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Sacrocolpopexia laparoscópica. 
Técnica quirúrgica y serie de casos 

Laparoscopic Sacrocolpopexy: Surgical 
Technique and Case Series

Joel Laufer1 *, Santiago Scasso1,2 , Lucas Mendieta1,3

Valeria Bentancor1,3 , Juan Alves1 , Gonzalo Sotero1,3  

ARTÍCULO ORIGINAL

Resumen 

Introducción: El prolapso de órganos pélvicos 

es una condición frecuente que afecta la cali-

dad de vida de las pacientes. La sacrocolpo-

pexia laparoscópica ha demostrado ser un tra-

tamiento eficaz para el prolapso apical, con 

resultados clínicamente relevantes  anatómicos 

y funcionales. Este estudio tiene como objetivo 

analizar los resultados clínicos y funcionales de 

la sacrocolpopexia laparoscópica en una serie 

de casos a nivel nacional.

Material y Métodos: Se realizó un estudio re-

trospectivo y descriptivo de 15 pacientes inter-

venidas mediante sacrocolpopexia laparoscópi-

ca entre octubre de 2022 y octubre de 2024 en el 

Departamento de Ginecología del Hospital Bri-

tánico. Se evaluaron características clínicas, re-

sultados quirúrgicos y complicaciones postope-

ratorias mediante un seguimiento sistemático.

Resultados: La mediana de seguimiento fue de 

15 meses. La sacrocolpopexia mostró una tasa 

de éxito elevada, con una única recurrencia en 

una paciente con factores de riesgo significati-

vos. Se observó una mejoría en la calidad de vi-

da y función sexual en pacientes sexualmente 

activas. La mediana de estancia hospitalaria fue 

de 1,8 días y se registró una única complicación 

intraoperatoria menor. No se reportaron compli-

caciones asociadas al material protésico.

Conclusiones: La sacrocolpopexia laparoscópi-

ca es una técnica segura y eficaz para el trata-

miento del prolapso apical, con alta satisfacción 

de las pacientes y baja tasa de complicaciones. 

Si bien su implementación requiere un entrena-

1	 Departamento de Ginecología, Hospital Británico, Montevideo Uru-
guay.

2	 Departamento de Medicina, Universidad Católica del Uruguay.
3	 Unidad Acádemica Ginecológica C, Facultad de Medicina, Universi-

dad de la República.

Joel Laufler https://orcid.org/0000-0002-8554-8280
Santiago Scasso https://orcid.org/0000-0002-0149-6752
Lucas Mendieta https://orcid.org/0000-0001-8417-6852
Valeria Bentancor https://orcid.org/0000-0001-5305-6655
Juan Alves https://orcid.org/0000-0001-7902-4213
Gonzalo Sotero https://orcid.org/0000-0003-0359-963X

Autor responsable: Joel Laufer: joellaufer@gmail.com m

Recibido: 9/9/2024  Aceptado: 30/9/2024 

Esta revista está bajo una licencia de  

Creative Commons Reconocimiento 4.0 Internacional.

 DOI: http://dx.doi.org/10.54638/62.3.1 • ISSN 1510–8678

Archivos de Ginecología y Obstetricia. 2024; Volumen 62, número 3: 129–139

https://orcid.org/0000-0003-4209-583X
https://orcid.org/0000-0003-4209-583X
https://orcid.org/0000-0001-8417-6852
https://orcid.org/0000-0001-5305-6655
https://orcid.org/0000-0001-7902-4213
https://orcid.org/0000-0003-0359-963X
https://www.gub.uy/ministerio-salud-publica/tramites-y-servicios/servicios/microdatos-de-nacimientos-y-defunciones-para-procesar-en-linea-con
https://www.gub.uy/ministerio-salud-publica/tramites-y-servicios/servicios/microdatos-de-nacimientos-y-defunciones-para-procesar-en-linea-con


130

Archivos de Ginecología y Obstetricia. 2024; Volumen 62, número 3: 129-139

Sacrocolpopexia laparoscópica. Técnica quirúrgica y serie de casos  
J. LAUFER, S. SCASSO, L. MENDIETA et al.

miento adecuado, ofrece importantes benefi-

cios en términos de recuperación postoperato-

ria y resultados funcionales.

Palabras clave: sacrocolpopexia, prolapso apical, ma-

lla quirúrgica 

Abstract

Introduction: Pelvic organ prolapse is a common con-

dition that affects patients’ quality of life. Laparoscopic 

sacrocolpopexy has proven to be an effective treat-

ment for apical prolapse, offering favorable anatomi-

cal and functional outcomes. The present study aims 

to analyze the clinical and functional outcomes of lap-

aroscopic sacrocolpopexy in a nationally collected 

case series.

Materials and Methods: A retrospective and descrip-

tive study was conducted on 15 patients who under-

went laparoscopic sacrocolpopexy between October 

2022 and October 2024 in the Department of Gyne-

cology at the British Hospital. Clinical characteristics, 

surgical outcomes, and postoperative complications 

were systematically evaluated.

Results: The median follow–up period was 15 months. 

Sacrocolpopexy showed a high success rate, with only 

one recurrence in a patient with significant risk factors. 

All sexually active patients reported an improvement 

in quality of life and sexual function. The median hos-

pital stay was 1.8 days, with only one minor intraopera-

tive complication. No prosthetic material–related com-

plications were reported.

Conclusions: Laparoscopic sacrocolpopexy is a safe 

and effective technique for treating apical prolapse, 

with high patient satisfaction and a low complication 

rate. Its implementation requires proper training but 

provides advantages in postoperative recovery and 

functional outcomes.

Key words: Sacrocolpopexy, Apical Prolapse, Mesh. 

INTRODUCCIÓN

El prolapso genital es una condición preva-
lente que afecta de manera significativa la 
calidad de vida de las pacientes, con una in-
cidencia del 14 % para el prolapso uterino y 
del 12 % para el prolapso de cúpula vaginal 
posterior a la histerectomía1.

Sus manifestaciones incluyen síntomas 
físicos  y afectación en la esfera bio psico so-
cial de las pacientes, derivadas de disfuncio-
nes urinarias, intestinales y sexuales2. El tra-
tamiento del prolapso apical es predominan-
temente quirúrgico y representa un desafío 
constante en ginecología debido a su impac-
to funcional y anatómico, así como el riesgo 
de recurrencia tras la intervención inicial2.

En las últimas décadas, los avances en ci-
rugía mínimamente invasiva han revolucio-
nado el manejo del prolapso genital, permi-
tiendo la adopción de técnicas como la sa-
crocolpopexia (SCP) laparoscópica. Desde su 
introducción en 1962 por Fredrick Lane3, la 
SCP ha evolucionado en términos de resul-
tados, refinamiento de la técnica quirúrgica, 
inclusión de cirugías concomitantes y opti-
mización del perfil de riesgos.

En la actualidad, la SCP es considerada el 
estándar de referencia para el tratamiento 
del prolapso apical, mostrando tasas de éxi-
to superiores al 90% a nivel mundial 4,5. Se 
ha demostrado que ofrece mejores resulta-
dos anatómicos y funcionales en compara-
ción con técnicas clásicas como la fijación al 
ligamento sacroespinoso (descrita por Rit-
cher) o la fijación alta al ligamento uterosa-
cro4,5. Adicionalmente, el abordaje laparos-
cópico ha evidenciado ser igual de efectivo 
que el abordaje laparotómico, con benefi-
cios adicionales como menor estancia hos-
pitalaria, menor pérdida sanguínea y menos 
dolor postoperatorio 6,7. Los estudios repor-
tan una tasa de éxito subjetiva del 82,5%,  
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una excelente suspensión de nivel I (DeLan-
cey) en el 91,4% de los casos y una baja tasa 
de reintervención del 3,3%8.

A pesar de la consolidación de la SCP co-
mo un procedimiento altamente efectivo, 
la experiencia local en su implementación  
mínimamente invasiva aún no ha sido am-
pliamente documentada. En este contexto, 
el presente estudio tiene como objetivo ana-
lizar los resultados clínicos y funcionales de 
una serie de casos tratados mediante SCP la-
paroscópica a nivel nacional, proporcionan-
do datos que contribuyan al conocimiento y 
desarrollo de estrategias quirúrgicas adap-
tadas a nuestra población.

MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño del estudio

Se realizó un estudio retrospectivo y des-
criptivo basado en el análisis de 15 casos 
consecutivos de SCP laparoscópica, llevados 
a cabo  en la Unidad de Ginecología del Hos-
pital Británico entre octubre de 2022 y octu-
bre de 2024.

Se evaluaron de manera sistemática las 
características clínicas de las pacientes, los 
resultados quirúrgicos (anatómicos y fun-
cionales) así como las complicaciones intra 
y postoperatorias. Dado el pequeño tama-
ño de la muestra, el análisis de los datos fue 
únicamente descriptivo. 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN

Se incluyeron pacientes con prolapso de ór-
ganos pélvicos sintomático, clasificado como 
estadio III o superior según la escala Prolap-
so de Órganos Pélvicos (POP–Q), con com-
promiso del compartimento apical. Todas las 
pacientes fueron intervenidas mediante SCP 
laparoscópica para el tratamiento de su pro-

lapso apical, ya fuera uterino o de cúpula va-
ginal post–histerectomía.

Se excluyeron del análisis las pacientes 
que fueron intervenidas mediante laparoto-
mía.

La evaluación preoperatoria incluyó un 
examen físico detallado, ecografía transperi-
neal y en casos necesarios un estudio urodi-
námico, estableciéndose el diagnóstico final 
en base a criterios anatómicos y funcionales.

TÉCNICA QUIRÚRGICA

Todos los procedimientos fueron realizados 
por el mismo equipo quirúrgico con expe-
riencia en cirugía mínimamente invasiva, si-
guiendo una técnica estandarizada. Se utili-
zó un puerto principal umbilical o supraum-
bilical de 12 mm (dependiendo de la distan-
cia umbilicopúbica) y tres trócares acceso-
rios de 5 mm (dos en fosas ilíacas y uno su-
prapúbico), empleando un sistema laparos-
cópico de alta definición. 

En todos los casos, se utilizó una malla li-
gera, ultradelgada, no absorbible, monofila-
mento de polipropileno y de diseño macro-
poroso tipo 1 en forma Y invertida (Figura 1). 
Las mallas utilizadas no fueron de una úni-
ca marca comercial. La extensión de la disec-
ción, las dimensiones de la malla y el núme-
ro de suturas se ajustaron al grado de pro-
lapso y las características anatómicas de ca-
da paciente. En pacientes con prolapso uteri-
no, se realizó inicialmente una histerectomía 
supracervical, preservando el peritoneo pa-
ra el cierre final.

El procedimiento se sistematiza en 9 pa-
sos resumidos en la Figura 2:
1.	 Suspensión del sigmoides y correcta ex-

posición del promontorio y fondo de saco 
de Douglas.

2.	 Apertura y disección del retroperitoneo 



132

Archivos de Ginecología y Obstetricia. 2024; Volumen 62, número 3: 129-139

Sacrocolpopexia laparoscópica. Técnica quirúrgica y serie de casos  
J. LAUFER, S. SCASSO, L. MENDIETA et al.

Figura 1. 

Malla parcialmente compuesta, constituida por polipropileno monofilamento, diseñada para el 

tratamiento mínimamente invasivo del prolapso de cúpula vaginal, fabricada por DIPRO MEDICAL 

DEVICES s.r.l. Imagen cedida por Dipromed y autorizada para su difusión

Figura 2. 

Pasos sistematizados de la sacrocolpopexia laparoscópica 
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desde el promontorio hasta el ápice vagi-
nal. 

3.	 Disección del espacio vésico–vaginal y 
medición de su longitud para fijar la rama 
anterior de la malla.

4.	 Disección del espacio recto– vaginal y me-
dición de su longitud para fijar la rama 
posterior de la malla.

5.	 Exposición del promontorio y sitio de fija-
ción de rama vertical de la malla. Es muy 
importante durante este paso identificar 
estructuras anatómicas como uréter de-
recho, vasos presacros, plexo hipogastrio 
y vena iliaca primitiva izquierda a fin de 
evitar complicaciones.

6.	 Fijación de la rama anterior de la malla a 
la pared vaginal anterior con suturas ab-
sorbibles de polidioxanona (PDS® 2–0).

7.	 Fijación de la rama posterior de la malla a 
la pared vaginal posterior con suturas ab-
sorbibles de polidioxanona (PDS® 2–0).

8.	 Fijación de la rama principal de la malla al 
promontorio con suturas no absorbibles 
(Prolene® 2–0).

9.	 Cierre del peritoneo con sutura continua 
barbada absorbible de polipropileno (V–
Loc®).

SEGUIMIENTO Y EVALUACIÓN 

DE RESULTADOS

Se realizó un seguimiento estandarizado con 
la finalidad de evaluar los resultados anató-
micos y funcionales, así como la aparición 
de  posibles complicaciones posoperatorias. 
Las pacientes fueron evaluadas clínicamen-
te cada tres meses durante el primer año 
postoperatorio y luego de modo semestral.

Se realizó una evaluación sistemática de:
•	 Función vesical, intestinal y sexual (en pa-

cientes sexualmente activas).
•	 Resultados anatómicos  mediante exa-

men físico ginecológico. En caso de recu-
rrencia, se utilizó el sistema POP–Q para 
cuantificar el grado de prolapso. La falla 
anatómica se definió como un estadio II o 
mayor en la escala POP–Q.

•	 Complicaciones: se interrogó a las pa-
cientes sobre la aparición y el momento 
de cualquier complicación, comorbilidad 
o tratamiento adicional requerido desde 
la cirugía inicial.

RESULTADOS

La mediana de seguimiento fue de 15 me-
ses (rango: 3 – 37 meses). 

La  mediana de edad  de las participan-
tes fue de 65 años (rango: 57 – 78 años), con 
una mediana de paridad de 3 (rango: 2 – 5) y 
un índice de masa corporal (IMC) promedio 
de 22 (rango: 19 – 26).

Del total de las 15 pacientes intervenidas, 
11 presentaban prolapso de cúpula vaginal 
post–histerectomía. Los 4 casos restantes 
correspondieron a prolapso uterino esta-
dio III o superior, en los cuales se realizó una 
histerectomía subtotal con preservación del 
anillo cervical sin apertura vaginal. En 3 ca-
sos se realizó al  finalizar la SCP una perineo-
plastia concomitante.

Resultados quirúrgicos

El tiempo operatorio tuvo una mediana de 
180 minutos (rango: 130 – 220 min), obser-
vándose una tendencia a la reducción pro-
gresiva de los tiempos con la experiencia 
acumulada del equipo. En los cuatro proce-
dimientos en los que se realizó histerecto-
mía subtotal, el tiempo quirúrgico fue su-
perior a la mediana. La mediana de estadía   
hospitalaria fue de 1,8 días (rango: 1–3 días). 
No se registró ningún reingreso luego del 
alta hospitalaria.
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COMPLICACIONES INTRAOPERATORIAS 

Y POSTOPERATORIAS

Se registró una única complicación intraope-
ratoria (1/15), correspondiente a una lesión 
vesical durante la disección del espacio ve-
sicovaginal. Esta fue resuelta durante el in-
traoperatorio mediante sutura laparoscópi-
ca y sonda vesical durante 7 días, sin com-
plicaciones posteriores (Grado I Clasificación 
Clavien–Dindo).

Durante el período  postoperatorio, no se 
registraron complicaciones relacionadas con 
el material protésico (ej. extrusión, exposi-
ción, o dolor).

En cuanto a los aspectos funcionales, du-
rante el seguimiento, una paciente requirió 
tratamiento con  anticolinérgicos  por  incon-
tinencia de urgencia, con buena evolución y 
resolución de los síntomas a la semana. Una 
segunda paciente  fue intervenida quirúrgi-
camente por  incontinencia urinaria de es-
fuerzo oculta, a los dos meses de la SCP, con 
resolución completa de la sintomatología.

En cuanto a la  función sexual, todas las 
pacientes sexualmente activas  reportaron 
una mejoría subjetiva en su calidad de vi-
da con respecto a la etapa preoperatoria. 

Se observó  una única recurrencia  en 
el compartimento posterior, en una pacien-
te con EPOC, fumadora intensa, con antece-
dentes de tres cirugías previas por prolap-
so genital y dos cirugías previas por prolapso 
rectal, realizadas por el equipo de coloproc-
tología (Tabla 1).

DISCUSIÓN

La SCP laparoscópica demostró ser una téc-
nica efectiva, logrando resultados clínicos y 
funcionales satisfactorios a lo largo del se-
guimiento. Se obtuvo una suspensión ópti-
ma del compartimento apical, con un ade-

cuado soporte de nivel I según la clasifica-
ción de DeLancey. Solo se registró un caso 
de recurrencia durante el seguimiento de la 
serie, ocurrido en una paciente con factores 
de riesgo significativos debido a sus antece-
dentes personales y quirúrgicos.

En términos funcionales, se identifica-
ron dos eventos postoperatorios relevan-
tes: una paciente requirió reintervención 
por incontinencia urinaria de esfuerzo ocul-
ta, la cual se resolvió exitosamente median-
te la colocación de un sling suburetral, mien-
tras que otra paciente presentó incontinen-
cia urinaria de urgencia, respondiendo favo-
rablemente al tratamiento con anticolinér-
gicos. Estos aspectos ponen de manifiesto 
la importancia de una correcta evaluación 
preoperatoria así como de informar a las pa-
cientes de la posible aparición de una incon-
tinencia oculta durante el posoperatorio.

En el ámbito de la esfera sexual, las pa-
cientes reportaron una mejoría significativa 
a lo largo del seguimiento, lo que sugiere un 
impacto positivo de la técnica en la calidad 
de vida en este aspecto.

A pesar del tamaño limitado de nuestra 
serie, los resultados obtenidos son compa-

Tabla 1. 

Resultados de la serie
Total pacientes intervenidas (n=15)

Prolapso cúpula vaginal 11

Prolapso uterino estadio III o 
mayor

4

Complicaciones 

Intraoperatorias 1 (lesión vesical)

Postoperatorias 0

Disfunciones

Disfunción Urinaria 2

Disfunción Sexual 0

Disfunción Intestinal 0

Recurrencias 1
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rables a los reportados en estudios con un 
mayor número de pacientes y un seguimien-
to más prolongado. Pacquée et al. llevaron 
a cabo un estudio de cohorte descriptivo 
prospectivo en 331 pacientes consecutivas 
intervenidas mediante SCP laparoscópica 
por prolapso sintomático8. En su análisis co-
municaron una tasa de curación objetiva del 
92% a los siete años8. Asimismo, el 82,5% de 
las pacientes refirió una mejoría clínica signi-
ficativa a los 86 meses de seguimiento. La ta-
sa de reintervención por recurrencia del pro-
lapso fue del 3,3%, mientras que las princi-
pales causas de reintervención incluyeron 
complicaciones relacionadas con la malla 
(7,0%) e incontinencia urinaria (6,7%)8. Estos 
hallazgos respaldan la durabilidad y eficacia 
de la técnica, incluso en estudios con mayo-
res cohortes y tiempos de seguimiento más 
prolongados que nuestra serie.

No obstante, la tasa de exposición de la 
malla ha disminuido significativamente en 
los últimos años, en gran parte debido a la 
optimización de diversas variables quirúr-
gicas9. Factores como el perfeccionamiento 
de la técnica operatoria, una disección más 
precisa y la selección adecuada tanto del ti-
po de malla como del material de sutura han 
desempeñado un papel clave en esta reduc-
ción9. En particular, la sustitución de sutu-
ras permanentes por suturas absorbibles 
monofilamento, tal como se describe en la 
técnica quirúrgica, ha sido un factor deter-
minante en la disminución de la exposición9. 
Asimismo, la introducción de mallas de poli-
propileno ultraligeras ha permitido minimi-
zar las complicaciones relacionadas con la 
prótesis, contribuyendo a una mejor toleran-
cia y seguridad del procedimiento9.

El metanálisis más sólido hasta la fecha 
sigue siendo la revisión Cochrane de 2023 ti-
tulado Surgery for women with apical vaginal 

prolapse10. Esta revisión identificó siete ensa-
yos clínicos aleatorizados que compararon la 
SCP con los procedimientos de soporte api-
cal vía vaginal. Los ensayos incluyeron un to-
tal de 613 mujeres, con un seguimiento que 
varió de 6 meses a 4 años10.  De los ensayos 
incluidos, 4 compararon SCP con la espinofi-
jacion11–14, 2 ensayos compararon SCP con fi-
jación a ligamentos uterosacros15–16, 1 ensa-
yo comparó SCP con la reparación transva-
ginal 15, mientras que el último ensayo com-
paró SCP con malla vaginal total 17. La revi-
sión determinó que la percepción del prolap-
so (RR 2,31; IC 95%: 1,27–4,21), la recurrencia 
del prolapso en el examen físico (RR 2,33; IC 
95%: 1,34–4,04) y la necesidad de una cirugía 
repetida por prolapso (RR 1,87; IC 95%: 1,32–
2,65) fueron más frecuentes después de los 
procedimientos vaginales para el prolap-
so de la  cúpula  apical en comparación con 
la SCP. Adicionalmente, la incontinencia uri-
naria de esfuerzo fue más común tras los 
procedimientos vaginales que después de la 
SCP (RR 1,86; IC 95%: 1,17–2,94) 10.

A partir de esta publicación, la Internatio-
nal Continence Society, en la séptima edición 
de su libro de consulta internacional sobre 
incontinencia 2023, incluyó estos hallazgos 
como evidencia de grado A según el Sistema 
de Clasificación de Oxford18.

Respecto a la calidad de vida de las pa-
cientes, Guan et al. realizaron una revisión 
sistemática en la que evaluaron los benefi-
cios de diversas cirugías para el prolapso de 
órganos pélvicos19. Destacaron que la SCP 
mostró resultados superiores en los desen-
laces reportados mediante un cuestionario 
específico validado para esta condición, evi-
denciando una alta satisfacción global y una 
mejora funcional significativa19.

Históricamente, las complicaciones de la 
SCP han sido bien documentadas en un me-
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taanálisis de 2015 que incluyó 79 estudios20. 
Esta revisión encontró que, en comparación 
con las reparaciones vaginales con tejido na-
tivo, la SCP se asoció con una mayor tasa de 
obstrucción intestinal (2,7% vs. 0,2%, p < 0.1), 
complicaciones relacionadas con la malla o 
las suturas (4.2% vs. 0.4%, p < 0.01) y enfer-
medad tromboembólica (0.6% vs. 0.1%, p = 
0.03). En contraste, y más recientemente, un 
metaanálisis realizado por Zhang et al. de-
mostró que, entre los 4,120 participantes in-
cluidos, no hubo una diferencia significativa 
en las tasas de hemorragia (OR 0.46; IC 95%: 
0.19–1.10; p = 0.08), infección de la herida qui-
rúrgica (OR 0.46; IC 95%: 0.21–1.02; p = 0.06) y 
complicaciones gastrointestinales (OR 0.59; 
IC 95%: 0.28–1.02; p = 0.06)21 . Esto podría re-
flejar un aumento progresivo en la destreza 
quirúrgica de los cirujanos con el tiempo y la 
evolución en los aspectos técnicos del pro-
cedimiento.

Recientemente, el ensayo clínico aleatori-
zado de Menefee et al.22 comparó la eficacia 
y seguridad de tres enfoques quirúrgicos pa-
ra el tratamiento del prolapso de cúpula va-
ginal tras histerectomía: SCP, malla transva-
ginal y reparación transvaginal con tejido na-
tivo. Si bien los resultados mostraron tasas 
de fallo similares entre la sacrocolpopexia 
(SCP) y la malla transvaginal —ambas supe-
riores a la reparación con tejido nativo—, so-
lo la SCP alcanzó significancia estadística22.  
Incluso, la SCP demostró ser segura y eficaz, 
con mejoras en calidad de vida, alta satisfac-
ción y un perfil de complicaciones reducido, 
lo que respalda su uso clínico y la importan-
cia de un soporte apical duradero22.

En cuanto a la SCP para el prolapso ute-
rino, la mayoría de la evidencia disponible 
se ha centrado exclusivamente en el contex-
to del prolapso post histerectomía. Si bien 
los resultados anatómicos han sido favora-

bles  para la histerectomía total concomitan-
te, persisten preocupaciones debido a las 
mayores tasas de exposición de la malla 23. 
Una estrategia propuesta para reducir es-
te riesgo es optar por una histerectomía su-
pracervical en lugar de una histerectomía to-
tal. Si bien la eficacia y seguridad de la SCP 
con histerectomía subtotal han sido repor-
tadas, aún se requiere una evaluación adi-
cional mediante ensayos clínicos aleatoriza-
dos bien diseñados y metodológicamente ri-
gurosos9

Reconocemos las debilidades de nuestro 
estudio. En primer lugar se trata únicamente 
de 15 casos, lo que refleja un número insu-
ficiente para realizar pruebas estadísticas 
contundentes. En segundo lugar, si bien con-
tamos con un seguimiento de todas las pa-
cientes intervenidas, éste no es lo suficiente-
mente  prolongado como el de las series pu-
blicadas internacionalmente.

Finalmente, dado que se trata de un estu-
dio descriptivo, no contamos con resultados 
comparativos de otros abordajes quirúrgi-
cos que nos permitan establecer conclusio-
nes generalizables.

CONCLUSIONES

La SCP debe considerarse una de las técnicas 
de referencia para el tratamiento del prolap-
so apical, respaldada por excelentes resulta-
dos a largo plazo, altos niveles de satisfac-
ción por parte de las pacientes y bajas tasas 
de complicaciones. Su adopción ha crecido 
sostenidamente a nivel mundial, impulsa-
da por una mayor difusión del procedimien-
to, avances en la capacitación quirúrgica y el 
perfeccionamiento técnico. 

El abordaje laparoscópico se ha consoli-
dado como la vía de elección, al ofrecer me-
nor morbilidad, una recuperación más rápi-
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da y costos hospitalarios reducidos en com-
paración con otras alternativas quirúrgicas.

Consideramos que la SCP laparoscópica 
debe formar parte del abanico de opciones 
terapéuticas ofrecidas a las pacientes con 
prolapso apical, dentro de un enfoque cen-
trado en la evidencia y en la individualización 
del tratamiento.
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Menopausal hormone therapy and risk of 
thromboembolism: systematic review

Franklin José Espitia De La Hoz   

REVISIÓN

Resumen 

Introducción: la terapia hormonal de la meno-

pausia se asocia con cambios en la hemostasia, 

contribuyendo a un mayor riesgo de complica-

ciones tromboembólicas.

Objetivo: evaluar el riesgo de tromboembolis-

mo asociado a la terapia hormonal de la meno-

pausia. 

Material y métodos: se hizo una revisión siste-

mática de la literatura en diferentes bases de 

datos electrónicas (Medline vía Pub-Med, EM-

BASE [Elsevier], Cochrane Database of Syste-

matic Reviews [plataforma Wiley], entre otras), a 

través de términos de búsqueda libres y estan-

darizados. Se incluyeron ensayos clínicos alea-

torizados, artículos de revisión y metaanálisis 

que tuvieran disponible el texto completo; pu-

blicados en español e inglés, entre 1980 y 2024. 

Los desenlaces evaluados incluyeron: riesgo de 

tromboembolismo (TE) asociados al uso de la 

terapia hormonal de la menopausia (THM), mor-

talidad cardiovascular y tromboembolismo ve-

noso (TEV).

Resultados: se incluyeron 73 publicaciones. Las 

mujeres usuarias de THM tienen mayor ries-

go de TEV al compararlas con las que nunca la 

usan (Odds-ratios [OR]: 1,72; 1,47–2,01), siendo 

mayor el riesgo con la combinación de estróge-

nos más progestinas (OR: 2,35; 1,9–2,9) que con 

el estrógeno solo (OR: 1,43; 1,34–1,53), y menor 

con la terapia transdérmica (OR: 0,95: 0,81–1,10) 

o con la tibolona (OR: 0,92; IC95%: 0,77–1,10). El 

riesgo de TEV asociado a la THM depende del 

compuesto estrogénico elegido (menor con es-

Ginecología y Obstetricia / Universidad Militar Nueva Granada
Epidemiologia / Fundación Universitaria del Área Andina 
Sexología Clínica – Master en sexología: educación y asesoramiento se-
xual / Universidad de Alcalá de Henares
Infecciones de Transmisión Sexual y VIH / Universitat Oberta de Catalun-
ya, Barcelona
Uroginecología / FUCS – Unicamp, Brasil
Director Científico: Hathor, Clínica Sexológica.

Franklin José Espitia De La Hoz, https://orcid.org/0009–0001–5806–
0298

Autor responsable:  
Franklin José Espitia De La Hoz, espitiafranklin71@gmail.com

Recibido: 9/9/2024  Aceptado: 30/9/2024 

Esta revista está bajo una licencia de  

Creative Commons Reconocimiento 4.0 Internacional.

 DOI: http://dx.doi.org/10.54638/62.3.2 • ISSN 1510–8678

Archivos de Ginecología y Obstetricia. 2024; Volumen 62, número 3: 140–160

https://orcid.org/0009–0001–5806–0298
https://www.gub.uy/ministerio-salud-publica/tramites-y-servicios/servicios/microdatos-de-nacimientos-y-defunciones-para-procesar-en-linea-con
https://www.gub.uy/ministerio-salud-publica/tramites-y-servicios/servicios/microdatos-de-nacimientos-y-defunciones-para-procesar-en-linea-con


141

Archivos de Ginecología y Obstetricia. 2024; Volumen 62, número 3: 140-160

Terapia hormonal de la menopausia y riesgo de tromboembolismo: revisión sistemática  
F. J. ESPITIA DE LA HOZ

tradiol que con los estrógenos conjugados), do-

sis, vía de administración y tiempo de uso.

Conclusiones: los riesgos de TEV suelen ser 

menores con estradiol frente a los estrógenos 

conjugados y con la administración transdérmi-

ca. Existe la necesidad de que tanto las usuarias 

de la THM como sus médicos, evalúen los ries-

gos y beneficios de su uso.

Palabras clave: Menopausia; Terapia de Reemplazo 

de Hormonas; Riesgo; Tromboembolia; Embolia Pul-

monar. 

Abstract

Introduction: Menopausal hormone therapy is 

associated with changes in hemostasis, contrib-

uting to a higher risk of thromboembolic com-

plications.

Objective: to evaluate the risk of thromboem-

bolism associated with menopausal hormone 

therapy.

Materials and methods: A systematic review of 

the literature was carried out in different elec-

tronic databases (Medline via Pub-Med, EM-

BASE [Elsevier], Cochrane Database of System-

atic Reviews [Wiley platform], among others), 

through search terms Free and standardized. 

Randomized clinical trials, review articles and 

meta-analyses were included if the full text was 

available; published in Spanish and English, be-

tween 1980 and 2024. The evaluative outcomes 

include: risk of thromboembolism (VTE) associ-

ated with the use of menopausal hormone ther-

apy (MHT), cardiovascular mortality and venous 

thromboembolism (VTE).

Results: 73 publications are included. Wom-

en who use MHT have a higher risk of ET when 

compared to those who never use it (Odds ratios 

[OR]: 1.72; 1.47–2.01), with the risk being higher 

with the combination of springs plus progestins 

(OR: 2.35, 1.9–2.9) than with estrogen alone (OR: 

1.43, 1.34–1.53), and less with transdermal thera-

py (OR: 0.95: 0 .81–1.10) or with tibolone (OR: 0.92; 

95% CI: 0.77–1.10). The risk of ET associated with 

MHT depends on the estrogenic compound 

chosen (less with estradiol than with conjugat-

ed estrogens), dose, route of administration, and 

time of use.

Conclusions: The risks of VTE are usually low-

er with estradiol compared to conjugated estro-

gens and with transdermal administration. There 

is a need for both MHT users and their physi-

cians to weigh the risks and benefits of their use.

Key words: Menopause; Hormone Replacement Ther-

apy; Risk; Thromboembolism; Pulmonary Embolism. 

INTRODUCCIÓN

A nivel mundial la longevidad ha incrementa-
do en las mujeres y se prevé que para el año 
2050 las mujeres de 50 años o más, en todo 
el mundo, sumen 1600 millones, frente a los 
1000 millones de 2020 (1). 

La edad de inicio de la menopausia (de 
manera natural) se presenta alrededor de 
los 48,1 ± 5,39 años, con una duración media 
de la menopausia de 9,6 ± 7,5 años (2). 

El aumento de la esperanza de vida ha-
ce que las mujeres se enfrenten a largos pe-
ríodos de postmenopausia, lo cual represen-
ta aproximadamente un tercio de su vida (2,3).

Los síntomas vasomotores (sofocos, su-
doración nocturna y palpitaciones) consti-
tuyen la sintomatología característica de la 
menopausia, afectando entre el 62,5% (3) y 
87,7% (4) de las mujeres en la transición a la 
menopausia; de las cuales el 49,27% los de-
finen como moderados o severos (5). Adicio-
nalmente, hasta el 85% de las mujeres en la 
posmenopausia experimentan síntomas ge-
nitourinarios (6); y la mayoría los califican co-
mo moderados a graves (2). 

Los síntomas de la menopausia se ven 
reflejados no solo a nivel del aparato geni-
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tal, sino también en el sistema esquelético, 
cardiovascular y a nivel psicológico (2-4); de 
tal manera que la carga de los síntomas de 
la menopausia, pueden afectar de manera 
considerable la vida personal, social y labo-
ral de las mujeres, con grave deterioro de su 
calidad de vida en general (7,8).

La terapia hormonal de la menopausia 
(THM) es el tratamiento más eficaz para con-
trolar los síntomas vasomotores y genitou-
rinarios (6,9,10); sin embargo, no existe a la fe-
cha, ninguna otra alternativa u opción tera-
péutica conocida, que sea tan efectiva o más 
efectiva, para aliviar la sintomatología de la 
menopausia (11).

El uso de la THM después del estudio WHI 
(12), se ha convertido en uno de los temas más 
polémicos con relación a la salud de la mu-
jer en climaterio (11). Es inmensa la constela-
ción de datos publicados, donde se ha eva-
luado la realidad actual acerca del uso de la 
THM (13-16); lo cierto es que esta no solo es efi-
caz para tratar los síntomas más frecuentes 
de la menopausia, sino que también ofrece 
beneficios contra algunas afecciones cróni-
cas relacionadas con el envejecimiento (os-
teoporosis, enfermedad de las arterias coro-
narias, demencia e incluso la mortalidad por 
todas las causas) (17-20) así como de los tras-
tornos sexuales (21).

Una vehemente preocupación con el uso 
de la THM es el incremento en la incidencia 
de tromboembolismo venoso (TEV) y cáncer 
de mama (22,23); aunque se sabe de un riesgo 
natural de TEV (aumento exponencial), con 
la edad, registrando una incidencia anual de 
1,25/1000 mujeres en el grupo de edad de 
40-59 años hasta 7,87 en las mayores de 75 
años (24). 

La literatura médica ha sido clara y enfá-
tica en afirmar y en aceptar que la THM, au-
menta el riesgo de TEV (25,26); de ahí la necesi-

dad de evaluar este eventual riesgo, duran-
te la consulta médica antes del inicio de la 
THM, así como acompañarla de la constan-
te evaluación de la necesidad de renovación 
de la misma (27). 

Ante la creciente necesidad de recurrir a 
la prescripción de la THM, debido a una po-
blación de mujeres en envejecimiento conti-
nuo, y motivados por la elevada negativa de 
algunos colegas hacia la misma; se hace ne-
cesario reconciliarnos con esta, más allá de 
los datos reportados por el estudio WHI (12), 
respaldados por diferentes fuentes con tras-
cendente evidencia; por eso el objetivo de 
esta revisión consistió en evaluar el riesgo 
de tromboembolismo asociado a la terapia 
hormonal de la menopausia. 

MATERIALES Y MÉTODOS

La pregunta final de investigación de este 
trabajo es la siguiente: En mujeres de edad 
madura, en etapa de menopausia, ¿Cuál es 
el riesgo de tromboembolismo asociado a la 
terapia hormonal de la menopausia?

Los criterios de inclusión, tenidos en 
cuenta fueron:
•	 Tipo de estudios: ensayos clínicos aleatori-

zados, artículos de revisión y metaanáli-
sis que tuvieran disponible el texto com-
pleto para su total lectura y evaluación; 
publicados entre el 1 de enero de 1980 y 
el 30 de junio de 2021.

•	 Tipo de población: estudios donde se in-
cluyeran mujeres en etapa de menopau-
sia, definida como el cese definitivo de la 
menstruación, resultante de la pérdida 
de la actividad folicular ovárica, ocurri-
da después de 12 meses consecutivos de 
amenorrea, sin que haya otra causa pato-
lógica o fisiológica definida (28).

•	 Tipo de intervención: la expresión de inte-
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nopause”, “Hormone Replacement Therapy” 
[Mesh] y “Thromboembolism”. Los térmi-
nos para las tecnologías de salud de interés 
que fueron asociados a través del operador 
booleano odds ratio (OR) fueron: “Risk”, “Ve-
nous Thromboembolism”, “Pulmonary Em-
bolism”, “Cardiovascular Diseases”, “Breast 
Neoplasms” y “Mortality”. Al final, la serie de 
términos de búsqueda que definieron la po-
blación se unieron con los términos de las 
tecnologías de salud de interés mediante el 
operador booleano “AND”.

En otro orden de ideas, se procedió a una 
búsqueda manual en “bola de nieve” a partir 
del listado de las referencias de cada artículo 
seleccionado por los revisores, con la inten-
ción de aumentar la búsqueda de otras pu-
blicaciones que cumplieran con los criterios 
de selección de la investigación.  

 
Tabla 1. 
Pregunta de evaluación en la estructura PICOT	

P Mujeres en etapa de la menopau-
sia con riesgo de tromboembolismo 

I Terapia hormonal de la menopausia

C Tromboembolismo
venoso y embolia pulmonar

O

Riesgo 
Primarios
Presencia de tromboembolismo venoso 
Presencia de embolia pulmonar

Secundario
Aumento de la mortalidad cardiovascular

Terapia hormonal de la menopausia
Primarios 
Proporción de eventos tromboembólicos 
Proporción de eventos adversos 

Secundarios
Aumento de peso
Disminución de la libido
Dolor articular
Sangrados imprevistos

T De lo reportado en los estudios incluidos

rés fue la terapia hormonal de la meno-
pausia (THM) y los comparadores fueron 
tromboembolismo venoso (TEV) y embo-
lia pulmonar (EP). 
En el riesgo se consideraron como desen-

laces primarios la presencia de TEV y de EP, 
y como resultados secundarios el aumento 
de la mortalidad cardiovascular. En la THM 
se consideraron como primarios los eventos 
tromboembólicos y la proporción de even-
tos adversos, y como secundarios, los san-
grados imprevistos, el aumento de peso, el 
dolor articular o muscular, y la disminución 
de la libido. 

Se excluyeron los estudios con menos de 
20 participantes y los posters o abstracts, 
dado que no se contaba con la totalidad de 
la información sobre las características y los 
desenlaces de la revisión.

ESTRATEGIA DE BÚSQUEDA

Se hizo una búsqueda de la literatura médica 
por medio de las siguientes bases de datos: 
EMBASE [Elsevier], Central, CINAHL, Medli-
ne vía PubMed, Cochrane Database of Syste-
matic Reviews [plataforma Wiley], Lilacs (Bi-
blioteca Virtual en Salud -BVS, interfaz iAHx), 
SCOPUS, CUIDEN, TESEO y WOS.

Los términos clave de interés, los cuales 
se usaron en la búsqueda, se definieron en 
función de la pregunta PICOT (P-patient (pa-
ciente), I-intervention (intervención), C-com-
parison (comparación), O-outcome (resulta-
dos), T-time (tiempo) (29) (tabla 1). En un pri-
mer paso se incluyeron los términos para es-
tablecer la población y, más adelante, los tér-
minos de búsqueda para las tecnologías de 
interés.

Los criterios con los cuales se definió la 
población a manera de texto libre y vocabu-
lario controlado (MeSH y DeCS) fueron: “Me-
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Tamizaje de referencias y 

selección de artículos

El tamizaje de las referencias la hicieron dos 
investigadores (LOS y FMC) de forma inde-
pendiente, sin conocer los resultados del 
otro revisor. Después se compararon los ar-
tículos seleccionados por cada uno de los re-
visores, las dudas relacionadas con la selec-
ción de los artículos se resolvieron a través 
de consenso entre los revisores, verificando 
de nuevo título y resumen, y si se necesitaba 
más análisis se evaluaba el texto completo 
para definir si se incluía o no. En aquellos ca-
sos en que hubo desacuerdo, se apeló a un 
tercer investigador (FEA). Si los datos reque-

ridos no se encontraban en el artículo revi-
sado, se contactó a los autores para que pro-
porcionaran dicha información.

RESULTADOS 

La búsqueda en las bases de datos alcanzó 
un total de 940 publicaciones, al descartar 
los duplicados se detectaron un total de 271 
referencias; de las cuales se seleccionaron 
96 que cumplían con los criterios de inclu-
sión según título y abstract para su posterior 
evaluación en texto completo. Al final, se in-
cluyeron 73 publicaciones (figura 1).

Identificación

Tamizaje

Elegibilidad

Incluidos

Figura 1.
Diagrama de flujo PRISMA para el tamizaje y selección de los artículos.
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Terapia hormonal de la menopausia (THM)

La THM, también conocida anteriormente 
como terapia de reemplazo hormonal (TRH), 
consiste en administrar cantidades variables 
de estrógeno solo o en combinación con un 
progestágeno, para tratar los síntomas y las 
consecuencias para la salud de la mujer, de-
bido a la disminución en la producción ovári-
ca de estrógenos asociada con la menopau-
sia (27). 

La THM es considerada el tratamiento de 
elección, y el más eficaz para el manejo de 
los síntomas de la menopausia, tanto de los 
síntomas vasomotores como de los trastor-
nos del sueño (30). Esta se prescribe en va-
rias formas, dosis, vías y regímenes: estró-
genos solos (mujeres sin útero) o combina-

dos con progestágenos (después de la histe-
rectomía) (11,31). Las indicaciones y contraindi-
caciones de la THM se detallan en la tabla 2.

THM: terapia hormonal de la menopau-
sia; ECV: enfermedad cerebrovascular; AIT: 
Ataque Isquémico Transitorio; TEV: trom-
boembolismo venoso; EP: Embolia Pulmo-
nar.

El estudio WHI (12), es un ensayo clínico 
controlado aleatorizado (de prevención pri-
maria), con una duración planificada de 8,5 
años (inicio del estudio: 1993 - 1998), en el 
que 40 centros clínicos de EE. UU. reclutaron 
a 16608 mujeres en la posmenopausia (50 a 
79 años) (figura 2). Un grupo de 8506 parti-
cipantes recibieron diariamente una table-
ta con estrógenos equinos conjugados (EEC: 

Tabla 2. 
Indicaciones y contraindicaciones de la terapia hormonal de la menopausia (32-34)			 

Tipo de paciente Formulación Indicaciones Contraindicaciones

Mujeres con histerectomía Terapia con 
estrógeno solo

Tratamiento de los sín-
tomas vasomotores

Prevención de la 
osteoporosis

Absolutas

Antecedente de cán-
cer (mama, endometrio 
u otro estróg Tabaquis-
mo eno-dependiente)

Mujeres con útero
 
 
 

Terapia con 
estrógeno más 
progestágeno

Antecedentes de cardio-
patía coronaria, ECV o AIT

Antecedentes de TEV / EP

Enfermedad he-
pática grave

Hipersensibili-
dad a la THM

HTA no controlada

Sangrado vagi-
nal inexplicable

Trombofilias

Relativas:

Enfermedad pancreáti-
ca o de la vesícula biliar.

Hipertrigliceridemia

Insuficiencia renal

Riesgo de tromboem-
bolismo venoso

Riesgo elevado de 
cáncer de mama

Tabaquismo
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0,625 mg) más acetato de medroxiprogeste-
rona (AMP: 2,5 mg) y otro grupo de 8102 mu-
jeres recibieron placebo. El riesgo de embo-
lia pulmonar (EP) y trombosis venosa profun-
da (TVP) fue significativamente mayor en el 
grupo de EEC más AMP en comparación con 
el placebo HR (hazard ratios): 1,98; [IC95%: 
1,36–2,87] para EP, y HR:1,87; [IC95%:1,37–
2,54] para TVP. En el grupo de EEC solos, el 
riesgo de EP o TVP no fue estadísticamen-
te diferente del placebo en mujeres de 50 
a 79 años (HR: 1,35; [IC95%: 0,89–2,05] para 
EP, y HR: 1,48; [IC95%: 1,06–2,07] para TVP. El 
perfil de riesgo-beneficio encontrado en es-
te estudio, no es consistente con los requisi-
tos para una intervención viable para la pre-
vención primaria de enfermedades crónicas, 
y los resultados indican que la THM no debe 
iniciarse ni continuarse para la prevención 
primaria de la cardiopatía coronaria. En sus 
conclusiones se destaca: Los riesgos genera-
les para la salud superaron los beneficios del 
uso de estrógeno combinado con progesti-

na, durante un seguimiento promedio de 5,2 
años, entre mujeres estadounidenses pos-
menopáusicas sanas. La mortalidad por to-
das las causas no se vio afectada durante el 
ensayo. El perfil de riesgo-beneficio encon-
trado en este ensayo, no es consistente con 
los requisitos para una intervención viable 
para la prevención primaria de enfermeda-
des crónicas, y los resultados indican que es-
te régimen no debe iniciarse ni continuarse 
para la prevención primaria de la cardiopa-
tía coronaria.

En el periodo precedido al estudio WHI 
(12), se promovió que la THM no solo era efi-
caz para el manejo de los síntomas comunes 
de la menopausia, sino que también ofrecía 
beneficios contra algunas afecciones cróni-
cas (osteoporosis, enfermedad arterial coro-
naria, demencia e incluso la mortalidad por 
todas las causas) (17-20); sin embargo, a medi-
da que se realizaron ensayos clínicos contro-
lados aleatorizados, se pudieron cuestionar 
varios de los supuestos beneficios de la THM 

Figura 2. 
Población de mujeres reclutadas en el estudio WHI (Women’s Health Initiative).
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para la salud de la mujer a largo plazo, al de-
mostrarse la presencia de los riesgos rela-
cionados. Esto ha motivado a las principales 
sociedades médicas a proporcionar pautas 
de práctica clínica con relación al tema (9,23,35).

Es incuestionable que los resultados del 
estudio WHI (12), al demostrar los riesgos en 
mujeres posmenopáusicas mayores, relacio-
nados con la THM, condujeron a un cambio 
cataclísmico tanto en el manejo de la meno-
pausia, como en el patrón de prescripción 
que se traía de la THM; ahora, no podemos 
desconocer el sustancial valor de la THM en 
la salud de la mujer en climaterio (tabla 3).
Tabla 3. 
Utilidad y beneficios de la Terapia 
Hormonal de la Menopausia (14-17)

Alivia los síntomas de urgencia y cistitis poscoital

Aminora la pérdida de masa mus-
cular relacionada con la edad

Disminuye los síntomas / signos del SGUM 
(sequedad vaginal / dispareunia)

Elimina / reduce los sofocos

Mantiene la salud ósea

Mejora el estado de ánimo y la memoria

Mejora la calidad del sueño 

Reduce el dolor en las articulaciones

Retrasa la progresión de la artrosis posmenopáusica

Optimiza el uso de insulina periférica

Reduce el riesgo / progresión de la Diabetes tipo 2

SGUM: Síndrome Genitourinario de la Menopausia

Tromboembolismo venoso (TEV) 

y embolia pulmonar (EP)

A lo largo de la historia de la THM, se sabe 
que el uso de estrógenos orales (con o sin 
progestinas), en mujeres posmenopáusicas, 
aumenta el riesgo de TEV de 2 a 4 veces, es-
pecialmente con los estrógenos conjugados 
equinos (36-38). El riesgo más alto se concen-
tra en las nuevas usuarias, en las que es casi 
tres veces mayor (37); por consiguiente, no es 

inesperado ni sorprenden los hallazgos del 
estudio WHI (12), en especial con las dosis y las 
moléculas utilizadas. 

Los riesgos de TEV aumentan con la edad, 
por lo que los riesgos absolutos son mayo-
res en mujeres de 60 a 69 años en compara-
ción con las mujeres de 50 a 59 años (20,22,27); 
y en esto hacemos un sonoro énfasis, ya que 
la importancia de la edad es un hecho aún 
mayor ahora, en el periodo post-WHI (27). 

Las preparaciones orales de la THM no 
son un “reemplazo del estrógeno natural”; 
y tienen efectos de “primer paso” sobre la 
síntesis de proteínas plasmáticas en el híga-
do, lo que aumenta la activación de la coa-
gulación sanguínea y posiblemente la infla-
mación, al alterar la síntesis hepática de fac-
tores de la coagulación e inhibidores de la 
coagulación (37-39); por lo tanto, son fármacos 
protrombóticos y proinflamatorios, de ahí el 
aumento del riesgo de trombosis arterial y 
venosa (39). 

La THM afecta los mecanismos de la he-
mostasia a través de la disminución de la sín-
tesis de inhibidores de la coagulación (anti-
trombina III, proteína S, proteína C e inhibi-
dor de la vía del factor tisular); así como re-
ducción del inhibidor del activador del plas-
minógeno 1 (PAI-1) y del antígeno del activa-
dor del plasminógeno de tipo tisular (tPA), al 
igual que, aumento de la resistencia a la pro-
teína C activada y de las concentraciones de 
dímero D, entre otros (37,39). En la figura 3 se 
describen los efectos de la THM en los meca-
nismos de la hemostasia, observándose un 
franco aumento del potencial protrombóti-
co. 

En una revisión sistemática y metaanáli-
sis, donde se incluyeron veintidós estudios 
(9 de casos y controles, 9 de cohortes y 4 en-
sayos clínicos controlados aleatorizados), 
Rovinsky et al. (39) encontraron que, en com-



148

Archivos de Ginecología y Obstetricia. 2024; Volumen 62, número 3: 140-160

Terapia hormonal de la menopausia y riesgo de tromboembolismo: revisión sistemática  
F. J. ESPITIA DE LA HOZ

paración con los grupos de control, el ries-
go de TEV no aumentó con la THM no oral, 
incluidas las usuarias de estrógenos solos 
y estrógenos más progestágenos (OR: 0,97; 
IC95%: 0,9–1,06). En la terapia con estróge-
nos solos (no oral) (OR: 0,95: IC95%: 0,81–
1,10), y en la terapia combinada de estróge-
nos más progestágenos (no oral) (OR: 0,92; 
0,77–1,09). Por el contrario, observaron un 
mayor riesgo de TEV en comparación con los 
grupos de control en usuarias de THM oral, 
incluidas usuarias de estrógenos y estróge-
nos más progestágenos (OR: 1,72; IC95%: 
1,47–2,01), estrógenos solos orales (OR: 1,43; 
IC95%: 1,34–1,53), y estrógenos más proges-
tágenos orales (OR: 2,35; IC95%: 1,9–2,9). La 
comparación de THM no oral versus THM 
oral mostró un mayor riesgo de TEV con la 
oral (OR: 1,66; IC95%: 1,39–1,98).

En una revisión global Zhang et al. (13) en-
contraron que la THM fue beneficiosa para 
los síntomas vasomotores (9 ensayos, 1104 
mujeres), con un riesgo relativo (RR): 0,43; 
IC95 %: 0,33–0,57, p <0,001; pero se asoció 
con mayores riesgos de TEV (23 ensayos con 

42292 mujeres), RR: 1,60; IC95%: 0,99–2,58, 
p = 0,052 y TVP (14 ensayos con 38923 mu-
jeres), RR: 1,39; IC95%: 0,68–2,84, p = 0,19. La 
EP (3 estudios con 122745 mujeres), alcanzó 
un RR: 2,05; IC95 %: 1,49–2,83, p = 0,017.

Recientemente, después de múltiples 
estudios y seguimientos a largo plazo, se 
ha llegado a la misma conclusión reporta-
da por los estudios revisados anteriormen-
te: las nuevas mujeres usuarias de THM tie-
nen mayor riesgo de TEV que las que nunca 
la han usado (HR: 1,9; IC95%: 1,5–2,6), riesgo 
que es mayor con la THM combinada de es-
trógeno más progesterona en comparación 
con la THM de estrógeno solo (HR: 2,4 fren-
te a 1,9) (25).

Si bien el uso de estrógenos se asocia con 
tromboembolismo, la creciente evidencia 
proporciona más y mejores datos cada día, 
de tal manera que hoy se sabe que la THM 
de estrógeno oral pero no con el transdérmi-
co, está asociada a mayor riesgo de TEV en-
tre las mujeres que usan THM; por otra par-
te, el aumento del riesgo se incrementa con 
la edad: siendo el RR: 2,27; IC95%: 1,19–2,43 

Figura 3. 
Efectos de la THM en los mecanismos de la hemostasia. PAI-1: Inhibidor del activador del plasminóge-
no-1; t-PA: inhibidor del activador tisular del plasminógeno; TFPI: inhibidor de la vía del factor tisular.
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para las mujeres con edades entre 50 a 59 
años; RR: 4,28; IC95%: 2,38–7,72 para las mu-
jeres de 60 a 69 años, y RR: 7,46; IC95%: 4,32–
14,38 para las de 70 a 79 años (12,40-42).

En la publicación de Vinogradova et al. 
(43), cuyo diseño consistió en dos estudios 
de casos y controles, en donde se incluye-
ron 80396 mujeres (40 a 79 años, entre 1998 
y 2017), con diagnóstico primario de TEV, y 
391494 controles; en los resultados 5795 (7,2 
%) mujeres que sufrieron TEV y 21670 (5,5 %) 
controles, habían estado expuestas a THM 
dentro de los 90 días anteriores. De estos 
dos grupos, 4915 (85 %) y 16938 (78 %) usa-
ron terapia oral, respectivamente, la que se 
asoció con un riesgo significativamente ma-
yor de TEV en comparación con ninguna ex-
posición (odds ratio ajustado [ORa]: 1,58; 
IC95%: 1,52–1,64; p<0,001), tanto para las 
preparaciones de estrógeno solo (ORa: 1,40; 
IC95%: 1,32–1,48; p<0,001) como para las pre-
paraciones combinadas (ORa: 1,73; IC95%: 
1,65-1,81; p<0,001). El estradiol mostró un 
riesgo menor que el estrógeno equino con-
jugado para las preparaciones de estrógeno 
solo (ORa: 0,85; IC95%: 0,76–0,95; p=0,005) y 
en las preparaciones combinadas (ORa: 0,83; 
IC95%: 0,76–0,91; p<0,001). En comparación 
con ninguna exposición, el estrógeno equi-
no conjugado con acetato de medroxipro-
gesterona mostró el mayor riesgo (ORa: 2,10; 
IC95%: 1,92–2,31; p<0,001), y el estradiol con 
didrogesterona el riesgo más bajo (ORa: 1,18; 
IC95%: 0,98–1,42; p=0,09). Las preparacio-
nes transdérmicas no se asociaron con ries-
go de TEV, lo cual fue consistente para dife-
rentes regímenes (ORa: 0,93; IC95%: 0,87–1,0; 
p=0,071).

En la actualidad, en concordancia con los 
hallazgos del estudio anterior, se ha demos-
trado que la dosis formulada, la ruta de ad-
ministración, el tiempo de prescripción, así 

como la progesterona utilizada en la THM, 
influyen en el riesgo de TEV; coincidiendo en 
que el riesgo es menor con dosis bajas de es-
trógeno oral y progesterona micronizada, en 
lugar de progestágenos sintéticos y con pre-
sentaciones transdérmicas (9,44-46). 

En el año 2009 Canónico et al. (47), en 
80.308 mujeres posmenopáusicas (segui-
miento promedio: 10,1 años), incluidas 549 
con TEV idiopático documentado; estos con-
cluyeron que los estrógenos orales se aso-
ciaron con mayor riesgo trombótico (HR: 
1,7; IC95%: 1,1–2,8 y HR: 1,1; IC95%: 0,8–1,8; p 
= 0,01). El riesgo tromboembólico difirió sig-
nificativamente según el tipo de progestáge-
nos concomitantes (p<0,01). Los norpregna-
nos se asociaron con un mayor riesgo trom-
boembólico (HR: 1,8; IC95%: 1,2–2,7; p<0,01). 
De lo anterior se deduce que los estróge-
nos transdérmicos solos o combinados con 
progesterona natural, son más seguros con 
respecto al riesgo tromboembólico; y que el 
riesgo de eventos tromboembólicos entre 
las mujeres que usan THM también depen-
de del tipo y la dosis del progestágeno.

Mortalidad cardiovascular

El estudio WHI (12) reportó un mayor ries-
go de eventos cardiovasculares con la THM, 
sin embargo, los posteriores análisis secun-
darios demostraron que estos riesgos esta-
ban influenciados por la edad de la mujer y 
el tiempo transcurrido desde la menopausia, 
con riesgos más bajos para las mujeres más 
jóvenes. 

Los riesgos absolutos de eventos cardio-
vasculares (ECV) adversos para la THM, ini-
ciada en mujeres cercanas a la menopausia, 
son bajos, y los efectos de mortalidad por to-
das las causas son neutrales o incluso favo-
rables para las mujeres menopáusicas más 
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jóvenes (27). Si bien la THM no debe utilizarse 
para la prevención de las ECV, los riesgos ab-
solutos de ECV son bajos cuando la THM se 
inicia cerca de la menopausia en mujeres sa-
nas (12). Los cocientes de riesgos instantáneos 
tienden a ser más bajos en las mujeres jóve-
nes frente a las mujeres mayores (48). El inicio 
temprano de la THM (dentro de los 10 años 
del inicio de la menopausia o antes de los 
60 años), en comparación con las que nun-
ca la han usado, se asocia con un bajo ries-
go (OR: 0,71; IC95%: 0,58–0,88) de ECV; y pa-
ra la duración de la THM de menos de 5 años 
fue OR: 0,79; IC95%: 0,65–0,97 (12,48). En sín-
tesis, la enseñanza es que en las mujeres en 
menopausia temprana y sin contraindicacio-
nes para el tratamiento hormonal, es nota-
ble que los beneficios de la THM superen los 
riesgos cuando se utiliza para el control de 
los síntomas de la menopausia (12,27,48).

En el estudio ELITE (Early versus Late Inter-
vention Trial With Estradiol), un ensayo aleato-
rizado, doble ciego, controlado con placebo; 
donde participaron 643 mujeres en postme-
nopausia (sanas y sin enfermedad cardio-
vascular), se aleatorizaron para recibir estra-
diol oral o placebo durante 6 a 7 años, según 
el tiempo transcurrido desde la menopausia 
(<6 o ≥10 años). Se les realizó una tomogra-
fía computarizada cardíaca y del espesor de 
la íntima-media de la arteria carótida (CIMT, 
del inglés carotid artery intima-media thick-
ness) para determinar los efectos de la THM 
en la aterosclerosis subclínica. En el grupo 
de mujeres posmenopáusicas tempranas, 
pero no en las posmenopáusicas tardías, se 
observó una asociación significativa en la re-
ducción de la progresión del grosor de la ín-
tima-media de la carótida (49). 

El estudio Kronos Early Estrogen Pre-
vention Study (KEEPS) un ensayo aleatori-
zado, doble ciego, controlado con placebo 

donde se evaluó el impacto de la THM (es-
trógenos equinos conjugados orales [EEC] o 
17β-estradiol [E2] transdérmico) en 727 mu-
jeres sanas en posmenopausia reciente; des-
pués de 4 años, la THM no afectó la tasa de 
aumento del espesor de la íntima-media de 
la arteria carótida (CIMT, del inglés carotid 
artery intima-media thickness), ya que no 
hubo progresión del grosor de la íntima-me-
dia de la carótida (50).

Los estudios revisados respaldan el valor 
y la seguridad del uso de la THM en mujeres 
con menopausia reciente, y abren una pers-
pectiva para investigaciones futuras para 
optimizar el uso de la THM en pro del bien-
estar de la salud de las mujeres maduras. 

Proporción de factores de riesgo 

de tromboembolismo

El riesgo de tromboembolismo asociado a 
la THM es significativamente mayor duran-
te el primer año (odds ratio combinado: 4,0; 
IC95%: 2,9–5,7) que luego de más de un año 
(odds ratio combinado: 2,1; IC95%: 1,3–3,8; 
p<0,05) (51); sin embargo, es importante te-
ner en consideración que el riesgo de trom-
boembolismo es más alto en ciertos grupos 
de mujeres (tabla 4). 

MTHFR: enzima metilentetrahidrofolato 

reductasa; SAF: síndrome antifosfolípido

La presencia de la mutación del factor V Lei-
den (Arg 506-Gln) o la mutación de la pro-
trombina (G20210A) aumentan el riesgo de 
tromboembolismo en más del triple (odds 
ratio combinado: 3,3; IC95%: 2,6–4,1). Las 
mutaciones trombogénicas y el uso de es-
trógenos orales, especialmente estrógenos 
equinos conjugados con o sin progestáge-
nos, incrementan aún más el riesgo de trom-
boembolismo (OR: 8,0; IC95%: 5,4–11,9) en 



151

Archivos de Ginecología y Obstetricia. 2024; Volumen 62, número 3: 140-160

Terapia hormonal de la menopausia y riesgo de tromboembolismo: revisión sistemática  
F. J. ESPITIA DE LA HOZ

comparación con mujeres sin mutaciones 
que no usan ningún tratamiento (51).

El riesgo absoluto de TEV es mucho mayor 
en usuarias de estrógenos (anticoncepción o 
THM) con trombofilia grave (4,3 a 4,6/100 píl-
doras-año) que en aquellas con trombofilia 
leve (0,5 a 2,0/100 píldoras-año) (55). La razón 
de esto es que la THM oral se asocia con alte-
raciones en las medidas de coagulación, an-
ticoagulación y fibrinólisis en una dirección 
hacia un mayor riesgo de trombosis (figura 
3); estos cambios tienen más impacto en las 
mujeres que ya tienen un mayor riesgo (ta-
bla 3) (47,56). La clasificación de las trombofi-
lias según el riesgo trombótico se describe 
en la tabla 5.

Los estudios revisados confirman que 
las mujeres usuarias actuales de THM tie-
nen mayor riesgo de tromboembolismo (dos 
a tres veces). Este riesgo se incrementa du-
rante el primer año de tratamiento y es más 
pronunciado en las mujeres con mayor ries-
go de TEV. En la figura 4 se describe un al-
goritmo de manejo en la mujer candidata a 
THM.

Proporción de eventos adversos 

El listado de los eventos adversos de la THM 
es amplio, sin embargo, la mayoría son le-
ves y no ameritan del retiro de la terapia. Los 

Tabla 4. 
Factores de riesgo de tromboembolis-
mo en usuarias de THM (52-54)	
Genéticos (primarios) Adquiridos (secundarios)
Mutación del factor V 
Leiden (Arg 506-Gln)

Alteraciones de 
las plaquetas

Mutación del gen de la 
protrombina (G20210A) 

•	 Diabetes mellitus 
•	 Hiperlipidemia
•	 SAF
•	 Síndromes mie-

loproliferativos
•	 Trombopenia indu-

cida por heparinas

Deficiencia de proteína C
Deficiencia de proteína S
Deficiencia de  
antitrombina III
Disfibrinogenemias
Otros: grupo ABO, po-
limorfismos C677T y 
A1298C del gen MTHFR, 
factor VIII, IX, XI
 
 

Alteraciones vasculares
•	 Aterosclerosis
•	 Estasis o inmo-

vilización
•	 Fibrilación auricular
•	 Hiperviscosidad
•	 Microangiopatías
•	 Vasculitis
•	 Venas varico-

sas extensas
Alteraciones de la coagula-
ción y procesos sistémicos 
•	 Anemia falciforme
•	 Antecedente de 

trombosis venosa
•	 Cáncer
•	 Cirugía
•	 Embarazo
•	 Embolismo graso
•	 Envejecimien-

to (> 60 años)
•	 Hemoglobinuria pa-

roxística nocturna
•	 Infección
•	 Inmovilidad
•	 Síndrome nefrótico
•	 Sobrepeso / obesi-

dad (IMC >25 kg/m2)
•	 Tabaquismo
•	 Traumatismos

Tabla 5. 
Clasificación de las trombofilias según el riesgo trombótico 	
Trombofilias graves (riesgo alto) Trombofilias leves (riesgo bajo)
Deficiencia de antitrombina III Mutación del FVL heterocigota
Deficiencia de proteína C G20210A heterocigota
Deficiencia de proteína S RPCa adquirida
Mutación del factor V Leiden (homocigota)
Mutación del gen de la  
protrombina (G20210A) (homocigota)
Dobles heterocigotas (FVL / G20210A) y 
otras trombofilias combinadas

RPCa: Resistencia a la proteína C activada; FVL: factor V Leiden
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más frecuentemente asociados al uso de es-
trógenos son: edema, sensibilidad mama-
ria, parestesias en los miembros inferiores, 
cefalea, epigastralgia, aumento de peso, ar-
tralgias / mialgias, sangrado vaginal impre-
visto y disminución de la libido (usualmen-
te desaparecen después de algunas sema-
nas) (11,57,58). Los efectos adversos relaciona-

dos con los progestágenos destacan: sensi-
bilidad mamaria, edema, cefalea, labilidad 
emocional, depresión, acné, distensión ab-
dominal, dorsalgia, sangrado imprevisto y 
disminución de la libido (al igual que los an-
teriores, generalmente desaparecerán des-
pués de algunas semanas) (57,58).

Los eventos adversos de la THM suelen 

Tabla 6. 
Equivalencia de los diferentes estrógenos y la tibolona				  

Dosis Estrógenos  
conjugados (mg)

Estradiol oral (mg) Estradiol  
transdérmico (µg)

Tibolona (mg)

Estándar 0,625 2 50 2,5

Baja 0,45 1 25 1,25

Ultrabaja 0,30 0,5 12,5 –

mg: miligramos; µg: microgramos.

Figura 4. 
Algoritmo de manejo en la mujer candidata a terapia hormonal de la menopau-
sia THM: Terapia hormonal de la menopausia; TEV: Tromboembolismo veno-
so; ECV: Enfermedad Cerebrovascular; AIT: Ataque Isquémico Transitorio
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estar relacionados con la dosis, la vía de ad-
ministración, el tipo de preparación (estró-
geno o progestágeno), la duración del tiem-
po de uso (mayor durante el primer año de 
uso), la presencia de factores de riesgo adi-
cionales, etc. (11,27). En la tabla 6 se detalla la 
equivalencia de los diferentes estrógenos e 
incluye la tibolona.

DISCUSIÓN 

En la presente investigación se hizo una revi-
sión sistemática de la literatura médica, con 
el propósito de evaluar el riesgo de trom-
boembolismo que tienen las mujeres ma-
duras, con la THM. Se detectó mayor riesgo 
de TEV en comparación con los grupos con-
trol, en las usuarias de la THM oral, incluidas 
usuarias de estrógenos solos y estrógenos 
más progestágenos; sin embargo, los ries-
gos de TEV son menores con estradiol frente 
a los estrógenos conjugados, además el ries-
go es diferente entre el estrógeno oral y el 
transdérmico, siendo la vía transdérmica la 
que está asociada al más bajo riesgo (42,43).

Las preparaciones orales de la THM su-
fren el efecto del “primer paso” hepático, y 
en el hígado alteran la síntesis de proteínas 
plasmáticas, aumentando la activación de la 
coagulación sanguínea al modificar la sínte-
sis hepática de los factores de la coagulación 
(VII, IX, X, XII, XIII, fibrinógeno, fragmento 1 
+ 2 de la protrombina, dímero D) y disminu-
yendo los inhibidores de la coagulación (an-
titrombina III, proteína S, proteína C e inhibi-
dor de la vía del factor tisular [TFPI], inhibi-
dor del activador del plasminógeno 1 [PAI-1]), 
antígeno del activador del plasminógeno de 
tipo tisular (tPA) (59), y resistencia a la proteí-
na C activada, comportándose como fárma-
cos protrombóticos (60) (figura 3). 

La explicación acerca del incremento del 

riesgo del TVE con la THM oral, frente a la 
transdérmica, se relaciona con la falta de in-
fluencia de esta última en la generación bio-
lógica de trombina (61), ya que las preparacio-
nes transdérmicas evitan la inducción de la 
síntesis de proteínas hepáticas asociada con 
el efecto de “primer paso” de los estrógenos 
orales, adicionalmente, evitan los picos y na-
dires en las concentraciones circulantes (62), 
de tal manera que el estrógeno transdérmi-
co pareciera tener poco o ningún efecto so-
bre la hemostasia.

Los riesgos de los estrógenos orales se 
derivan en gran medida del metabolismo de 
“primer paso” a través del hígado que ade-
más de incluir una mayor producción de fac-
tores de coagulación también incorporan va-
rios marcadores inflamatorios, hipertriglice-
ridemia, potenciando el riesgo de TEV y de 
cálculos biliares (63); por otro lado, los tipos 
de progestágenos pueden tener diferentes 
efectos sobre los lípidos, marcadores de in-
flamación, coagulación y trombosis, lo cual 
expresa de su parte una amplia gama de 
efectos biológicos (64).

Si bien el estudio WHI (12), dejó claro el 
riesgo de tromboembolismo que se aso-
cia con los estrógenos equinos conjuga-
dos (EEC) y con la combinación de EEC más 
acetato de medroxiprogesterona, también 
es importante aclarar que las participan-
tes, en promedio, eran mayores de 59 años 
(edad media 63,3 ± 7,1); adicionalmente exis-
tían claros factores de riesgo como la obe-
sidad y el tiempo prolongado de la meno-
pausia. En otro orden de ideas, se evidencia 
que la vía de administración del estrógeno, 
el tipo y la dosis del progestágeno concomi-
tante, son dos determinantes importantes 
del riesgo tromboembólico (11,27). Con rela-
ción a este punto, Smith et al. (22) en un estu-
dio de casos y controles, las usuarias actua-
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les de estrógenos esterificados no aumenta-
ron el riesgo de TEV (OR: 0,92; IC95%: 0,69–
1,22), en contraste con las usuarias de EEC 
(OR: 1,65; IC95%: 1,24–2,19). Cuando el análi-
sis se restringió a consumidoras de estróge-
nos, las usuarias actuales de EEC tenían un 
mayor riesgo que las usuarias de estrógeno 
esterificado (OR: 1,78; IC95 %: 1,11–2,84). En-
tre las usuarias de EEC, el aumento de la do-
sis diaria se asoció con un mayor riesgo (p = 
0,02). En todas las usuarias de estrógenos, el 
uso concomitante de progestágenos se aso-
ció con un mayor riesgo en comparación con 
el uso de estrógenos solos (OR: 1,60; IC95 %: 
1,13–2,26).

Son muchos los autores los que conside-
ran que las preparaciones de la THM, con do-
sis bajas de estrógeno, pueden tener efec-
tos menores sobre la activación de la coagu-
lación y la inflamación, en comparación con 
las preparaciones con dosis más altas; adi-
cionalmente, el riesgo de TEV asociado a la 
THM, está modulado por la vía de adminis-
tración, el compuesto estrogénico y el pro-
gestágeno (39,43,65).

Al ser usual que las mujeres en la etapa 
de postmenopausia padecen con frecuen-
cia, de otras enfermedades, además de los 
síntomas clásicos del climaterio; por lo tan-
to, es relevante saber cuándo, en qué forma 
y con qué dosis se puede prescribir la THM, 
con relación al eventual efecto que esta ten-
ga sobre la enfermedad crónica subyacen-
te. Es menester que todos los profesionales 
de la salud, involucrados en la atención de la 
mujer madura, deban saber y conocer cuán-
do se indica o contraindicada la THM, a fin de 
minimizar sus potenciales riesgos; ojalá ajus-
tándose al principio de la “ventana de opor-
tunidad” (66). 

En las mujeres con factores de riesgo de 
tromboembolismo, que están anticoagula-

das, no tienen una contraindicación absolu-
ta para el uso de la THM, caso contrario a 
las que no están anticoaguladas (51); y si bien, 
varios estudios evaluaron la seguridad de la 
THM, en este tipo especial de población, la 
mayoría no tuvo el poder estadístico sufi-
ciente para arrojar resultados absolutos. La 
única realidad es que no hay suficiente evi-
dencia para sugerir la evitación total de la 
THM en las mujeres portadores de trombo-
filias, a menos que no reciban la correspon-
diente anticoagulación.

A la luz de la literatura revisada, nues-
tras recomendaciones son las siguientes: 
a) preferir la administración transdérmica 
de estrógenos (cuando se está en presen-
cia de una mujer con enfermedades cróni-
cas u otros factores de riesgo); b) seleccionar 
la dosis eficiente más baja, ya que la mayo-
ría de los efectos secundarios dependen de 
la dosis; c) evitar las fluctuaciones cíclicas de 
los niveles sanguíneos de hormonas; d) ele-
gir progestágenos metabólicamente neutros 
(progesterona micronizada, didrogesterona 
y dienogest o la administración transdérmi-
ca de acetato de noretisterona (NETA); e) evi-
tar el uso acetato de medroxiprogesterona y 
de estrógenos conjugados, en especial a do-
sis altas. Es imperativo que la elección de la 
terapia sea individualizada y que las pacien-
tes compartan la toma de decisiones; en lo 
cual coincidimos con Birkhäuser et al. (67).  

La THM también incluye a la tibolona (es-
teroide sintético cuyos metabolitos poseen 
actividades estrogénicas (α y β), androgéni-
ca y progestacional (delta 4); con respecto 
a esta molécula, una revisión Cochrane (in-
cluyeron 46 ensayos clínicos aleatorizados 
con 19976 participantes), resumió la eviden-
cia sobre sus efectos secundarios y no mos-
tró asociación con la aparición de TEV (68). Los 
datos son concordantes con los de Vinogra-
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dova et al. (43), cuyos resultados no sugieren 
un mayor riesgo de TEV con el uso de tibolo-
na. La explicación podría estar en la influen-
cia de la tibolona en los parámetros de coa-
gulación y la fibrinólisis, la cual sugiere un 
cambio en la hemostasia hacia un aumen-
to de la fibrinólisis (69-71), siendo el riesgo de 
tromboembolismo menor que con los estró-
genos (RR: 0,92; IC95%: 0,77-1,10) (71).

Con relación a la progesterona y su indi-
cación en la terapia hormonal de la meno-
pausia, su principal utilidad consiste en la 
protección del endometrio; a la vez, resulta 
importante considerar su absorción, puesto 
que suele absorberse de manera diferente, 
dependiendo tanto de las formas farmacéu-
ticas disponibles como de la vía de adminis-
tración; siendo el tiempo de absorción por 
la vía oral de 1 a 4 horas, vaginal de 4 horas 
y transdérmica mínima o escasa (72). Por otra 
parte, el mecanismo por el cual los progestá-
genos ejercen su protector efecto a nivel en-
dometrial es el resultado de la disminución 
de la actividad mitótica nuclear inducida por 
los estrógenos, al acrecentar la actividad de 
la 17 β-hidroxiesteroide deshidrogenasa tipo 
2, encargada de convertir el estradiol en es-
trona (un estrógeno biológicamente menos 
potente) (73). 

La principal fortaleza de esta investiga-
ción es el uso de la metodología de revisión 
sistemática, la cual facilita la búsqueda y sín-
tesis de las publicaciones disponibles sobre 
una pregunta en particular. En segundo lu-
gar, la extensa pesquisa de literatura mé-
dica, amplificada mediante la búsqueda en 
“bola de nieve”, intenta obtener el mayor nú-
mero de publicaciones de interés. Respecto 
a las debilidades, la no inclusión de ensayos 
clínicos controlados aleatorizados, de pobla-
ción colombiana, es una importante limita-
ción, y aunque inevitable y sin efecto sobre 

los resultados, si deja abierta la pregunta de 
qué aceptar o no en nuestras pacientes. Por 
otro lado, la revisión se centró principalmen-
te en los estrógenos, y no se profundizó en 
la tibolona ni en los moduladores selectivos 
del receptor de estrógenos (SERM), una cla-
se de fármacos que actúa selectivamente 
sobre los receptores de estrógenos (RE), los 
cuales hacen parte de otra revisión.

CONCLUSIONES 

La literatura médica actual, respalda el uso 
de la THM para el tratamiento de los sínto-
mas vasomotores. La seguridad de la THM 
depende de la edad de la mujer y del tiem-
po transcurrido desde la menopausia al mo-
mento de iniciar la terapia, de tal manera 
que los beneficios superan los riesgos en 
mujeres sanas menores de 60 años o den-
tro de los diez años posteriores a la meno-
pausia. 

La vía de administración de los estróge-
nos y el tipo de progestágenos concomitan-
tes son dos importantes determinantes del 
riesgo de tromboembolismo para tener en 
cuenta a la hora de la prescripción de la THM. 

Los estrógenos transdérmicos solos o 
combinados con progesterona microniza-
da resultan ser más seguros con respecto al 
riesgo de tromboembolismo. 

Si bien es importante reconocer los ries-
gos de la THM, también es relevante com-
prender los potenciales beneficios asocia-
dos, siendo evidente que, en las mujeres sin-
tomáticas, los beneficios superan los ries-
gos. 

Es prudente que el médico evalúe, de ma-
nera minuciosa y cuidadosa, los anteceden-
tes personales y familiares de las mujeres 
que son potenciales candidatas a THM, a fin 
de evitar eventuales riesgos innecesarios; en 
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especial si no conoce que esta aumenta el 
riesgo de trombosis tanto arterial como ve-
nosa, en mujeres posmenopáusicas.
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Resumen 

El síndrome de teratoma en crecimiento es una 

condición infrecuente, descrita en tumores de 

ovario germinales. 

Presentamos el caso de una paciente de 16 

años con diagnóstico de teratoma inmaduro, 

que recibió tratamiento quirúrgico y sistémico, 

en el seguimiento imagenológico presentó una 

lesión compatible con recidiva, la que posterior-

mente se caracterizó histológicamente como un 

teratoma maduro. 

Se expone en el siguiente texto el caso clínico 

de una paciente con síndrome de teratoma en 

crecimiento y revisión bibliográfica del tema.

Palabras clave: teratoma inmaduro, cáncer de ovario, 

ginecología oncológica. 

Abstract

Growing teratoma syndrome is a rare condition, 

described in germline ovarian tumors. 

We present the case of a 16-year-old patient di-

agnosed with immature teratoma, who received 

surgical and systemic treatment. During imag-

ing follow-up, she presented a lesion compati-

ble with recurrence, which was later character-

ized histologically as a mature teratoma. 

The following text presents the clinical case of a 

patient with growing teratoma syndrome and a 

bibliographic review of the topic.

Key words: immature teratoma, ovarian cancer, gyne-

cologic oncology.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de teratoma en crecimiento 
(STC) consiste en la aparición o aumento de 
masas metastásicas, detectadas durante o 
después del tratamiento con quimioterapia 
de un teratoma inmaduro,  asociado a mar-
cadores tumorales normales, cuya resección 
quirúrgica confirma en la histopatología un 
teratoma con presencia de tejido maduro 
únicamente.1-3 

Es una condición poco frecuente, es por 
ello que no existen datos reportados en 
cuanto a su prevalencia. Hasta la fecha se re-
portaron alrededor de 100 casos en la litera-
tura mundial. Se presenta más comúnmente 
en pacientes jóvenes, con predominancia en 
la segunda y tercera década.4, 5 

El STC se describe en tumores de células 
germinales no seminomatosas originados 
en el testículo, en los ovarios y con menor 
frecuencia en el mediastino y en la glándu-
la pineal.3 

REPORTE DE CASO 

Se presenta el caso de una paciente de sexo 
femenino de 16 años, nuligesta, que consul-
tó por historia de dolor abdominal de inicio 
brusco, intenso, localizado en fosa ilíaca de-
recha, que no calmaba con analgésicos co-
munes. El examen físico reveló una tumora-
ción pélvica de unos 10 cm dolorosa a la pal-
pación. 

La ecografía transvaginal informó en to-
pografía de ovario derecho gran lesión quís-
tica de 121 x 101 x 67 mm, con un sector só-
lido hiperecogénico, no vascularizado al 
doppler y en ovario izquierdo quiste simple 
de 43 x 33 mm. 

Dada la persistencia del dolor luego de 
analgesia intravenosa se decide realizar la-
paroscopía de urgencia con planteo de tu-

moración de ovario en sufrimiento. Abor-
daje por punto de Palmer, se explora cavi-
dad abdominopélvica sin evidencia de en-
fermedad macroscópica, presentaba quiste 
de ovario derecho de 15 cm de diámetro. El 
mismo fue puncionado y se aspiró conteni-
do hemático. Quistectomía parcial, enviando 
cápsula a estudio histopatológico.  

A nivel de ovario izquierdo se evidencia 
quiste de 5 cm que se punciona y evacua 
contenido hemático. Resto de cavidad abdo-
minal normal. 

Se recibe resultado histopatológico que 
informa teratoma inmaduro grado 3 (ima-
gen 1). Dado el hallazgo anatomopatológico, 
se realizó TC de abdomen y pelvis que  in-
formó a nivel de la pelvis tumoración predo-
minantemente sólida heterogénea que mi-
de 99 x 112 x 92 mm, central, asocia líquido 
libre intraabdominal de distribución difusa. 
No observó nódulos peritoneales. 

Se solicitó adicionalmente marcado-
res tumorales, destacando alfafetoproteína 
(AFP) de 41,2 UI/ml.  

Discutida en ateneo se decide citorre-
ducción por vía laparotómica, mediante inci-
sión mediana supra e infraumbilical. Del in-
traoperatorio se destaca presencia de asci-
tis que se drena y envía muestra para estu-
dio citológico, tumor sólido en anexo dere-
cho de 12 cm (imagen 2), se realiza anexecto-
mía, conservando útero y anexo contralate-
ral. Se identifican implantes tumorales a ni-
vel de peritoneo vesical, fondo uterino, fon-
do de saco de Douglas, goteras parietocóli-
cas, epiplón y cúpula diafragmática derecha. 
Se logra la citorreducción completa y envía a 
estudio anatomopatológico.  

Posterior a la cirugía se inicia tratamien-
to con poliquimioterapia, recibiendo cinco 
ciclos completos de etopósido, cisplatino e 
ifosfamida, con buena tolerancia.  
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Imagen 2. 
Teratoma inmaduro, ovario derecho.

Imagen 1. 
Teratoma inmaduro de ovario. HyE. A) Tejido cartilaginoso inmaduro 40x. B)

Túbulos neuroectodérmicos 40x. C) Tejido neural inmaduro 40x. D) Roset neuroectodérmica 200x.
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Imagen 3. 
TC. A) T1. B) T2 sin supresión grasa. C) T2 con supresión grasa. D) T1 con

medio de contraste endovenoso. Se indica con flechas rojas masa tumoral descrita..

Imagen 4. 
Implante peritoneal, 

imagen laparoscó-

pica.
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Realizamos asesoría en conjunto con es-
pecialista en oncofertilidad, se ofreció crio-
preservación de ovocitos, que la paciente 
descartó. 

Finalizado el tratamiento con quimiotera-
pia el seguimiento se realizó con AFP sérica 
mensual durante el primer año, espaciando 
a tres meses el segundo año y TC de abdo-
men y pelvis cada tres y luego seis meses.  

Del seguimiento con AFP se destaca un 
descenso sostenido y mantenido en el tiem-
po  que puede visualizarse en el gráfico 1. 

En cuanto al seguimiento imagenológico, 

se identificó en la periferia del segmento II 
hepático, lesión focal bien delimitada de 20 
mm, no reportada en imagen previa. Se in-
terpreta como posible lesión benigna.  

Se realiza nueva tomografía tres meses 
después en la que se identifican cambios en 
las características de la lesión compatibles 
con etiología maligna. Presenta aumento de 
tamaño, comprimiendo parénquima hepáti-
co, adoptando aspecto de nódulo peritoneal 
perihepático de 26 x 20 mm. Se expresa co-
mo masa quística multilocular con realce pe-
riférico y de los septos internos (imagen 3). 

Imagen 5. 
Depósitos extraováricos de teratoma maduro. Biopsia peritoneal. HyE. A) Epitelio

escamoso maduro 40x. B) Foco con somas neuronales 40x. C) Mucosa gástrica de tipo

foveolar 40x. Implante anexial. HyE. D) Epitelio cilíndrico ciliado pseudoestratificado (tipo

respiratorio) 200x.



166

Archivos de Ginecología y Obstetricia. 2024; Volumen 62, número 3: 161-170

Síndrome de teratoma en crecimiento: reporte de caso y revisión de la literatura 
HERNÁNDEZ M., OLMEDO C., LAUFER J.

La paciente se presentaba asintomática.
En conjunto con equipo de imagenología 

y cirugía se decide realizar laparoscopía para 
toma de biopsia. En la misma se identifica a 
nivel de cúpula diafragmática derecha lesión 
nodular, sólida, de 3 cm (imagen 4). 

Se realiza resección completa y estudio 
anatomopatológico extemporáneo, con re-
sultado preliminar de teratoma sin elemen-
tos de malignidad a estudiar en diferido. 

El resultado anatomopatológico definiti-
vo informa tejidos maduros y bien diferen-
ciados, sin  elementos de inmadurez ni de 
malignidad (imagen 5). 

Frente a este resultado se planteó el diag-
nóstico de síndrome de teratoma en creci-
miento.

En conjunto con equipo de oncología se 
decide continuar seguimiento con imagen y 
AFP sérica, no siendo necesario realización 
de nuevo ciclo de quimioterapia.

La paciente actualmente se encuentra 
asintomática y continúa en seguimiento con 
equipos de ginecología y oncología.  

DISCUSIÓN 

Los tumores de células germinales represen-
tan el 1 a 2 % de los tumores malignos de 
ovario.6 

El teratoma inmaduro se origina a partir 
de células madre pluripotentes de la línea 
germinal, presentando elementos de las tres 
capas: ectodermo, mesodermo y endoder-
mo. Corresponde al 35,6 % de los tumores 
malignos germinales y se presenta principal-
mente en población joven.4, 6 

El STC fue descrito por primera vez por el 
doctor Logothetis en 1982, como una  enti-
dad rara en pacientes con tumores de célu-
las germinales.7, 8 Es infrecuente y puede si-
mular la recurrencia de enfermedad en pa-

Gráfico 1. 
Seguimiento valores alfafetoproteína (AFP).
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cientes con  antecedentes de teratoma in-
maduro. 9 

Los criterios diagnósticos del STC son la 
normalización de AFP y hCG séricos con  pre-
sencia de crecimiento tumoral durante o 
después de la quimioterapia sistémica, pos-
terior a una citorreducción completa o un in-
tervalo libre de enfermedad y la presencia 
histológica exclusiva de teratoma maduro 
en el tejido resecado. 6, 7 

Generalmente, se desarrolla dentro de 
los 5 años del diagnóstico primario.8 

Esta condición sigue siendo poco conoci-
da y la mayoría de las publicaciones consis-
ten en reporte de casos. En la literatura se 
pueden encontrar descritos unos 100 casos 
de STC después de una neoplasia maligna de 
ovario. 4, 10

El seguimiento con imágenes es crucial 
para el reconocimiento temprano de STC. 7 

Se describe que el intervalo medio entre 
el diagnóstico de teratoma inmaduro de ova-
rio y STC es de nueve (4-55) meses. 10 

Se han planteado diferentes hipótesis en 
cuanto a su etiología: algunas afirman que  
la quimioterapia destruye las células malig-
nas inmaduras, dejando únicamente los ele-
mentos maduros del teratoma. Otras plan-
tean que la quimioterapia alteraría la cinéti-
ca de la célula germinal maligna totipotente, 
llevándola hacia la diferenciación en un tera-
toma maduro benigno. Otras menos conoci-
das proponen que el STC corresponde a me-
tástasis benignas provenientes de un com-
ponente de teratoma maduro no reconoci-
do en el tumor primario maligno o que se 
produce una diferenciación inherente y es-
pontánea de células malignas a células be-
nignas. 3, 6, 7 

Se han descrito características imageno-
lógicas sugestivas de STC como incremento 
en la densidad de las masas, márgenes me-

jor delimitados en relación al tejido adyacen-
te, aparición de calcificaciones internas con 
áreas grasas y cambios  quísticos, en compa-
ración con estudios previos. 3, 5 

Los hallazgos imagenológicos permiten 
instalar la sospecha de la presencia de un 
STC asociado a la presencia de AFP en nive-
les de normalidad pero no son suficientes 
para hacer un diagnóstico del mismo, para 
lo que es necesario una muestra histológi-
ca la cual idealmente se debe obtener por la-
paroscopía.  

Es importante abordar estas pacientes 
con equipo multidisciplinario. Para evitar 
errores de manejo es imprescindible tener 
un diagnóstico histológico mediante toma 
de biopsias, antes de iniciar cualquier trata-
miento para una supuesta recurrencia del  
cáncer. 9 

La citorreducción quirúrgica es el trata-
miento de elección para el STC, sin reque-
rir  quimioterapia adyuvante. 3, 7 De hecho se 
consideran tumores quimioresistentes, por 
lo que su uso es ineficaz. 8 

Algunos autores recomiendan una con-
ducta expectante en aquellas pacientes con  
STC que no presentan síntomas, dado que la 
enfermedad puede ser asintomática y total-
mente estable durante un largo período. Pa-
ra ello recomiendan la laparoscopia diagnós-
tica para toma de biopsias y posterior segui-
miento. 10 Sin embargo, la gran mayoría de 
los autores recomiendan realizar citorreduc-
ción completa para evitar recidivas de la ma-
sa tumoral o complicaciones por aumento 
del  tamaño. 

La resección completa de la enfermedad 
es en general curativa, y ha sido reportada 
en un alto número de pacientes (80-100%). 3, 7

Por lo general, el STC tiene buen pronós-
tico, la supervivencia global y el periodo li-
bre de enfermedad a 5 años es del 73 al 90 
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% según el grado de resección. El seguimien-
to es importante para detectar la degenera-
ción maligna.3, 7, 8  

Las complicaciones que puede presen-
tar el STC son de tipo mecánica secundaria 
a  compresión de órganos vecinos (oclusión 
intestinal, trombosis vascular, formación de  
fístulas, necrosis tisular) o la transformación 
maligna de la tumoración, reportada hasta 
en el 3% de los casos. 6, 7, 8

La tasa de recaída varía entre un 4% en 
aquellas pacientes con resección completa a 
un 83% en caso de resección incompleta.  

CONCLUSIÓN 

El STC es una afección propia de los tumores 
germinales, se presenta en pacientes  jóve-
nes y su diagnóstico es histopatológico. 

Si bien el STC es infrecuente es importan-
te tenerlo presente y mantener sospecha an-
te la aparición de nuevas masas en pacientes 
que presentaron teratoma inmaduro, princi-
palmente en aquellas que se mantienen con 
marcadores tumorales negativos, dado que 
un error diagnóstico desencadenaría en un 
error terapéutico, sabiendo que  estos tu-
mores no responden a la radioterapia ni qui-
mioterapia. 

El tratamiento gold standard es quirúrgico 
y comprende la resección completa del tu-
mor. 

Son de buen pronóstico y por lo general 
su tasa de recaída es baja cuando hay resec-
ción completa, con una supervivencia global 
del 90%. 

El seguimiento posterior con imagen y 
marcadores tumorales es fundamental para  
alertarnos de una recidiva.
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CASO CLÍNICO

Resumen 

Objetivo: Reporte de un caso clínico de una pa-

ciente con un tabique vaginal transverso bajo 

completo. Se expone su presentación clínica y 

manejo terapéutico.

Caso clínico: Paciente de 13 años, que no pre-

sentó aún su menarca. Consulta con dolor hi-

pogástrico acompañado de una tumoración 

abdominopélvica alargada bien delimitada de 

aproximadamente 15 cm de diámetro mayor. A 

nivel de vagina a 1-2 cm del introito vaginal se 

observa lámina de tejido vaginal no azulada que 

no abomba.

Ecografía ginecológica informa útero de 81 x 42 

x 59 mm, cavidad endometrial desplegada con 

contenido líquido de aspecto hemático. Vagi-

na desplegada y ocupada por hematocolpos 

de 146 x 77 mm. Ecografía de aparato urinario y 

abdominal, no se observan alteraciones. βb-hCG 

negativa. Con planteo de hematocolpos y he-

matómetra secundarios a tabique vaginal trans-

verso completo se realiza resección total circu-

lar de éste, sin complicaciones. 

Conclusiones: Las malformaciones del aparato 

genital femenino conforman un grupo de altera-

ciones que abarcan los defectos producidos du-

rante el desarrollo embriológico de los genitales 

femeninos externos e internos. Dentro de estas, 

el tabique vaginal transverso se destaca por 

presentar una baja incidencia, siendo uno de los 

defectos más infrecuentes del tracto genital fe-

menino que afecta a 1/30.000-70.000 mujeres, 

cuya etiología aún desconocemos.

La clasificación más aceptada es la Clasificación 

ESHRE/ESGE de las anomalías del tracto geni-

tal femenino que las subdivide en las malforma-
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ciones uterinas, las cervicales y las vaginales así 

como también otras anormalidades no Mülleria-

nas asociadas. 

Palabras claves: Malformaciones Müllerianas, malfor-

maciones vaginales, tabique vaginal transverso, he-

matómetra, hematocolpos 

Abstract

Objective: Report of a clinical case of a patient 

with a complete low transverse vaginal septum. 

The clinical presentation and therapeutic man-

agement are discussed.

Case presentation: A 13-year-old patient who 

has not yet had menarche presented with hy-

pogastric pain accompanied by an elongated, 

well-defined abdominopelvic mass approxi-

mately 15 cm in diameter. The gynecological ex-

amination shows a transverse vaginal septum, 

not blue in color and not bulging at 1-2 cm from 

the introitus.

Gynecological ultrasound shows a uterus of 

81x42x59 mm, with an expanded endometrial 

cavity with blood-like content. The vagina is ex-

panded and occupied by hematocolpos mea-

suring 146x77 mm. Ultrasound of the urinary 

and abdominal system showed no abnormali-

ties. β-hCG was negative.

The diagnosis of hematocolpos and hematome-

tra secondary to a complete transverse vaginal 

septum led to the total circular resection of the 

septum, which was performed without compli-

cations.

Conclusions: Malformations of the female gen-

ital tract constitute a group of abnormalities re-

sulting from defects during the embryologi-

cal development of both external and internal 

female genitalia. Among these, the transverse 

vaginal septum is notable for its low incidence, 

being one of the rarest defects of the female 

genital tract, affecting 1 in 30,000-70,000 wom-

en, with an unknown etiology.

The most widely accepted classification is the 

ESHRE/ESGE classification of female geni-

tal tract anomalies, which subdivides them in-

to uterine, cervical, and vaginal malformations, 

as well as other associated non-Müllerian ab-

normalities.

Key words: Müllerian malformations, vaginal malfor-

mations, transverse vaginal septum, hematometra, he-

matocolpos.. 

INTRODUCCIÓN

Las malformaciones del aparato genital fe-
menino conforman un grupo de alteraciones 
que abarcan los defectos producidos duran-
te el desarrollo embriológico de los genitales 
femeninos externos e internos. (1)

Dentro de estas, el tabique vaginal trans-
verso (TVT) se destaca por presentar una 
baja incidencia, siendo uno de los defectos 
más infrecuentes del tracto genital femeni-
no que afecta a 1/30.000-70.000 mujeres. (2-3)

El TVT se describió por primera vez en 
1877 por Delauny y se cree que se debe a la 
ausencia de absorción de las placas vagina-
les siendo su etiología desconocida. (1-2) Algu-
nos autores creen que su causa es secunda-
ria a una alteración genética y/o cromosómi-
ca aunque la misma no está del todo esclare-
cida como se describió anteriormente. (2) Asi-
mismo, se han observado asociaciones de 
los TVT con la toma de dietilestilbestrol por 
las madres de las pacientes durante el em-
barazo. (1)

A continuación se presenta el caso clíni-
co de una paciente de 13 años que consultó 
por dolor intenso en hipogastrio acompaña-
do de una tumoración abdominopélvica a la 
que se le diagnósticoó un TVT.
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OBJETIVOS

Reporte de un caso clínico de una paciente 
con un tabique vaginal transverso bajo com-
pleto. Se expone su presentación clínica y 
manejo terapéutico así como también una 
revisión de la literatura.

MATERIALES Y MÉTODOS

Análisis de un caso clínico de una paciente 
del Centro Hospitalario Pereira Rossell.

CASO CLÍNICO

Paciente de 13 años sin antecedentes perso-
nales a destacar. De sus antecedentes gine-
coobstétricos se destaca ser nuligesta. Rela-
ta no haber tenido aún su menarca.

Comienza dos semanas previo a la con-
sulta con dolor tipo cólico en hipogastrio 
que posteriormente cede. Al ingreso consul-
ta por dolor de 5 días de evolución perma-
nente en hipogastrio que en el transcurso de 
los días aumenta de intensidad alcanzando 
10/10 en intensidad, sin irradiaciones, que no 
calma con analgésicos comunes. Niega fie-
bre. Niega flujo patológico. No genitorragia.

Al examen físico paciente estable, vigil, 
bien orientada en tiempo y espacio. Abdo-
men blando y depresible, doloroso a la pal-
pación de hipogastrio y región umbilical en 
donde se palpa una tumoraciónn abdomino-
pélvica alargada bien delimitada de aproxi-
madamente 15 cm de longitud en su diáme-
tro mayor, con polo superior a nivel de la ci-
catriz umbilical, dolorosa. Sin irritación peri-

Figura 2. RM de abdomen y pelvis. Corte sagital 

Figura 1.
Evaluación del tabique vaginal transverso bajo anestesia



174

Archivos de Ginecología y Obstetricia. 2024; Volumen 62, número 3: 171-177

Tabique vaginal transverso completo bajo. A propósito de un caso clínico y revisión de la literatura
C. LAFFITTE, C. BERTOCHE, M. BOUTMY

toneal. Vulva sin lesiones. A nivel de vagina a 
1-2 cm del introito vaginal se observa lámina 
de tejido vaginal no azulada que no abomba.

Se recibe ecografía ginecológica que in-
forma útero en anteversoflexión de 81 x 42 
x 59 mm. Endometrio fino, cavidad endome-
trial desplegada en toda su extensión incluí-
do orificio cervical interno y orificio cervical 
externo de 21 mm con contenido líquido de 
aspecto hemático. Vagina desplegada y ocu-
pada por hematocolpos de 146 x 77 mm. Se 
solicita ecografía de aparato urinario y ab-
dominal en la que no se observan alteracio-
nes. De la paraclínica se destaca hemoglobi-

na 11,7 g/dL, hematocrito 34,7 %, leucocitos 
8.900/L, plaquetas 255.000/L, crasis sanguí-
nea normal, β-hCG negativa.

Con planteo de hematocolpos y hemató-
metra secundarios a tabique vaginal trans-
verso completo se decide realizar resec-
ción de éste bajo anestesia. Una vez realiza-
da la apertura del tabique se destaca salida 
de abundante contenido achocolatado que 
se evacúa, 900 cc. Se realiza resección total 
circular del tabique vaginal transverso y lue-
go se realiza sutura continua en corona con 
vicryl 1.0, hemostasis sin incidentes. Poste-
riormente, se realiza examen físico bajo 

Figura 2.
Resección quirúrgica de tabique vaginal transverso completo
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anestesia: resto de vagina sin alteraciones, 
cuello uterino centrovaginal de 2 cm longi-
tud permeable en toda su extensión, impre-
siona cavidad uterina única sin tabiques u 
otras alteraciones.

DISCUSIÓN

La paciente consultó por dolor intenso en hi-

pogastrio y región umbilical asociado a una 
tumoración abdominopélvica alargada que 
corresponde a un hematómetra y hemato-
colpos evidenciando al examen genital un 
tabique vaginal transverso completo bajo. 

Destacamos que el diagnóstico diferen-
cial del TVT es principalmente con el himen 
imperforado, la atresia y la agenesia vagina-
les. (1) El himen imperforado se produce por 

Figura 3.
Clasificación Eshreesge de las anomalías del tracto genital femenino
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persistencia de la membrana urogenital y su 
clínica es muy similar a la de los TVT com-
pletos.(1) Clínicamente, se diferencia de es-
te, dado que a la inspección vulvovaginal se 
observa un abombamiento del himen a ten-
sión que adquiere una coloración violácea.(1) 
Por otro lado, la atresia vaginal correspon-
de a la alteración del desarrollo de las pla-
cas vaginales que derivan del seno urogeni-
tal resultando en la ausencia del sector infe-
rior de la vagina.(1) En cuanto a la agenesia va-
ginal, es debida a una aplasia de los conduc-
tos de Müller; se presenta de manera infre-
cuente en su forma aislada asociando en la 
mayoría de los casos un útero ausente o ru-
dimentario. (1)

Históricamente, las anomalías del tracto 
genital han generado cierta dificultad al mo-
mento de su clasificación, existiendo varias 
de ellas con poca aceptación. (4) 

En 2013, la Sociedad Europea de Repro-
ducción y Embriología Humana (ESHRE) y la 
Sociedad Europea de Endoscopía Ginecológ-
ica (ESGE), publicaron una nueva clasifica-
ción basada en la clínica y la anatomía del 
tracto genital femenino (como se puede ob-
servar en la figura 3). (4) 

En ella se reconocen tres subgrupos: en 
primer lugar, las malformaciones uterinas 
(U); en segundo lugar, las cervicales (C); por 
último, las vaginales (V). Además se tiene 
en cuenta otras anormalidades no mulleria-
nas. (4)

Las malformaciones vaginales se subcla-
sificaron a su vez en: V0 (vagina normal), V1 
(TVL no obstructivo), V2 (TVL obstructivo), 
V3 (TVT o himen imperforado) y V4 (aplasia 
vaginal). (4) En ausencia de anomalías uteri-
nas y cervicales como también nefrouroló-
gicas, clasificaremos a nuestra paciente co-
mo U0C0V3. 

También podemos distinguir a los TVT co-

mo completos (frecuentemente observados 
a nivel inferior de la vagina) o parciales, sien-
do más frecuentes los segundos hasta en un 
90% de los casos. (3)

Por otro lado, Williams et al. clasificaron 
los TVT dependiendo de su profundidad en 
bajos cuando la distancia entre el introito va-
ginal y el tabique es menor de 3 cm, medios 
entre 3 y 6 cm y altos si se trataban de tabi-
ques a más de 6 cm del introito. (6) Los TVT en 
la mayoría de los casos, se presentan a nivel 
del 1 ⁄ 3 proximal de la vaginal, seguidos por 
los que se encuentran en el 1 ⁄ 3 medio y pos-
teriormente en menor frecuencia en el ter-
cio inferior. (3) El grosor de los TVT aumenta 
cuanto más proximal se encuentre y suelen 
medir hasta 2 cm. (3)

El TVT se presenta usualmente como una 
anomalía congénita que no se vincula a mal-
formaciones nefrourológicas (mayormen-
te asociadas al tabique vaginal longitudi-
nal) aunque sí se puede asociar a otras ano-
malías estructurales como: coartación de la 
aorta, defectos del septum interauricular, 
malformación de la espina lumbar o ano im-
perforado. (3)

Estudios de imagen solicitados (en nues-
tro caso ecografía ginecológica) confirman el 
diagnóstico de hematómetra y hematocolpo 
sugerido por la clínica.(2) Si bien la imageno-
logía es muy útil ante una complicación co-
mo la que presenta nuestra paciente, tan-
to la resonancia como la tomografía com-
putarizada y la ultrasonografía ginecológica 
tienen algunas limitaciones en el diagnósti-
co y diferenciación de malformaciones geni-
tales.(2) La ecografía ginecológica 3D ha de-
mostrado una alta sensibilidad y especifici-
dad en el diagnóstico de las malformacio-
nes müllerianas, sobre todo para las malfor-
maciones uterinas.(7) La ecografía transvagi-
nal 3D se considera el gold standard para el 
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diagnóstico de las malformaciones mülleria-
nas dado que se trata de un método no in-
vasivo que valora de forma completa el en-
dometrio, el miometrio y la serosa uterina.(8) 
Así mismo, tanto la histerosalpingografía co-
mo la histeroscopía son útiles para valorar 
la cavidad uterina aunque en el caso de la 
histeroscopía, estaría indicada fundamen-
talmente en casos de dificultad diagnóstica 
o cuando se plantea como herramienta te-
rapéutica. (7)

El tratamiento del TVT es quirúrgico, 
basándose en la resección del tabique. Exis-
ten diferentes vías de abordaje. La vía vagi-
nal es la más recomendada ante tabiques 
bajos como en el caso de nuestra paciente 
mientras que el abordaje laparoscópico es 
útil ante septos altos o medios. Tanto la vía 
vaginal como la laparoscópica tienen bajo ín-
dice de complicaciones con buenos resulta-
dos. (9)

CONCLUSIONES

En conclusión, el TVT es una malformación 
genital femenina muy poco frecuente cuya 
etiología aún es desconocida. En nuestro 
ámbito la clasificación más aceptada es la 
Clasificación ESHRE/ESGE de las anomalías 
del tracto genital femenino. Su diagnóstico 
es clínico aunque los estudios imagenológi-
cos pueden ser útiles ante complicaciones 
y para descartar otras malformaciones aso-
ciadas. La ecografía ginecológica 3D ha de-
mostrado una alta sensibilidad y especifici-
dad en el diagnóstico de las anomalías mü-
llerianas sobre todo para las malformacio-
nes uterinas. Por último, el tratamiento es 
quirúrgico mediante la resección del tabique 
y la vía de abordaje dependerá de la localiza-
ción de éste, siendo la más recomendada la 
vía vaginal (en nuestro medio).
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