 
peso), el stress y el aumento de la actividad física. La baja 
en los niveles de leptina y otros mediadores provenientes 
del tubo digestivo estarían asociados a balance energético 
negativo; el aumento de CRH (factor liberador de ACTH) 
y cortisol estarían asociados a estrés, en tanto que un 
aumento en los opioides se ha relacionado con ejercicio 
intenso (6, 7, 8, 9, 10,11). Estos factores desencadenantes  actuarían 
en pacientes con hipotálamo susceptible. Se describen  
alteraciones genéticas que afectarían el desarrollo y 
función de la neurona secretora de GNRH en un 11% de 
estas pacientes (12).

A pesar de ser una patología tan frecuente, su enfoque 
diagnóstico no está totalmente definido. En ocasiones una 
anamnesis y examen físico completos son suficientes para 
orientar el diagnóstico, en tanto que en otras pacientes 
el diagnóstico es menos claro por lo que el clínico debe 
descartar otras patologías en forma exhaustiva (13) (Ver 
Tabla 1).

Algo similar ocurre con el tratamiento, la recuperación 
de las menstruaciones es variable y muchas  pacientes 
permanecen en amenorrea a pesar de haber conseguido 
corregir el bajo peso, disminuir factores estresores y ajustar 
actividad física. Está descrita la recuperación de ciclos 
ovulatorios en 61% a los 6 años de evolución (14).

HIPOTÁLAMO

Amenorrea hipotalámica funcional: trastornos 
de conducta alimentaria; ejercicio intenso; stress; 
enfermedades psiquiátricas
Retraso puberal constitucional
Genético: síndrome de Kallmann
Tumores SNC: craneofaringeoma
Enfermedad  infiltrativas: sarcoidosis
Enfermedades crónicas: enfermedad celíaca
Irradiación craneal
TEC severo
Otros síndromes congénitos: Prader Willi; Laurence 
Moon –Bield; mutación gen leptina;  displasia 
septóptica

HIPÓFISIS

Adenomas hipofisiarios
Hiperprolactinemia no tumoral
Otros tumores: meningioma; germinoma; glioma
Hipofisitis autoinmune
Hipopituitarismo genético
Infarto o apoplejía
Silla turca vacía

OVARIO

Falla ovárica prematura: síndrome de Turner; 
ooforitis autoinmune; radio y quimioterapia; 
síndrome X frágil

ÚTERO Y TRACTO DE SALIDA

agenesia uterina; agenesia vaginal, sinequias 
uterinas
Himen imperforado
Tabique vaginal

OTROS

Embarazo
Síndrome ovario poliquístico; hiperplasia suprarrenal 
no clásica; síndrome de Cushing
Hipotiroidismo; hipertiroidismo; uso de 
anticonceptivos; anabólicos
Insensibilidad androgénica

Tabla 1. Causas de amenorrea (primaria y secundaria)

Se destacan en negrita las causas más frecuentes de amenorrea
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Recomendaciones de evaluación y diagnóstico
Hemos separado la evaluación y diagnóstico en dos áreas: 
diagnóstico diferencial etiológico y  repercusiones que 
el  hipogonadismo  y también la patología de base ha 
producido  (ver Tabla 2). Como referencia  recomendamos la 
reciente guía de la Endocrine Society  2017 (15).

A) Diagnóstico diferencial
Es fundamental una anamnesis completa donde se 
indaguen antecedentes familiares de  pubertad retrasada, 
alteraciones del ciclo menstrual o infertilidad. En la historia 
personal  considerar patologías previas, menarquia, historia 
menstrual, fármacos, consumo de alcohol o drogas, 
evolución del peso, alimentación, dietas, restricción selectiva 
de  alimentos, deporte, tipo de actividad física, fracturas 
previas asociadas a deporte o no. También indagar síntomas 
que orienten a lesión orgánica de hipotálamo o hipófisis 
como cefalea, alteraciones visuales, anosmia y galactorrea.

Preguntar siempre por situaciones de estrés como son 
cambios vitales, exigencias académicas, conflictos familiares 
o sentimentales, características específicas de personalidad, 

ya que se describe que esta condición se asocia a rasgos 
de perfeccionismo, autoexigencia, baja autoestima, 
inseguridad  y necesidad de aprobación. Recomendamos 
destinar un espacio de la entrevista a solas con la paciente, 
manteniendo  la confidencialidad.

En el examen físico se debe  consignar el peso, talla, índice 
de masa corporal (IMC), pulso y presión arterial, alopecia, 
hirsutismo, hipertricosis, lanugo, acné, acantosis nigricans, 
galactorrea, alteraciones de mucosa bucal, examen 
cardio pulmonar, presencia de  masas abdomino pélvicas, 
campo visual por confrontación. En amenorrea primaria se 
recomienda realizar examen genital externo,  respetando 
el consentimiento de la paciente. 

Exámenes iniciales 
Se sugiere realizar en un primer paso B-HCG, Hemograma 
y VHS, Perfil Bioquímico, TSH, T4 libre, PRL, FSH, LH, 
Estradiol, 25 OH Vitamina D. La ecografía ginecológica 
puede ser realizada como examen inicial o indicarlo en 
estudio complementario después de recibidos los primeros 
exámenes.

En esta etapa, de acuerdo a la clínica de la paciente se 
sugiere complementar con: 
•	 En caso de hiperandrogenismo (hirsutismo, acné 

alopecia): testosterona, SHBG, 17 OHP, DHEAS. 
•	 En pacientes de bajo peso: T3, ELP, HCO3, anticuerpos 

anti transglutaminasa. 

Estudio complementario
•	 Prueba de progesterona si estradiol > de 40pg/ml o 

endometrio > de 5mm en ecografía: permite confirmar 
acción estrogénica en endometrio e identificar trastorno 
de la ovulación. En amenorrea primaria es útil para 
mostrar indemnidad de útero y tracto de salida.

•	 RNM de silla turca: no está recomendado en todas las 
pacientes. Proponemos su realización si el estudio es  
sugerente de Hipogonadismo Hipogonadotrófico  y se 
agrega al menos uno de los siguientes elementos:

•	 Cefalea, vómitos, sed, poliuria, galactorrea, alt 
campo visual 

•	 Hiperprolactinemia, hipotiroidismo central, 
hiponatremia

•	 Falta de respuesta a tratamiento adecuado en 6 
meses 

•	 Hipogonadismo Hipogonadotrófico  sin clínica 
sugerente de AHF

Tabla 2. Complicaciones asociadas a  hipogonadismo 
en adolescentes con AHF 

ÓSEO
Disminución de ganancia de masa ósea
Disminución de velocidad crecimiento
Disminución de DO
Aumento fracturas patológicas

CARDIOVASCULAR

Disfunción endotelial

Enfermedad coronaria en edad adulta

Arritmias (en anorexia nerviosa severa)

PSICOLÓGICO

une; radio y quimioterapia; síndrome X frágil

ÚTERO Y TRACTO DE SALIDA

Aumento en  percepción estrés

Alta presencia de trastorno conducta alimentaria

Mayor  prevalencia de trastornos anímicos

OTROS

Disminución de fertilidad 
Dispareunia
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B) Evaluación de repercusiones  y comorbilidades
•	 Compromiso óseo: está descrita una menor formación 

de masa ósea, disminución de densidad mineral ósea 
(DMO) y aumento del riesgo de fractura (especialmente 
en  atletas y en anorexia nerviosa). También se ha 
descrito en pacientes peripuberales disminución de la 
velocidad de crecimiento. Además del hipoestrogenismo 
influyen los bajos niveles de IGF-1 e insulina y altos 
niveles de cortisol (16,17,18,19). Recomendamos pedir 
densitometría ósea especificando determinaciones en 
columna vertebral y cuerpo entero cuando se presenta: 
•	 	Amenorrea mayor a 6 meses
•	 	Desnutrición severa IMC<P3	
•	 	Historia fractura patológica

•	 Compromiso cardiovascular: el hipoestrogenismo 
presente en AHF se asocia a disfunción endotelial (20) y 
podría determinar una mayor incidencia de enfermedad 
coronaria en la vida adulta  (21).  En los casos de trastornos 
alimentarios severos, puede ser la causa de mortalidad, 
fundamentalmente por arritmias. Se sugiere solicitar 
electrocardiograma de reposo (ECG) si:
•	 	Bradicardia <60 latidos por minuto (lpm)
•	 	Presión arterial sistólica (PAS) <100mmHg
•	 	Desnutrición severa o baja de peso muy acentuada

En los casos más severos: frecuencia cardíaca  <de 50 lpm, 
PAS <90, hipotensión ortostática  y  frente a prolongación 
del intervalo QT en el ECG se recomienda hospitalización y 
evaluación por cardiología (22,23).

•	 Trastornos ansiosos y función cognitiva: la evaluación 
de pacientes con AHF muestra  características 
psicológicas que les son comunes, como dificultad para 
manejar  estresores habituales, excesiva preocupación 
por la alimentación y miedo a ganar peso, inseguridad 
y tendencia depresiva (24, 25).

Tratamiento
Se recomienda manejo en equipo multidisciplinario, 
idealmente conformado por especialistas en ginecología, 
endocrinología, psiquiatría y psicología. El tratamiento debe 
iniciarse con una explicación a la paciente y su familia de las 
causas que llevan a la AHF, de cómo ésta puede corregirse, 
de las repercusiones y evolución esperables.

Nutrición: 
Recomendamos evaluación por médico nutriólogo en toda 
paciente con  IMC bajo,  historia de restricción de alimentos, 
sospecha de trastorno de la conducta alimentaria y también 
en aquellas que practican ejercicio intenso y/o  competitivo.

En las pacientes que no sean derivadas a nutrición se indica 
alimentación libre, asegurando adecuado aporte calórico y 
nutricional.

Salud mental:
Si  sospechamos el diagnóstico de  AHF sugerimos siempre 
evaluación por especialista en salud mental. 
En nuestro equipo hemos planteado para esta evaluación 
inicial una sesión de entrevista individual con psicóloga 
infanto-juvenil, complementada por los test  diagnósticos: 
Escala de satisfacción con la vida (SWLS-C); Apgar familiar; 
Test de actitudes alimentarias (EAT-26); Cuestionario 
de depresión infantil (CDI).  Según el resultado de esta 
evaluación se puede recomendar psicoterapia y/o 
farmacoterapia. Existe evidencia de  que la terapia cognitivo 
conductual se asocia a efectos positivos, con recuperación 
de menstruaciones y mejoría de marcadores endocrinos (26).

Terapia estrogénica:
Objetivos
En la  literatura encontramos estudios  donde se plantean 
beneficios del uso de estrógenos en recuperación de la 
secreción de gonadotrofinas en pacientes con AHF, pero no 
son trabajos con gran validez desde el punto de vista de la 
evidencia por lo que no constituye hoy una indicación (27,28).
Existen dos estudios randomizados y controlados  que 
evalúan beneficios de  terapia de reemplazo hormonal 
sobre elementos psicológicos y cognitivos con resultados 
positivos. El primero muestra  mejoría en instrumentos 
que miden ansiedad en un grupo de 20 adolescentes con 
anorexia nervosa (29), el segundo muestra que la terapia 
de reemplazo estrogénico en adolescentes atletas en 
amenorrea, se asocia a mejoría en test de memoria verbal 
y control ejecutivo (30). De todas maneras, se consideran aún 
trabajos preliminares cuyos resultados son promisorios.

Hoy en día el uso de terapia estrogénica tendría como 
indicación aceptada  la protección ósea y la prevención de 
fracturas. No hay resultados que muestren disminución de 
la incidencia de fractura, sino acción sobre densidad mineral 
ósea. El principal estudio que muestra ganancia de masa 
ósea en respuesta a terapia estrogénica, es realizado 
por Misra M (31) con estradiol transdérmico en pacientes 

M A N E J O  D E  A M E N O R R E A  H I P O T A L Á M I C A
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adolescentes con anorexia, y se plantea que su beneficio 
estaría dado por el hecho de que no disminuye los niveles 
de IGF-1. 

De acuerdo a estos antecedentes sugerimos evaluar en 
cada paciente la indicación de terapia estrogénica, tomando 
en cuenta no sólo la DMO sino la presencia de otros factores 
que determinen mayor compromiso óseo (bajo peso, 
amenorrea prolongada, falta de respuesta al tratamiento 
no farmacológico).

Se recomienda el uso de estrógeno transdérmicos, gel o 
parche en dosis de 100ug al día (en Chile no existe parche que 
aporte esa cantidad de estrógenos, por lo que se sugiere el 
uso de estradiol gel en frasco dosificador (2 aplicaciones al 
día)  +  progesterona cíclica (acetato de medroxiprogesterona  
2,5mg  o progesterona micronizada 200mg  10 días al 
mes). Esta indicación se aplica a las pacientes con AHF 
que no hayan recuperado menstruaciones en respuesta a 
tratamiento nutricional y psicológico, y  que presenten:

•	 DMO con zscore-2 y falta de respuesta densitométrica 
(no recuperación) con tratamiento no farmacológico 
bien llevado de al menos 12  meses.

•	 DMO zscore <-1 y >-2, que muestra deterioro en control 
densitómetro a pesar de tratamiento no farmacológico 
bien llevado por al menos 12 meses.

•	 DMO disminuida y antecedentes de fractura patológica 
(no atribuible a trauma).

El tratamiento hormonal se considera  un complemento 
del tratamiento nutricional y de salud mental, el que es 
siempre prioritario. 

En caso de requerirse un método anticonceptivo, hay que 
consignar que tanto los anticonceptivos orales combinados 
(ACO), como otras formas de anticonceptivos hormonales no 
tienen evidencia  de  un efecto beneficioso a nivel óseo 
(33). Los resultados en los diferentes trabajos son en general 
poco concluyentes. Tampoco hay evidencias de que una vía 
de administración sea mejor que otra.  Un estudio publicado 
por Divasta  en pacientes con AN  muestra que el uso de ACO 
con EE 20ug+ levonorgestrel 100 ug asociado a DHEA 50mg/
día  logra evitar la pérdida de hueso en cadera comparado 
con placebo (34) en tanto que  Warren muestra leve ganancia 
de masa ósea en columna a corto plazo con el uso de ACO 
(EE+norgestimato) en adolescentes con AHF (35).

Para aquellas pacientes que tienen compromiso óseo severo 
y que además requieren de un método anticonceptivo, no 
hay recomendaciones en la literatura.

Aporte de calcio y vitamina D
Se recomienda  mantener niveles de  vitamina D entre 
30-60 ng/ml. En relación al calcio, se sugiere asegurar un 
aporte de acuerdo a requerimientos (1000-1200 mg/día).

Otros fármacos
En casos de compromiso óseo  severo, con fracturas 
recurrentes, se ha planteado el uso de bisfosfonatos o 
teriparatide. Su uso en adolescentes no está aprobado, por 
lo que se considera  restringido a  protocolos y manejo por 
especialistas en metabolismo óseo.

Evolución y seguimiento
La evolución de estos cuadros puede ser  prolongada, por 
lo tanto es importante lograr una adherencia de la paciente 
al equipo tratante.

La condición de  hipoestrogenismo y anaovulación genera 
una disminución de la fertilidad que puede requerir 
tratamiento, por otra parte está descrito que estas 
pacientes son susceptibles de presentar un mayor número 
de embarazos no planificados durante su evolución, lo que 
debe ser advertido. A largo plazo no se ha demostrado 
categóricamente mayor infertilidad que en la población 
general.

Conclusión
En el presente artículo revisamos el manejo de las 
pacientes adolescentes con AHF, detallando  la anamnesis, 
el  examen físico y exámenes de laboratorio enfocados a 
precisar el diagnóstico y evaluar secuelas. Hemos explicado 
las bases de su tratamiento multidisciplinario. La AHF es una 
patología frecuente, que desafía a todos los profesionales 
involucrados en la salud reproductiva de la adolescente. 
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Introducción
El desarrollo de la Cirugía Mínimamente Invasiva (CMI) 
ha sido acelerado en los últimos años y desde la primera 
histerectomía laparoscópica en 1988 descrita por Harry 
Reich

1
, la técnica endoscópica se ha convertido en un 

procedimiento de rutina en muchos países
2,3

.	   

La promoción y formación de profesionales en la 
implementación de estas nuevas tecnologías es 
fundamental para el desarrollo de la región y del país. En la 
medida en que la formación de los cirujanos ha mejorado 
se han sistematizado las técnicas quirúrgicas y al bajar los 

costos del  instrumental quirúrgico, se ha hecho posible el 
acceso a gran parte de la población 

4
.

¿Para qué sirve la CMI? 
Muchas veces se piensa que el principal beneficio de la CMI 
son sus cicatrices más pequeñas, con los consiguientes 
beneficios estéticos en las pacientes. Sin embargo, sus 
verdaderos beneficios se han traducido en la disminución 
de la morbimortalidad de las cirugías en comparación con 
la técnica abierta

6
. Los beneficios demostrados de la CMI 

son múltiples,  las cuales se observan en la Tabla 12-6. 

Artículo de Revisión
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Por otro lado, el desarrollo de la tecnología incorporando 
cámaras de alta definición, y de la electrocirugía, ha 
permitido una mayor precisión en la disección pélvica y en 
el abordaje retroperitoneal, contribuyendo a la realización 
de cirugías ginecológicas complejas, como  endometriosis 
profunda, cirugías de piso pélvico y oncológicas.

Breve historia de la cirugía endoscópica
La historia de la cirugía endoscópica se inició en 1805, con 
la creación por Philipp Bozzini en Viena de un aparato que 
permitía la transmisión de la luz generada por una vela a 
través de un tubo, el cual llamó “Lichtleiter” o “conductor 
lumínico” 7. Posteriormente, Antoine Jean Desormaux (1853), 
lo utilizó para el estudio de  vejiga,  cuerpo y cuello uterino8.

Las primeras fotografías de patología intravesical fueron 
tomadas por Stein en 1874 y tras la aparición de la primera 
lámpara incandescente en 1878, Nitze logra adaptar la luz a 
la punta de lo que hoy es el cistoscopio moderno

8
.

Kelling en Alemania en 1901 realizó la primera observación 
del abdomen de una perra llenándolo de aire a través de una 
aguja y Jacobaeus en 1912 aplicó esta técnica por primera 
vez en un ser humano. La describió como laparoscopía y 
por esto es considerado por muchos el pionero en esta 
técnica4, 7.

Veress en 1938 inventó una aguja para el tratamiento del 
neumotórax, que luego fue adaptada para la generación 
del neumoperitoneo8. En 1946 Palmer describió la técnica 
de la pelviscopía transabdominal, ubicando a la paciente en 
decúbito dorsal y en posición de Trendelemburg,  técnica 
que es utilizada hasta la actualidad. 

En 1965 Kurt Semm  creó los sistemas de insuflación 
automáticos, implementó los puertos auxiliares, desarrolló 
las primeras técnicas de sutura y perfeccionó muchos 

de los sistemas que actualmente se utilizan en la cirugía 
endoscópica, como aspiración, irrigación y coagulación

9
.  

Cirugía endoscópica ginecológica
Durante las décadas de los ’70 y ‘80, se realizaron las 
primeras laparoscopías quirúrgicas. En 1977 Bruhat y Manhes 
describieron por primera el tratamiento laparoscópico del 
embarazo ectópico y en 1983 los mismos autores publicaron 
una serie de casos describiendo la técnica, con resultados 
similares a la laparotomía en cuanto a fertilidad10, 11.

La primera histerectomía laparoscópica fue descrita en 
1989 por el Dr. Harry Reich1, dando paso a la era de la cirugía 
laparoscópica ginecológica.  En la década de 1990 esta 
técnica quirúrgica se difunde en Estados Unidos y Europa 
y de manera casi simultánea, el Dr. Daniel Dargent describe 
las primeras linfadenectomías pelvianas extraperitoneales, 
para estadificación de cánceres ginecológicos12. 

La cirugía asistida por robot ha sido una de las últimas 
innovaciones en CMI,  siendo aprobado por la Food and Drug 
Administration (FDA) de Estados Unidos el sistema integrado 
Da Vinci en el año 2000. Su uso ha traído importantes 
beneficios en el campo urológico, con la prostatectomía 
radical, y en otras especialidades quirúrgicas mantiene un 
constante desarrollo.  

En Chile, según el libro de CMI de la Federación Latinoa-
mericana de Sociedades de Obstetricia y Ginecología 
(FLASOG 2017), algunos de los primeros procedimientos 
reportados fueron realizados en el Hospital Clínico de la 
Universidad de Chile en 198013. Luego, múltiples centros 
fueron adquiriendo la técnica para el tratamiento quirúr-
gico ginecológico.

En la actualidad en Clínica Alemana de Santiago se realizan 
todas las cirugías ginecológicas mínimamente invasivas  
descritas internacionalmente14, posicionándose como uno 
de los centros ginecológicos endoscópicos de relevancia a 
nivel sudamericano.

Desde el punto de vista académico, gracias al con-
venio con el Hospital Padre Hurtado y Universidad 
del Desarrollo, se ha logrado potenciar la formación 
de ginecólogos de distintas partes del país. También 
se ha podido perfeccionar a los profesionales de es-
tos centros con cursos de especialización de postgra-
do, formación de enfermeras, matronas y auxiliares 
paramédicos en la cirugía endoscópica ginecológica. 

Tabla 1.

•	 Menor dolor postoperatorio

•	 Menor tiempo de recuperación

•	 Menor tiempo de hospitalización

•	 Incorporación laboral temprana

•	 Menor morbilidad

Ventajas de la cirugía endoscópica
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Beneficios de la CMI en ginecología
Según la evidencia actualmente disponible, la laparoscopía 
tiene una menor incidencia de complicaciones y una recu-
peración más rápida respecto de la laparotomía (Tabla 1)

2
. 

La visualización con imagen de alta definición ha cambiado 
la forma de enfrentamiento de algunas patologías como la 
endometriosis, síndromes adherenciales, infertilidad, mal-
formaciones müllerianas y cáncer ginecológico. La anato-
mía, antes téorica, pasa a visualizarse en alta definición, 
pudiendo realizar disecciones con mayor precisión y me-
jorando la preservación vásculo-nerviosa. A eso se suma 
la mejoría técnica del instrumental quirúrgico que permite 
acceso a áreas anatómicas complejas con mayor precisión 
y seguridad.  

Evolución de la imagen de alta definición
La evolución de la imagen ha ido de la mano con el desarrollo 
de la técnica. Desde la primera inspección endoscópica del 
cuerpo humano por Bozzini en 1806, hasta las imágenes 
que tenemos en la actualidad, se ha registrado una larga 
lista de avances

7
. 

La evolución de las telecámaras en los últimos 20 años 
ha permitido mejorar significativamente la calidad de 
imagen y resolución. Actualmente se cuenta con sistemas 
HD en varios centros hospitalarios del país y en centros 
especializados se dispone de cámaras full HD y cámaras 3D 
full HD.

El último hito de la imagen es el formato Ultra HD 4K, que 
supone una mejora en la resolución y calidad de la imagen, 
cuatro veces mayor a la obtenida en los actuales televisores 
HD, alcanzado los 3840×2160 píxeles. 

 
Seguridad y formación
Hoy en día es fundamental que el equipo médico que 
realiza este tipo de cirugía esté  familiarizado con las 
nuevas tecnologías. Se necesita un óptimo conocimiento 
de los equipos, la organización estratégica y la ergonomía 
para mejorar las condiciones de trabajo, aumentar la 
productividad y disminuir los riesgos. Los programas de 
formación y entrenamiento constituyen un pilar fundamental 
para lograr este objetivo (Figura 3). Así lo recomiendan las 
sociedades científicas de cirugía endoscópica ginecológica 
americanas y europeas (AAGL, ESGE)15,16.

Las ventajas de estas técnicas sólo se logran y se 
aprovechan cuando existe un adecuado conocimiento y 
coordinación con los diferentes profesionales que actúan 
en el pabellón (técnicos, enfermeras, matronas y médicos).

Electrocirugía
La electrocirugía es la acción de cortar y coagular el tejido 
utilizando corriente eléctrica de alta frecuencia

17-19
.

Existen diferentes tipos de energía en la actualidad, que 
permiten acortar los tiempos operatorios, mejorar la disec-
ción y optimizar la seguridad del procedimiento (Tabla 2)20.

Tabla 2.

•	 Energía mecánica: tijeras, suturas, engrapadoras y clips.

•	 Energía eléctrica monopolar: el electrodo activo corta o coagula, la energía pasa al tejido biológico y sale hacia 
el electrodo neutro o placa de retorno. Tiene una alta potencia pero con una mayor dispersión térmica.

•	 Energía eléctrica bipolar: el electrodo activo y el neutro se encuentran uno frente a otro en la punta del 
instrumento quirúrgico. Tiene una mayor precisión y menor dispersión térmica.

•	 Bipolares avanzados: utilizan energía bipolar y mecánica.

•	 Ultrasonido: bisturí armónico, corta y coagula utilizando vibración de alta frecuencia. 
     Tiene mínima dispersión térmica.

•	 Láser: dispositivos que emiten una onda de radiación electromagnética que corta y coagula. La fuente 
     de energía puede ser eléctrica, óptica o química (gas argón, CO2, etc.).

Modalidades de energía electroquirúrgica

Modificado de Colt, H. Basic principles of medical lasers  UpToDate. UpToDate Inc.20



74

Contacto Científico

Procedimientos laparoscópicos ginecológicos

Cirugía anexial
La CMI es el “gold standard” en el tratamiento actual de la 
patología anexial benigna, ya que con incisiones mínimas 
se logra resolver patología anexial electiva y de urgencia, 
permitiendo exploraciones e intervenciones oportunas en 
pacientes complejas, incluso en embarazos de segundo 
trimestre (apendicitis aguda, colecistitis, torsión anexial)

21
.

Tratamiento quirúrgico del embarazo tubario
Si bien existen diferentes alternativas para el manejo del 
embarazo  tubario (manejo expectante o médico), en el 
embarazo tubario complicado (hemoperitoneo) el “gold 
standard” es el tratamiento quirúrgico laparoscópico, ya 
que permite una adecuada exploración abdomino -pélvica, 
aspiración del hemoperitoneo, salpingectomía y una rápida  
recuperación22. 

Esterilización laparoscópica
La esterilización laparoscópica es la cirugía de esterilización 
más común en la actualidad realizándose una salpingectomía 
parcial o total. 

La salpingectomía además de ser una forma anticonceptiva 
altamente efectiva, reduce el riesgo de hidrosálpinx, emba-
razo ectópico y puede prevenir algunos tipos de cáncer de 
ovario en el largo plazo

23
.

Histerectomía laparoscópica
La histerectomía por patología benigna es uno de los proce-
dimientos ginecológicos más frecuentes2. Puede realizarse 
por vía abdominal, vaginal, laparoscópica o laparoscópica 
asistida por robot. 

Hoy en día, en gran parte de los casos las histerectomías 
debiesen ser por vía vaginal o laparoscópica ya que la evi-
dencia actual ha demostrado que estos abordajes mínima-
mente invasivos se asocian a menores complicaciones

2,24
. 

La vía abierta abdominal se reserva para casos seleccio-
nados.

Al comparar la histerectomía vaginal con la laparoscópica, 
no se han visto diferencias respecto a complicaciones 
mayores ni a estadía hospitalaria. La histerectomía vaginal 
se asocia a un tiempo operatorio más corto y de conversión 
a laparotomía. La histerectomía laparoscópica se asocia a 
menor dolor postoperatorio y menor requerimiento de 
analgesia y es la vía de elección en casos de antecedentes 
de endometriosis, cirugías pélvicas anteriores o sospecha 
de adherencias

24
.  

Laparoscopía en endometriosis
La endometriosis es una enfermedad que afecta a entre el 
10% y el 15% de las mujeres en edad reproductiva. Puede 
manifestarse como implantes superficiales del peritoneo, 
endometriomas ováricos o lesiones infiltrativas de >5mm 
que comprometen vejiga, uréteres, tabique rectovaginal e 
intestino, lo que se denomina endometriosis profunda. 

El tratamiento quirúrgico de la endometriosis profunda es 
un desafío para el cirujano, ya que requiere una larga curva 
de aprendizaje y un conocimiento acabado de la anatomía 
para obtener resultados óptimos

25
.

La laparoscopía no solo ofrece una mejor calidad de imagen 
para la cirugía de endometriosis, sino que también aporta 
mayor precisión para la identificación y disección de los 
planos, razón por la cual se ha transformado en el acceso 
ideal para la cirugía en ésta patología (Figura 1 y 2).

Figura 1. Nódulo vesical endometriósico. Visión 
laparoscópica. (I.Miranda-Mendoza)

Figura 2. Nódulo vesical endometriósico. Visión 
Cistoscópica. (I.Miranda-Mendoza)
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El éxito de la cirugía en este contexto depende de una 
exhaustiva evaluación preoperatoria, que incluye el mapeo 
preciso de las lesiones, utilizando técnicas de imagen 
adecuadas (ecografía ginecológica extendida y resonancia 
pélvica). El tratamiento quirúrgico debe involucrar a un 
equipo multidisciplinario (ginecólogos, coloproctólogos, 
urólogos) de cirujanos entrenados, ya que la calidad de 
vida postoperatoria está directamente relacionada con 
la resección completa de las lesiones profundas que 
pueden comprometer las vías urinarias (vejiga, uréteres) o 
intestinales (recto, sigmoide).

Laparoscopía en miomas uterinos
Los leiomiomas son el tumor uterino más frecuente y su 
incidencia aumenta con la edad. Si bien la mayoría de los 
miomas son asintomáticos, pueden generar sangrado 
uterino anormal, dolor e infertilidad. En la paciente con 
miomas que afectan su fertilidad o generan sangrado 
intenso o dolor, la miomectomía es el tratamiento quirúrgico 
de elección

26
.

Los beneficios de la miomectomía laparoscópica sobre la 
laparotomía son una estadía hospitalaria más corta, una 
rápida recuperación, menor formación de adherencias y 
cicatrices más pequeñas, con resultados de embarazo 
equivalentes a la laparotomía.

Se debe tener en consideración que a mayor tamaño y 
número de miomas los riesgos de sangrado aumentan, 
por lo que las habilidades de sutura son fundamentales al 
plantear esta cirugía. 

En general la vía laparoscópica se propone para miomas 

subserosos e intramurales, con un tamaño uterino equiva-
lente a 16 semanas de gestación o menor, hasta 4 miomas, 
y que el diámetro del mioma mayor sea menor a 15 cm.

Aunque la sospecha de malignidad sea mínima, se sugiere 
una extracción contenida de los miomas mediante bolsas 
endoscópica dada la probabilidad muy baja pero existente 
de tener una neoplasia oculta

27
.

Para miomas uterinos submucosos, menores a 5cm, 
G0 o con al menos un 50% intracavitario, la histe-
roscopía sería el abordaje más adecuado

26
.	  

Laparoscopía en cáncer ginecológico
La CMI ofrece grandes ventajas en varios aspectos de la 
cirugía oncológica ginecológica, como ha sido la etapificación 
de la enfermedad, a través de la linfadenectomía 
retroperitoneal laparoscópica, que a diferencia de la 
laparotomía tradicional ofrece incisiones más pequeñas con 
una menor morbilidad intra y perioperatoria, con similares 
reportes de seguridad y precisión para cánceres de cuello 
uterino, endometrio y ovario

 23
.

El uso del mapeo del linfonodo centinela se ha establecido 
previamente en cáncer de mama, vulva y cervicouterino. 
Actualmente se está utilizando en cáncer de endometrio, 
para evaluar la necesidad de realización de linfadenectomía 
pélvica y paraaórtica. Esta técnica puede realizarse inyec-
tando un medio de contraste en el cuello uterino, e identifi-
cando posteriormente uno o más ganglios mediante su tin-
ción de color azul. De igual forma puede realizarse mediante 
radioactividad con una sonda gamma, o fluorescencia con 
el uso de verde de indocianina (ICG)

28
(Figura 3).	  

A) Tinción con azul patente B) Tinción con verde de indocianina

Figura 3. Ganglio Centinela. Visión Laparoscópica. (Marco Puga)
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Otra ventaja que ofrece la CMI es en el cáncer de ovario, en 
la evaluación de pacientes candidatas a citorreducción. La 
CMI ha permitido reducir la morbilidad asociada a la laparo-
tomía y el inicio precoz de quimioterapia en pacientes que 
no son candidatas a citorreducción primaria

29
. 

Laparoscopía y patología de piso pélvico
Si bien la cistouretroscopía no es un procedimiento de 
rutina para el ginecólogo general, si lo comparamos con la 
histeroscopía es un procedimiento simple de aprender. La 
adquisición de esta destreza para garantizar la indemnidad 
del tracto urinario es fundamental en la especialidad dada 
la proximidad de las estructuras urinarias a los órganos 
genitales. 

La sacropromontofijación o colposacropexia es el “gold 
standard” para la reparación del prolapso apical, por sus 
buenos resultados funcionales y anatómicos

30
. Gracias 

a los avances tecnológicos en imagen e instrumental 
laparoscópico, se ha obtenido una mejor visualización y 
disección de espacios complejos, y actualmente es factible 
realizar la  colposacropexia de forma mínimamente 
invasiva, con resultados exitosos. Sin embargo la curva 
de aprendizaje es larga, por lo que no ha sido fácil de 
incorporar para muchos ginecólogos de piso pélvico. En 
este contexto, la laparoscopía asistida por robot puede ser 
una herramienta que logre responder ante esta necesidad 
en el futuro. 

Histeroscopía

Figura 4. Mioma Uterino. Visión histeroscópica normal 
y pólipo endometrial. (I.Miranda-Mendoza)

Los avances tecnológicos en endoscopía han permitido el 
desarrollo de instrumentos más versátiles, ergonómicos 
y de un calibre cada vez menor, permitiendo el acceso 
a la cavidad uterina con un mínimo de molestias para la 
paciente. Esto ha facilitado el diagnóstico y tratamiento 
de múltiples patologías ginecológicas, sin necesidad de 

manipulación excesiva, con analgesia mínima y muchas 
veces de forma ambulatoria (Tabla 3)

4
.

Cirugía laparoscópica asistida por robot
Pese a los grandes avances en las nuevas tecnologías, 
la falta de una visualización en tres dimensiones, la 
restricción en los movimientos y el costo del instrumental, 
han sido obstáculos permanentes para el desarrollo de la 
laparoscopía. 

Las ventajas de la cirugía robótica, por sobre la laparoscopía 
convencional, son la visión en tercera dimensión, mayor 
precisión de movimientos y ergonomía. Su uso ha traído 
importantes beneficios en el campo urológico, con la 
prostatectomía radical, y en otras especialidades quirúrgicas 
mantiene un constante desarrollo.

Actualmente la cirugía laparoscópica asistida por robot 
usando el sistema quirúrgico da Vinci, está aprobada por la 
FDA para el uso en ginecología.
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