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EDITORIAL

Sirva esta carta para presentar una nueva serie de publicaciones titulada “Cuadernos de actualización en 
Obstetricia y Ginecología del Hospital Puerta de Hierro” de Madrid, realizados por los miembros de dicho 
servicio.

En estos cuadernos, vamos a ir publicando distintos escritos referidos a la práctica clínica diaria en nuestra 
institución, repartidos entre las múltiples subespecialidades de la obstetricia y la ginecología.

Su periodicidad será semestral y en cada fascículo encontrarán entre 8 y 10 artículos de distinta naturaleza.
Su carácter va a ser variado proponiendo consentimientos informados aprobados por nuestro comité de ética 

hospitalaria, actualizaciones de la literatura científica, aportaciones especiales, revisiones de conjunto, casos 
clínicos, datos de actividad de nuestras consultas, etc. en fin, una aproximación a nuestro trabajo diario en el 
hospital.

Igualmente, publicaremos nuestras guías de asistencia práctica (GAP) según las vayamos actualizando. No 
utilizamos la palabra “Protocolos” para pensar que comporta una rigidez que no es propia de una actividad 
como la nuestra en la que la variabilidad personal, así como las condiciones particulares de cada lugar de trabajo 
influyen de forma decisiva en la toma de decisiones.

No pretendemos que parezca tener un carácter oficial o administrativo, ni pensar en que “lo nuestro es lo 
correcto, lo de los demás está mal”. Sabemos que, en una especialidad como la nuestra, hay muchas formas de 
hacer las cosas y que todas las formas son perfectamente correctas. Tan solo queremos dar a conocer nuestro 
trabajo,

Esperamos que disfruten de su lectura

Tirso Pérez Medina
Catedrático de Obstetricia y Ginecología de la Universidad Autónoma de Madrid

Jefe del servicio de Obstetricia y Ginecología del Hospital Universitario Puerta de Hierro
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CICLO MENSTRUAL Y ACTUALIZACIÓN EN ANTICONCEPCIÓN HORMONAL

Madrigal Hackett P, Adrién Lara M, Pérez Medina T

Hospital Universitario Puerta de Hierro

1. EL CICLO MENSTRUAL

El ciclo menstrual se divide en:
• Fase folicular: duración variable, se inicia al 

finalizar la fase menstrual y está regulada por los 
estrógenos. En esta fase se produce un desarrollo 
folicular y un crecimiento endometrial. 

• Fase lútea: duración estable (14 días). Se inicia 
aproximadamente 2-3 días después de la ovulación. 
Regulada principalmente por progesterona. Durante 
estas fases se producen cambios cíclicos a nivel 
de ovario endometrio y hormonas (hipotálamo/
hipófisis, ováricas y factores paracrinos).

1.1 Eje hipotálamo-hipófisis-gonadal
El ciclo menstrual está regulado por eje hipotálamo-

hipófisis-gonadal:

• Hipotálamo: produce una secreción pulsátil de 
GnRH (si se pierde la pulsatilidad se suprime el 
efecto). Los pulsos son más frecuentes en los días 
previos a la ovulación y disminuyen en la fase 
lútea. Las catecolaminas y los opiáceos tienen un 
efecto inhibitorio sobre la GnRH.

• Adenohipófisis: produce hormona 
foliculoestimulante (FSH) y hormona luteinizante 
(LH). 
■ LH: sus receptores se encuentran en la teca, 

estimulando la producción de andrógenos por la 
misma. 

■ FSH: estimula a los folículos reclutados. Sus 
receptores se encuentran en la granulosa, 
estimulando a la enzima aromatasa para la 
transformación de los andrógenos producidos en 
la teca en estrógenos. 

• Gónadas (ovario): produce estrógenos y 
progesterona.

■ Estrógenos:
□ Endometrio: se encargan de la proliferación de 

este. 
□ Ovario: se encargan de la maduración folículo.

■ Progesterona:
□ Endometrio: se encarga de la estabilización de 

este (aumento de la dilatación y tortuosidad 
de las glándulas) y de la limitación de su 
crecimiento. 

□ Ovario: impide la maduración de nuevos 
folículos. 

1.2 El ciclo ovárico

Las variaciones en el ovario durante el ciclo menstrual 
constituyen el ciclo ovárico, que tiene las siguientes fases:

• Reclutamiento: los folículos primordiales ingresan 
al proceso de crecimiento y desarrollo. En cada 
ciclo se reclutan entre 3 y 30 folículos, regulado 
por un proceso no hormonal.  El reclutamiento se 
produce 2-3 meses antes del ciclo ovulatorio. 

• Fase folicular: consta a su vez de dos fases:
■ Selección: los folículos reclutados secretan 

andrógenos en la teca (gracias a la LH), que 
son convertidos en estrógenos por la granulosa 
(gracias a la FSH). Estos estrógenos sensibilizan 
a los receptores de FSH y de LH. 

■ Dominancia: los estrógenos producidos por los 
folículos producen un feedback negativo sobre 
la hipófisis disminuyendo la FSH, de tal manera 
que solo el folículo que tenga más receptores 
de FSH prolifere. Esta FSH induce la aparición 
de más receptores de LH en la teca del folículo 
dominante. De los folículos seleccionados, 
solo uno se convierte en folículo de Graaf. Este 
presenta un crecimiento exponencial y por tanto 
mayor producción de esteroides (concentraciones 
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máximas al final de la fase folicular) y mayor 
sensibilidad de la FSH y LH. 

• Ovulación: 2-3 días después de alcanzar un 
umbral de estradiol (se necesita una concentración 
de estradiol de 200 pg/ml durante 50 horas 
para generar el pico de gonadotropinas), por un 
feedback positivo se produce un pico de LH, que 
va a desencadenar la ovulación. La LH, a través 
de un mecanismo en el que interviene en AMPc, 
suprime la división de las células de la granulosa y 
activa una cascada de inflamación que produce una 
rotura por proteólisis del folículo, con liberación 
del ovocito y formación del cuerpo lúteo. 

• Fase lútea: las células de la teca involucionan y 
las de la granulosa se hipertrofian. El cuerpo lúteo 
produce elevadas cantidades de progestágenos 
y estrógenos (aunque estos últimos en menor 
proporción) con la consiguiente disminución de 
FSH y LH (feedback negativo) que impiden la 
selección de nuevos folículos antrales. 9-11días 
tras la ovulación, el cuerpo lúteo degenera (óxido 
nítrico, prostaglandinas), salvo que lo mantenga 
la hCG en el embarazo, en cuyo caso mantiene 
función lútea hasta la esteroidogénesis placentaria. 

• La degeneración del cuerpo lúteo disminuye las 
concentraciones de estrógenos y progesterona 
eliminando el feedback negativo de la FSH, que 
rescata de la atresia los folículos primordiales 
preparados, iniciando un nuevo ciclo ovárico. 

1.3 El ciclo endometrial

Por otro lado, las variaciones en el endometrio durante 
el ciclo menstrual constituyen el ciclo endometrial, que 
tiene las siguientes fases:

• Fase proliferativa: se corresponde con la fase 
folicular del ovario. Los estrógenos van a producir 
un crecimiento endometrial, alcanzando un 
espesor de unos 12mm en el momento del pico de 
LH. Las glándulas de la capa funcional proliferan. 

• Fase secretora: se corresponde con la fase lútea 
del ovario. La progesterona va a detener el 
crecimiento del endometrio y va a producir la 
estabilización de este. Las glándulas se vuelven 
más tortuosas y el número de arterias espirales que 
nutren al endometrio aumenta. En las células que 
revisten las glándulas aparecen vacuolas cargadas 
de glucógeno que vierten su contenido.

• Fase menstrual: el cuerpo lúteo involuciona y las 
concentraciones de progesterona caen. Debido a 
la falta de estimulación hormonal el endometrio 
pierde unos cuantos milímetros de espesor 

ocasionando un vasoespasmo en las arterias 
endometriales, que se traducen en la necrosis del 
endometrio. Las prostaglandinas existentes en el 
endometrio contribuyen al vasoespasmo arteriolar 
y a la inducción de contracciones miometriales 
que ayudan a expulsar el tejido endometrial. 

2. ANTICONCEPCIÓN HORMONAL

2.1 Estrógenos:

• Estrógenos endógenos: los principales estrógenos 
endógenos son:
■ Estrona (E1): principal en la menopausia. Se 

produce principalmente en el tejido adiposo y 
las glándulas suprarrenales. Puede convertirse 
a E2 mediante la 17-β-DH en el tejido adiposo. 

■ Estradiol (E2): principal en la edad fértil. Se 
produce en el ovario a partir de precursores 
androgénicos (androstenediona o testosterona) 
producidos en la teca que se aromatizan en la 
granulosa. Estrógeno natural más potente. 

■ Estriol (E3): sintetizado por la placenta en el 
embarazo, su producción fuera del mismo es 
marginal. 

■ Estetrol (E4): estrógeno producido 
exclusivamente por el hígado fetal durante el 
embarazo, que se sintetiza a partir del estriol 
materno. 

• Estrógenos en los anticonceptivos hormonales: 
el propósito del estrógeno en los anticonceptivos 
hormonales es hacer que el sangrado sea predecible. 
Se usan en combinación con progestinas, que son 
las que tienen la acción anticonceptiva. 

■ Etinilestradiol (EE): 
□ Estrógeno mayormente utilizado en los 

anticonceptivos hormonales (hasta 2009 no 
se consiguió formular un anticonceptivo con 
un estrógeno endógeno que proporcionase un 
adecuado control del ciclo). Los preparados 
actuales contienen entre 20-35µg de EE.  

□ Estradiol al que se une un grupo etinilo en 
la posición C-17, confiriendo a la molécula 
mayor potencia y actividad por vía oral, dado 
que impide la degradación metabólica a nivel 
hepático (biodisponibilidad oral entre 20-
65%).

□ Induce la síntesis de varias proteínas hepáticas: 
* SBHG: impacto en la disponibilidad de sus 

ligandos (disminución de la testosterona 
libre).
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* Transcortina (proteína fijadora de cortisol): 
aumento del cortisol biológicamente inactivo.

* Angiotensinógeno: activación sistema renina-
angiotensina-aldosterona (incremento de la 
tensión arterial).

* Factores de coagulación: incremento del riesgo 
trombosis. 

□ Excreción principalmente por heces (62%) y 
orina (38%).

□ En la adolescencia la utilización de 
anticonceptivos hormonales combinados 
debería ser en lo posible con dosis de 0,03mg 
de EE, ya que menor cantidad provocaría una 
disminución de la masa ósea.

■ Estrógenos “naturales” en anticoncepción hormonal:

□ Valerato de estradiol: profármaco sintético del 
17-β-estradiol que se hidroliza rápidamente a 
estradiol después de la administración oral.  La 
dosis de los preparados actuales contiene 1, 2 
o 3mg.

□ 17-β-estradiol micronizado o hemihidrato de 
estradiol. La micronización consiste en un 
proceso físico que reduce las partículas a 
tamaños no superiores a 10 
micras, logrando una mejor 
absorción. La dosis de los 
preparados actuales contiene 
1,5mg.

□ Estetrol (E4): 
* Estrógeno natural que se 

sintetiza en el hígado fetal 
durante el embarazo, a partir 
del estradiol (E2) materno. 
Es un producto final del 
metabolismo esteroide, no 
hay «rutas inversas» hacia 
E1, E2 ni E3, y tampoco 
hay metabolitos activos 
intermedios.

* Se une con gran afinidad al 
receptor α-estrogénico nuclear, pero bloquea 
los receptores α-estrogénicos de la membrana. 
Esto lo convierte en el primer estrógeno NEST 
(native estrogen selective tissue) pudiendo 
tener actividad estrogénica y antiestrogénica 
según que tejido. 

* Estudios preclínicos muestran que el E4 tiene 
un impacto neutro en el desarrollo de cáncer de 
mama y de diseminación pulmonar del mismo 
cuando se emplea a una dosis de 15 mg E4/

día (dosis efectiva para reducir sofocos). Este 
efecto neutro no parece cambiar a pesar de 
administrarlo juntamente con drospirenona o 
progesterona. A dosis alta sí parece impactar en 
el desarrollo de cáncer de mama. 

* Efecto uterotrófico. La adición de progesterona 
o drospirenona parece proteger el endometrio 
de las pacientes no histerectomizadas de la 
hiperplasia y el cáncer. 

* Gran biodisponibilidad oral (70%). 
* Circula un 50% único a proteínas séricas (no 

SHBG) y un 50% libre. 

2.2 Gestágenos: 

Los gestágenos (o progestágenos) son un grupo de 
hormonas esteroideas sobre las que recae la capacidad 
inhibitoria de la ovulación. Este grupo incluye tanto a la 
progesterona natural como a sus análogos sintéticos, que 
se suelen denominar progestinas. Todos tienen una potente 
actividad antigonadotrófica, lo que les confiere la eficacia 
anticonceptiva, y progestagénica y antiestrogénica; 
pero difieren en su capacidad para interaccionar con 
los receptores de andrógenos, de glucocorticoides y de 
mineralocorticoides. 

GESTÁGENOS DERIVADOS DE LA 
PROGESTERONA

• Acetato de ciproterona: 
■ Altamente antiandrogénico y leve glucocorticoide. 
■ Alta potencia (100 veces la de la progesterona 

oral).
Desde la revisión del PRAC (Comité para la 

Evaluación de Riesgos en Farmacovigilancia) 
de 2013 no se recomienda su uso como 
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anticonceptivo (mayores efectos sobre 
coagulación en comparación con el resto de los 
anticonceptivos), sino para el tratamiento del 
hiperandrogenismo severo que no responda a 
tratamiento tópico. 

■ Hay comercializados Diane® (junto con 35 µg 
de EE) y Climen® (THS secuencial con 1mg 
de Estradiol).

• Acetato de clormadinona
■ Actividad antiandrogénica importante (solo 

superado por el acetato de ciproterona) y 
glucocorticoide (mejora la dismenorrea).

■ Solo comercializado Belara®, junto con 30 µg 
de EE.

• Nomegestrol
■ Altamente selectivo por el receptor de la 

progesterona humana, con fuerte acción sobre 
el endometrio. Actividad antiandrogénica 
moderada. Desprovisto de acción 
glucocorticoide o mineralocorticoide.

■ La combinación E2/nomegestrol (Zoely) es 
el único preparado comercializado con este 
progestágeno, que contiene 2,5 mg de acetato 
de nomegestrol y 1,5 mg de hemihidrato de 
estradiol.  El régimen consiste en 24 pastillas 
con estas hormonas y 4 días de descanso, en los 
que se produce un sangrado por deprivación. 
Ensayos clínicos aleatorizados (Agren et al., 
Gaussem et al.) confirman que la tolerabilidad 
y la seguridad del E2/nomegestrol es similar a 
la del EE/LNG.

■ Estudios recientes (INAS- SCORE, PRO-E2) 
muestran que la incidencia de ETV es menor en 
usuarias de E2/nomegestrol que en aquellas que 
usan ACHO con LNG.

• Medroxiprogesterona
■ Acción antiandrogénica. Al disminuir los 

niveles de estrógenos reduce la densidad 
mineral ósea en mujeres que no han alcanzado 
su pico de masa ósea. 

■ 15 veces más potente que la progesterona.
■ Vías de administración:

□ Administración IM (Depo-Progevera® 150 
mg):

* Anticoncepción reversible de larga duración: 
administrar cada 3 meses dentro de los 
primeros 5 días de ciclo. Puede producir una 
supresión de la ovulación hasta 1 año tras su 
cese.

* Tratamiento coadyuvante del carcinoma 
de endometrio inoperable, recurrente y 
metastásico

□ Administración oral (Progevera® 5-10 mg):
* Terapia hormonal sustitutiva (THS) como 

tratamiento coadyuvante en mujeres 
menopáusicas no histerectomizadas. 5-10 
mg/día los últimos 10-14 días de terapia 
estrogénica. 

* Amenorrea secundaria: 2,5-10 mg/día durante 
5-10 días desde el día 16 o 21 del ciclo. Repetir 
tratamiento 3 ciclos. 

* Dismenorrea: 2,5-10 mg/día del día 5 al 25 del 
ciclo. 

* Metrorragia: 2,5-10 mg/día oral 5-10 días, 
comenzando el 16 o 21 del ciclo

* Tensión premenstrual: 2,5-10 mg/día oral 5-7 
días antes del final del ciclo. 

* Endometriosis: 10mg desde el primer día del 
ciclo menstrual, tres veces al día, durante 90 
días. Es probable que aparezca un sangrado 
abundante. 

* Esterilidad (insuficiencia cuerpo lúteo): 2,5-10 
mg/día desde el día 14 del ciclo.

Gestágenos derivados de la testosterona

• Noretisterona:
■ Noretisterona 5-10 mg:
□ Indicaciones en ficha técnica:

* Endometriosis: comenzar el tratamiento en 4-5 
día de ciclo con 5 mg/2 veces al día. Continuar 
tratamiento durante 4-6 meses. Con la toma 
diaria ininterrumpida no suele producirse 
ovulación ni menstruación.

* Amenorrea secundaria: administración de 5 
mg/2 veces al día del día 16 al 25 del ciclo. 

■ Noretisterona 0,5 mg + Estradiol 1 mg: THS 
pauta cíclica. 

■ Noretisterona 1 mg + Estradiol 1-2 mg: THS 
pauta cíclica y prevención de osteoporosis. 

■ Noretisterona 0,5 mg + Relugolix 40 mg + 
Estradiol 1mg (Ryeqo®): 

□ Indicaciones en ficha técnica:
* Miomas sintomáticos: estudios han demostrado 

disminución de la pérdida sanguínea. 
* Endometriosis: estudios han demostrado 

disminución del dolor. 
□ Posología: 1 comprimido al día todos los 

días iniciando el tratamiento en los 5 días 
posteriores al inicio de menstruación. 

□ Mecanismo de acción: El Relugolix es un 
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inhibidor de la hipófisis. El estradiol disminuye 
sintomatología relacionada con la disminución 
de estrógenos. La noretisterona bloquea efectos 
del estradiol sobre el útero. 

• Levonorgestrel (LNG):
■ Actividad androgénica moderada
■ Perfil lipídico poco favorable: aumenta 

triglicéridos y LDL, disminuye HDL. 
■ Se considera el patrón para comparar los 

fenómenos tromboembólicos, en su asociación 
con EE. Estudios recientes (INAS- SCORE, 
PRO-E2) muestran que la incidencia de 
tromboembolismo venoso es menor en usuarias 
de E2/dienogest o E2/nomegestrol que en 
aquellas que usan anticonceptivos con LNG.

• Desogestrel:
■ Derivado del LNG. El etonogestrel es su 

metabolito activo. 
■ Acción androgénica muy escasa. 
■ Perfil menos favorable respecto al 

tromboembolismo venoso. 
■ En ficha técnica indicación anticonceptiva como 

píldora de solo gestágenos. 

• Gestodeno:
■ Derivado del LNG. 
■ Similar al desogestrel, pero con menor riesgo 

trombótico venoso. 
■ Leve acción glucocorticoide y 

antimineralocorticoidea. 

• Etonogestrel: progestágeno derivado de la 
19-nortestosterona con elevada afinidad por los 
receptores de progesterona. Usado en implante y 
anillos vaginales.

• Norelgestromina: derivado del norgestimato, que a 
su vez deriva de la 19- nortestosterona. Usado en 
parche.

• Dienogest: 
■ Características intermedias entre los derivados 

de la progesterona y los derivados de la 
testosterona. Único derivado de la testosterona 
con propiedades antiandrogénicas.

■ Marcada actividad progestagénica. Sin actividad 
estrogénica, androgénica, glucocorticoide o 
mineralocorticoide, lo que le confiere un buen 
perfil metabólico. 

■ Potente acción antiproliferativa endometrial, 
lo que se traduce en un bien control de ciclo 
en combinación con EE. Este efecto lo hace 

adecuado para el tratamiento de procesos 
endometriósicos.

■ Estudios recientes (INAS- SCORE, PRO-E2) 
muestran que la incidencia de ETV es menor 
en usuarias de E2/dienogest (Qlaira®) que en 
aquellas que usan ACHO con LNG.

Gestágenos derivados de la espironolactona:

• Drospirenona:
■ Marcada acción antiandrogénica y 

antimineralocorticoidea, asociándose a la mejoría 
o desaparición del síndrome premenstrual y del 
trastorno disfórico premenstrual (la presentación 
con 20 µg de EE en régimen 24/4 está aprobada 
por la FDA para el tratamiento de este).

■ Dosis 3 mg: múltiples preparados con EE, uno 
con estetrol (Drovelis®), y uno sin estrógenos 
(Slinda®). 

■ Potencial efecto ahorrador de potasio. 

3. CLASIFICACIÓN DE LOS 
ANTICONCEPTIVOS:

3.1 LARC (anticonceptivos reversibles de larga 
duración) 

Aquellos que proporcionan anticoncepción a largo 
plazo (más de 2 ciclos femeninos). Al no requerir la 
participación de la usuaria son métodos muy efectivos. 

• DIU LNG: estructura de plástico flexible con forma 
de T cargada de LNG.
■ Mecanismo de acción:
□ Principal: espesamiento del moco cervical.
□ Secundarios: efecto local antiproliferativo del 

endometrio (niveles de LNG en el endometrio 
son mil veces mayores que en el plasma).  
Frecuentemente los ciclos son ovulatorios. 

■ Tipos:
□ DIU LNG-52 mg (Mirena®): libera 20 µg/día 

de LNG. Eficaz durante 8 años en la indicación 
de anticoncepción y durante 5 años en la 
indicación de metrorragia idiopática. Hilos de 
extracción marrones. 

□ DIU LNG-19,5 mg (Kyleena®): libera 12 µg/
día de LNG. Eficaz hasta 5 años. Los hilos de 
extracción son azules para diferenciarlos del 
DIU LNG-13,5.

□ DIU LNG-13,5 mg (Jaydess®): libera 8 µg/día 
de LNG. Su efecto anticonceptivo es hasta un 
periodo de 3 años. 
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□ DIU LNG-52 mg (Levosert®): libera 17 µg/día 
de LNG. Su efecto anticonceptivo es hasta un 
periodo de 5 años.

■ Beneficios: sangrado menstrual abundante, 
dismenorrea, endometriosis, miomas, 
hiperplasia endometrial, cáncer de cérvix.

■ Riesgos cambios en el patrón menstrual (20-
40% amenorrea tras el primer año), quistes de 
ovario, en caso de embarazo será ectópico en un 
27-53%, perforación uterina (1/1000).

□ Enfermedad inflamatoria pélvica (EIP): riesgo 
disminuido por el espesamiento del moco 
cervical. En los 21 primeros días tras la 
inserción aumenta de riesgo de infección 
(RR 6). En mujeres portadoras del DIU que 
presenten EIP debe iniciarse el tratamiento 
antibiótico apropiado sin retirar el dispositivo. 
Se realizará una reevaluación a las 48-72 
horas y si no hay mejoría clínica se valorará la 
extracción del dispositivo. 

■ Efectos secundarios: poco frecuentes (cefalea, 
tensión mamaria, cambios de humor, acné).

■ Otros datos importantes:
□ Los DIU-LNG no interrumpen el embarazo.
□ La reversibilidad del efecto anticonceptivo del 

es rápida y efectiva tras su extracción. 
□ La inserción puede realizarse en cualquier 

momento del ciclo, siempre y cuanto se 
excluya embarazo. Debe recomendarse un 
segundo método anticonceptivo los 7 primeros 
días tras la inserción. 

□ La profilaxis antibiótica de rutina no se 
recomienda antes de la inserción del DIU.

□ La analgesia oral previa a la inserción no ha 
demostrado disminuir el dolor en la inserción.

□ La aplicación del garfio en el cérvix uterino 
ha demostrado facilitar la inserción porque 
estabiliza el cérvix y reduce el ángulo de 
flexión del útero.

□ Cuando la inserción es difícil o precisa de 
dilatación cervical podemos ofrecer un 
anestésico local con inyección intracervical 
para disminuir el dolor de la inserción. 

□ Los AINES pueden ofrecerse para disminuir el 
dolor posterior a la inserción.

□ La OMS recomienda una única visita de control 
a las 3-6 semanas post-inserción.

□ Se pueden realizar RMN a usuarias de DIU-
LNG.

• Implante de gestágenos: dispositivo que libera 
progestágenos a nivel subdérmico, evitando el 

primer paso hepático. Se inserta a nivel subdérmico 
en la parte superior del brazo no dominante. 
■ Mecanismo de acción: espesamiento moco 

cervical, cambios estructurales endometrio, 
inhibición de la ovulación.

 El único comercializado en España en el 
Implanon NXT®, que contiene etonogestrel.

■ La duración máxima autorizada es de 3 años 
(en mujeres con sobrepeso valorar sustituirlo de 
forma temprana). 

■ Otros datos importantes:
□ No tiene efectos teratogénicos.
□ Durante su uso un 20% de las pacientes estarán 

en amenorrea y un 50% tendrán un sangrado 
poco frecuente, frecuente o prolongado. 

□ Su inserción requiere de un campo estéril. 
□ El lugar correcto de inserción se encuentra en 

la cara interna del brazo no dominante, a unos 
8-10cm del epicóndilo del húmero. Insertar 
de forma subcutánea evitando el surco entre 
bíceps y tríceps (presencia de grandes vasos 
y nervios).

□ Si el implante no es palpable pueden emplearse 
técnicas de imagen (radiografía simple o 
ecografía) para su localización.

3.2 SARC (anticonceptivos reversibles de corta 
duración): 

Aquellos que proporcionan anticoncepción a corto 
plazo. Su efectividad depende de que la usuaria los 
utilice de forma adecuada y constante. 

• Inyectables de gestágenos: 
■ El único inyectable comercializado en 

España es Depo-Progevera®, que contiene 
150 mg de acetato de medroxiprogesterona, 
administrándose por vía im. 

■ Se administra durante los primeros 5 días 
de ciclo y se continua con una dosis cada 12 
semanas. 

■ El regreso de fertilidad puede retrasarse hasta 1 
año desde la interrupción del tratamiento. 

■ Mecanismo de acción: espesamiento moco 
cervical, cambios endometriales, inhibición de 
la ovulación.

• Píldora de sólo gestágenos (PSG):
■ Formulaciones disponibles:
□ Desogestrel 75 µg (formulación de 28 

comprimidos): Cerazet®, Azalia®, Aiacet®, 
Desopop®, Kerizet®, Nacrez®.
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□ Drospirenona 4 mg (24 comprimidos efectivos + 
4 comprimidos placebo): Slinda®.

■ Mecanismo de acción: espesamiento moco 
cervical, cambios endometriales que dificultan 
implantación, inhibición ovulación (97%), 
disminución de la motilidad de los cilios de las 
trompas de Falopio.

■ Olvidos: margen de seguridad de 12h, por lo que 
si han pasado más de 36 horas desde la última 
toma se considera un olvido y la usuaria debe 
tomarse la píldora inmediatamente y usar doble 
método durante 2 días en el caso del desogestrel 
y 7 días en el caso de la drospirenona. 

■ Beneficios no anticonceptivos:
□ Dismenorrea y dolor pélvico crónico.
□ Retención de líquidos (drospirenona).
■ Riesgos:
□ Folículos ováricos persistentes. 
□ Alteración patrón sangrado: ensayos clínicos 

aleatorizados muestran mejor control del 
ciclo con drospirenona 4 mg 24/4 que con 
Desogestrel 75 µgr en pauta continua.

■ Manejo Spotting: 
□ Tratamiento hormonal (AHC, estrógenos) 

durante 3 meses de forma continua. 
□ AINES
□ Amchabifrin® 500 mg/8h durante 5 días. 
  No hay evidencia de que el cambio de PSG 

mejore el sangrado.
■ Otros datos importantes:
□ No parece haber asociación entre el 

tromboembolismo venoso y el uso PSG.
□ No parece haber asociación entre la enfermedad 

cardiovascular y el uso de PSG.
□ No parece haber asociación entre el cáncer de 

mama y la PSG. Es probable que cualquier 
aumento del riesgo sea pequeño y se reduzca 
con el tiempo después de dejarlo. 

□ No hay evidencia de una asociación causal entre 
la PSG y los cambios de humor. 

□ No hay evidencia entre la PSG y las cefaleas o el 
accidente cerebrovascular.

□ No se ha demostrado asociación entre la pérdida 
de libido y la PSG. Un posible efecto no puede 
ser excluido.

□ No hay evidencia entre el uso de PSG y los 
cambios de peso.

□ La fertilidad retorna tras el abandono de la PSG. 

• Anticonceptivos combinados (ACOH):
■ Mecanismo de acción:

ᵒ Principal: inhibición de la ovulación (inhiben 
a la LH y FSH)

ᵒ Cambios en el moco cervical, endometrio y en 
la motilidad tubárica.

■ Beneficios no anticonceptivos:
ᵒ Disminución del SMA y control ciclo 

menstrual
ᵒ Dismenorrea
ᵒ EIP
ᵒ Acné
ᵒ Síndrome premenstrual (drospirenona)
ᵒ Densidad mineral ósea
ᵒ Ca endometrio, ovario y colon.
ᵒ Mejoría del dolor pélvico crónico: acción 

vasodilatadora de la PG que podría disminuir 
la clínica del dolor contrarrestando la 
vasoconstricción a nivel pélvico. 

■ Riesgos
ᵒ Efectos adversos menores: nauseas o vómitos, 

aumento de peso (no evidencia en preparados 
a dosis baja), cefalea, mastalgia, cloasma, 
disminución libido, ITU, SMA, amenorrea, 
colelitiasis y colestasis. Suelen desaparecer a 
los 3 meses.

ᵒ Efectos adversos mayores:
- Hipertensión arterial. Se debe a la activación 

del eje renina-angiotensina-aldosterona y 
suele ocurrir en los primeros 6 meses de 
uso. 

- Infarto agudo de miocardio (IAM): las 
mujeres que no fuman ni tienen otros 
factores de riesgo cardiovascular no tienen 
aumentado el riesgo de IAM. 

- Accidente cerebrovascular: estudios 
recientes apoyan que es la presencia de 
otros factores de riesgo lo que modifica el 
riesgo en las usuarias de ACOH. Mayor 
riesgo de ictus isquémico en mujeres con 
migraña, especialmente con aura, donde 
están contraindicados.

- Cáncer de cérvix: RR de 1,3-1,8 en usuarias 
a largo plazo (más de 5 años) solo en 
mujeres con infección persistente por VPH 
(actúan como cofactores/facilitadores de la 
carcinogénesis en presencia de VPH). El 
RR vuelve a niveles basales en un plazo de 
10 años.

- Tromboembolismo venoso: 
* Incidencia:

* Mujeres sanas edad fértil 2/10.000. 
* Mujeres sanas con ACOH 5-12/10.000, 

sobre todo el primer año. 
* Embarazo 5-20/10.000 (beneficio supera 

a riesgo ACO/gestación no deseada).
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* Su asociación tradicional es con estrógeno, 
sin embargo, estudios posteriores demuestran 
que el riesgo de trombosis venosa profunda 
varía también en función del gestágeno. 

* Estrógeno: dosis > 50 µg se asocian a 
tromboembolismo venoso, en dosis < 
35 µg no hay diferencia. La mayoría 
de los estudios apuntan a que los 
nuevos estrógenos tendrían menor 
riesgo trombótico al compararlos con el 
etinilestradiol: 

* Progestágeno: aquellos con fuerte 
actividad androgénica contrarrestan 
mejor el efecto protrombótico del 
estrógeno.

* Estrogenicidad: en los ACOS, 
suma del efecto del estrógeno más 
la contribución del progestágeno 
al mismo. Combinación estetrol/
drospirenona tiene baja estrogenicidad. 
Estudios recientes (INAS- SCORE, 
PRO-E2) muestran que la incidencia 
de tromboembolismo venoso es menor 
en usuarias de E2/dienogest o E2/
nomegestrol que en aquellas que usan 
ACHO con Levonorgestrel.

- Ca de mama: en la mayoría de los estudios 
no hay relación y en los que muestran 
un aumento del RR el efecto desaparece 
al abandonar su uso. El factor de riesgo 
más importante es el uso prolongado a 
una edad temprana. Teniendo en cuenta 
la acción antiestrogénica del Estetrol, a 
nivel mamario podría ofrecer resultados 
prometedores, pero aún se necesitan 
estudios que confirmen su seguridad. 

■ Tipos:
ᵒ Vía oral: anticonceptivos hormonales orales 

combinados 
- Pauta clásica: 21/7. Otras pautas como 24/4, 

o 26/2 mejoran la seguridad del método y 
el control del ciclo. 

- Olvidos: si 1 olvido, tomar inmediatamente 
la píldora y tomar el resto de forma habitual, 
sin necesidad de precauciones adicionales. 
Si 2 o más olvidos, tomar inmediatamente 
la última píldora y tomar el resto de forma 
habitual, utilizando método barrera 7 días. 

- Mejor control del ciclo hormonal en 
comparación con las píldoras de 
solo gestágenos, gracias a la acción 
estabilizadora del endometrio del 

estrógeno. El remplazo del etinilestradiol 
por otros estrógenos (17-β-estradiol o 
valerato de estradiol) puede llevar a un 
subóptimo control del ciclo. 

ᵒ Vía transdérmica (parche):
- Libera 150 µg de norelgestromina 

(metabolito del norgestimato) y 20 µg de 
EE al día. El único parche comercializado 
en España es Evra®.

- Se administran tres parches por ciclo, uno 
a la semana, con una semana de descanso 
en la que se produce sangrado por 
deprivación. 

- Olvidos:
- Inicio del ciclo: nuevo parche y 

considerar ese el nuevo día de cambio 
semanal. 

- Mitad de ciclo (más de 7 días):
< 48h: se cambia el parche y no son 

necesarias medidas adicionales.
> 48h se cambia parche, se considera 

nuevo día de cambo semanal y se usa 
segundo método 7 días. 

ᵒ Vía vaginal (anillo): 
- Libera 120 µg de etonogestrel y 15 µg de 

EE al día. En España hay diversos modelos 
(Ornibel®, Nuvaring®, Dolna®, Ringo®, 
Setlona®). 

- Se mantiene en la vagina 3 semanas, con una 
semana de descanso posterior en la que se 
produce el sangrado por deprivación. 

- La eficacia del método no se compromete si 
se retrasa la retirada hasta 7 días. 

- No aumento del riesgo de infección, pero 
sí de síntomas vaginales como leucorrea e 
inflamación. 

BIBLIOGRAFÍA  
1. Langman. Embriología médica. [lugar 

desconocido]: Wolters Kluwer/Lippincott 
Williams & Wilkins; 2016. 422 p. 

2. Medical Physiology. 2a ed. Philadelphia: Elsevier; 
2012. 1293 p.

3. Casanova DR. Beckmann y Ling. Obstetricia y 
ginecología. [lugar desconocido]: LWW; 2019. 
480 p.

4. Cunningham FG, Hauth JC, Larry CI. Williams 
Obstetricia. [lugar desconocido]: Editorial Medica 
Panamericana; 2003.

5. CIMA. Centro de información de medicamentos 



SESIONES CLÍNICAS

MMXXIV Toko - Gin Pract 2025 14

[Internet]; [consultado el 10 de noviembre de 
2024]. Disponible en: https://cima.aemps.es/cima/
publico/home.html

6. Gallez A, Dias Da Silva I, Wuidar V, Foidart JM, 
Péqueux C. Estetrol and Mammary Gland: Friends 
or Foes? J Mammary Gland Biol Neoplasia 
[Internet]. 31 de agosto de 2021. Disponible 
en: https://doi.org/10.1007/s10911-021-09497-0.

7. Mawet M. Unique effects on hepatic function, lipid 
metabolism, bone and growth endocrine parameters 
of estetrol in combined oral contraceptives. Eur 
J Contracept Reprod Health Care. 27 de julio de 
2015;20(6):463-75.

8. Gallez A, Blacher S, Maquoi E, Konradowski E, 
Joiret M, Primac I, Gérard C, Taziaux M, 
Houtman R, Geris L, Lenfant F, Marangoni E, 
Sounni NE, Foidart JM, Noël A, Péqueux C. 
Estetrol Combined to Progestogen for Menopause 
or Contraception Indication Is Neutral on Breast 
Cancer. Cancers [Internet]. 20 de mayo de 
2021;13(10):2486. Disponible en: https://doi.
org/10.3390/cancers13102486

9. Morimont L, Haguet H, Dogné JM, Gaspard U, 
Douxfils J. Combined Oral Contraceptives 
and Venous Thromboembolism: Review and 
Perspective to Mitigate the Risk. Front Endocrinol 
[Internet]. 9 de diciembre de 2021;12. Disponible 
en: https://doi.org/10.3389/fendo.2021.769187

10. Serrano Navarro JR, Quilez J. Protocolos SEGO/
SEC: anticoncepción hormonal combinada oral, 
transdérmica y vaginal. Junio de 2013. 

11. Martínez Benavides M. Protocolos SEGO/SEC: 
anticoncepción intrauterina. 

12. Quesada Moreno M. Protocolos SEGO/SEC: 

anticoncepción solo gestágenos. 
13. Lobo Abascal P. Protocolo SEGO/SEC de 

anticoncepción hormonal y riesgos de cáncer de 
mama, ovario, endometrio, cérvix y otros. 2019. 

14. Palacios S, Colli E, Regidor PA. A multicenter, 
double-blind, randomized trial on the bleeding 
profile of a drospirenone-only pill 4 mg over nine 
cycles in comparison with desogestrel 0.075 mg. 
Arch Gynecol Obstet [Internet]. 14 de noviembre 
de 2019;300(6):1805-12. Disponible en: https://
doi.org/10.1007/s00404-019-05340-4

15. Dombrowski S, Jacob L, Hadji P, Kostev K. Oral 
contraceptive use and fracture risk—a retrospective 
study of 12,970 women in the UK. Osteoporos Int 
[Internet]. 13 de abril de 2017 [;28(8):2349-55. 
Disponible en: https://doi.org/10.1007/s00198-
017-4036-x

16. Morimont L, Haguet H, Dogné JM, Gaspard U, 
Douxfils J. Combined Oral Contraceptives 
and Venous Thromboembolism: Review and 
Perspective to Mitigate the Risk. Front Endocrinol 
[Internet]. 9 de diciembre de 2021;12. Disponible 
en: https://doi.org/10.3389/fendo.2021.769187

17. World Health Organization (WHO) [Internet]. 
Medical eligibility criteria for contraceptive use; 
[consultado el 9 de marzo de 2025]. Disponible 
en: https://www.who.int/publications/i/
item/9789241549158

18. Ministerio de Sanidad [Internet]. Ministerio de 
Sanidad - Profesionales de la Salud - Buscador 
situación financiación medicamentos; [consultado 
el 9 de marzo de 2025]. Disponible en: https://
www.sanidad.gob.es/profesionales/medicamentos.
do





SESIONES CLÍNICAS

MMXXIV Toko - Gin Pract 2025 16
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INTRODUCCIÓN
Los miomas, leiomiomas o fibromas uterinos son 

los tumores sólidos benignos más frecuentes en 
mujeres en edad reproductiva (1-3). La mayoría de las 
mujeres con miomas permanecen asintomáticas, pero 
aproximadamente el 25% experimentan síntomas que 
incluyen menorragia, síntomas compresivos, dispareunia, 
dismenorrea secundaria, dolor pélvico y problemas 
reproductivos (4-5).

El abordaje clásico, sintomático o quirúrgico, parece 
insuficiente para satisfacer las necesidades de la sociedad 
actual, cada vez son más las mujeres que piden opciones 
más conservadoras que permitan preservar el útero. El 
retraso en la edad en el que las mujeres tienen su primer 
hijo supone un número importante de pacientes con 
problemas de fertilidad que además presentan miomas 
uterinos.

Por ello se ha impulsado el desarrollo de alternativas 
menos invasivas a la cirugía como la ablación 
por radiofrecuencia. En 2011 la Food and Drug 
Administration (FDA) autoriza la ablación por 
radiofrecuencia para el tratamiento de los fibromas 
uterinos. Entre los diferentes abordajes descritos de su 
aplicación, el acceso transvaginal/transcervical permite 
tratar miomas de forma ambulatoria, con un mínimo de 
molestias y un período de recuperación más corto para la 
paciente (6-8). 

La ablación por radiofrecuencia es una alternativa 
prometedora, de baja complejidad, segura y eficiente 
para el tratamiento de los miomas.

RADIOFRECUENCIA
La técnica de radiofrecuencia está basada en la 

aplicación de una corriente eléctrica de alta frecuencia 
(400 Khz) que produce calor (por encima de los 65º C 
de temperatura) en el interior del mioma, consiguiendo 
una necrosis coagulativa o muerte celular irreversible del 
tejido miomatoso y de los vasos sanguíneos. El tejido 
necrótico es reabsorbido por el organismo posteriormente, 
consiguiendo reducciones de volumen del mioma en un 
periodo de seis meses al año de tratamiento. 

De modo que el objetivo del tratamiento es doble, por 
un lado, disminuir el tamaño de los miomas, en algunos 
casos hasta su no visualización; por otro, conseguir 
la mejora o desaparición de los síntomas asociados al 
mioma.

Los resultados esperables en cuanto a estas dos 
variables se muestran en esta revisión sistemática de la 
literatura elaborada por ACIS en 2022 (9) (tabla1)

VALORACIÓN 
Las pacientes candidatas a este procedimiento serán 

remitidas a la consulta monográfica de leiomiomas para 
su valoración, indicación y seguimiento posterior.
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En la consulta se procederá a:
1. Anamnesis completa: antecedentes familiares, 

personales y gineco-obstétricos.
• Se indicará si tiene o no deseos genésicos 

cumplidos. 
• Se recogerá patrón menstrual.
• Fármacos que haya precisado o precise para 

control de sangrado menstrual.
• Quedará registrado para evaluación de la cuantía 

de sangrado menstrual el número de protectores 
sanitarios, de tamaño normal, utilizados por día.

2. Exploración ginecológica en donde se indique el 
tamaño y movilidad uterina. 

• Se comprobará si tiene actualizado el screening 
citológico. 

• En caso de sangrado menstrual abundante, se 
complementará estudio con biopsia endometrial si 
lo precisa por protocolo.

3. Ecografía Doppler vaginal y abdominal: se 
especificará número, ubicación y dimensiones de todos 
los miomas presentes en el útero. En ocasiones será 
preciso complementar la ecografía con infusión salina 
intracavitaria (histerosonografía) para valorar el contorno 
del mioma que protruye en la cavidad uterina.

Para la correcta tipificación:
• Seguiremos las indicaciones de la clasificación 

FIGO (10). (Anexo I)
• Es preciso registrar la medida de los 3 diámetros 

ortogonales más grandes para calcular el volumen 
del mioma. Tomaremos para el cálculo del 

volumen, la ecuación de volumen del elipsoide: 
 
• Quedará reflejado tipo vascularización del mioma 

siguiendo la clasificación MUSA (11) (Anexo II) 
• Describiremos otros hallazgos relevantes como la 

presencia de adenomiosis, istmocele, valoración 
de los anejos…

4. Cuestionario de escala de severidad de los 
síntomas y Samanta: se le entrega a la paciente para 
que rellene antes y después de la técnica. (Anexos III-IV)

CRITERIOS DE INCLUSIÓN
El uso clínico de la radiofrecuencia aún no ha sido 

estandarizado con protocolos y criterios uniformes de 
selección de pacientes.

Siguiendo la recomendación establecida en estudios 
previos revisados (6-8), consideraremos como criterios 
de inclusión y exclusión los siguientes: 

Criterios de inclusión:
1. Miomas tipo 0 ,1 y 2 de la FIGO (grupo II-III 

Lasmar. Ver Anexo V). La técnica gold-standard 
para tratamiento de los miomas tipo 0,1 y 2 es 
la histeroscopia. Sólo en los casos que, previa 
valoración por la Unidad de Histeroscopia, 
se consideren miomas de alta complejidad, 
se planteará la posibilidad de realizar una 
radiofrecuencia, que puede actuar como 
tratamiento definitivo o complementario a la 
histeroscopia. 

2. Miomas tipo 3 y tipo 4.
3. Miomas tipo 5 y 6 con restricciones dado que se 

debe dejar un margen de seguridad a serosa de 0.5 
cm.

4. Número máximo de miomas a tratar: en la mayoría 
de las publicaciones lo restringe a 3, pero estaría 
más condicionado a la suma total del volumen de 
mioma a tratar. Este es un punto que valorar de 
manera individualizada en cada caso.

5. Volumen máximo del mioma de ≤ 125 cm3. Suele 
corresponder a un diámetro mayor no superior a 6 
cm. Como ocurre en el punto anterior, el límite en 
el volumen tampoco está claramente determinado, 
pero, en nuestra experiencia, superados estos 
valores los resultados no son satisfactorios. 

6. Adenomiosis focal: siguiendo los mismos criterios 
de localización y volumen que los miomas.

Criterios de exclusión:
1. Presencia de más de tres miomas, teniendo en 

cuenta lo indicado previamente.
2. Enfermedad pélvica inflamatoria: activa o en un 

periodo inferior a 3 meses.
3. Embarazo actual.
4. Resultados anormales de la biopsia endometrial.
5. Miomas tipo 7 y de localizaciones inciertas. 
6. Tamaño superior a 6 cm o ≥125 cm3.

La presencia de deseos genésicos no es criterio de 
exclusión. Estudios publicados recientemente apoyan 
la seguridad de esta técnica en mujeres con deseos 
genésicos (12-13)

De manera individualizada se puede considerar 
la técnica en pacientes que no cumplen los criterios 
estrictos considerando, que pese a realizar un tratamiento 
subóptimo del mioma, los beneficios superen a otras 
opciones terapéuticas. En estos casos se debe explicar 
a la paciente las posibilidades de no respuesta y se 
consensuará con ella la indicación.

Todas las pacientes son informadas de la eficacia, 
riesgos y beneficios de la técnica de manera verbal y por 
escrito, el consentimiento informado queda registrado en 
Selene y en los archivos generales. (Anexo VI)
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TÉCNICA
Las pacientes son derivadas a la consulta de preanestesia 

siguiendo el circuito habitual; se realiza la técnica bajo 
anestesia general con mascarilla laríngea o anestesia 
raquídea, para asegurar la inmovilización durante el 
procedimiento, según consideración del anestesista 
responsable del procedimiento.

La programación quirúrgica se realiza de manera 
independiente al momento del ciclo menstrual y no precisa 
de ningún tipo de preparación previa.

Para el procedimiento acuden en ayunas. Se solicita a 
la paciente que vacíe vejiga antes de pasar a quirófano. 
Se administra de manera profiláctica 2g cefalosporina 
por vía intravenosa previa a la intervención y 8 mg de 
dexametasona por su efecto antiinflamatorio. Durante la 
técnica se coloca a la paciente en posición de litotomía y 
se prepara un campo quirúrgico estéril. 

El generador de radiofrecuencia utilizado en nuestro 
centro es el de la casa comercial JJP Hospitalaria. El 
electrodo de aguja de radiofrecuencia utilizado es de 35 
mm de longitud y 17 gauges de grosor, con una punta 
activa de 10 mm. (REF 17-35s10F)

Como mecanismos de seguridad, se coloca a nivel 
de la cara interna de ambos muslos, 2 placas neutras y 
el generador se conecta a una bolsa de suero frio que 
permite mantener un sistema continuo de refrigeración del 
electrodo (inferior a 11ºC).

Se puede usar cualquier ecógrafo que disponga de 
línea de biopsia y que permita la colocación, en la sonda 
vaginal, de una guía metálica de una sección media de 15-
16 gauges, para que la aguja pueda deslizarse sin que se 
dañe su recubrimiento protector. 

Una vez preparado el campo, se introduce la sonda 
vaginal y se realiza un primer barrido ecográfico. 

La necesidad de realización de una biopsia previa a la 
ablación para confirmación histológica de la lesión es un 
punto controvertido. En nuestro centro se ha dejado de 
realizar puesto que sólo se indica en lesiones uterinas que 
cumplan criterios estrictos de benignidad.

Las punciones se realizarán transvaginales o 
transcervicales dependiendo de la localización del mioma 
y siempre bajo control ecoguiado. La metodología que 
seguir implica la realización de punciones repetidas de 
la lesión siguiendo una forma en abanico; se aconseja 
comenzar desde la parte más media y distal del mioma. 
Una vez situada la punta activa dentro de la lesión, 
el generador emitirá una potencia de 100 vatios. El 
objetivo es producir pequeñas áreas de necrosis de 1 cm3, 
suponiendo un tiempo medio por ablación de unos 10 
segundos. Debemos mantener una distancia a la serosa de, 
al menos, 0.5 cm por el efecto de dispersión térmica. El 
número de aplicaciones o ablaciones necesarias dependerá 

del volumen de la lesión. Se considera finalizado el 
procedimiento cuando se comprueba por ecografía un 
aumento en la ecogenicidad del mioma/adenomioma en 
más de un 90 % del mismo. 

El generador aporta feeback acerca del tiempo necesario 
para conseguir la ablación correcta puesto que, una vez 
necrosado el tejido circundante a la punta activa, el nivel 
de impedancia subirá y el generador bajará la potencia 
emitida, considerando finalizado el tratamiento en esa 
área.

Una vez finalizado el procedimiento, se comprueba con 
valvas vaginales la ausencia de sangrado activo por las 
zonas de punción cervical o vaginal. (Anexo VII)

Las complicaciones mayores descritas están asociadas 
al daño térmico sobre estructuras vecinas o la aparición de 
fiebre elevada en los casos de miomas de gran volumen por 
el efecto del material necrótico que precisa reabsorberse 
(12) 

Una vez finalizado el procedimiento la paciente vuelve 
a la CMA con un tiempo medio desde el ingreso al alta de 
unas 4 horas, siguiendo el protocolo habitual de cirugías 
ambulatorias.

RECUPERACIÓN 
Al alta la paciente recibe un informe médico del 

procedimiento y recomendaciones (ver anexo VIII). Se 
indica mantener una vida tranquila las siguientes 48 horas 
y evitar ejercicios de alto impacto durante la primera 
semana. 

Se adjunta cita de control en consulta al mes y se les 
proporciona un mail de contacto en el caso de dudas. 

No se consideramos indicado la toma de antibiótico tras 
la técnica.

Se deja pauta analgésica con paracetamol 650 mg cada 8 
horas vía oral alterno con ibuprofeno 600mg cada 8 horas 
si precisa rescate. Se ajusta en caso de alergias.

En la mayoría de los casos, es un procedimiento bien 
tolerado, presentando como síntomas más comunes en la 
recuperación:

• Astenia o estado pseudogripal sin fiebre.
• Sangrado vaginal escaso pero continuo que se 

puede mantener hasta más de un mes.
• Dolor similar al premenstrual.
• Disuria.

En el caso de fiebre o mal estado general se le indica que 
no demore su visita a urgencias.

Controles postratamiento
Como ya se ha indicado, al alta se les adjunta cita de 

control en consulta de miomas al mes de la intervención. 
En esta consulta se realiza una nueva valoración clínica 



SESIONES CLÍNICAS

19 MMXXIVToko - Gin Pract 2025

y se realiza una ecografía de control donde se anotará: 
tamaño, localización y vascularización de los miomas 
tratados.

Las siguientes citas se establecen a los 6 y 12 meses del 
procedimiento, donde quedarán registrados los mismos 
indicadores y se le entrega de nuevo el cuestionario 
de escala de severidad de síntomas y samanta para su 
cumplimentación. (Tabla 2)

El motivo de especificar la localización de los miomas 
o adenomiomas en todos los controles se debe a que los 
cambios que se producen sobre el tejido, en ocasiones, 
provocan que el miometrio pueda intentar “parir” la 
lesión y por ello pueda pasar por ejemplo de una lesión 
tipo 4 a un tipo 2. 

Pasado este tiempo los controles se realizarán según el 
protocolo del centro de revisión de la mujer. 

En el caso de deseo gestacional, parece lógico no 
iniciar búsqueda activa hasta cumplidos los 6 meses 
postratamiento, con el fin de obtener los mejores 
resultados en cuanto a reducción de tamaño del mioma. 
Pero no existen datos concluyentes (13-14).

No se han identificado casos de sinequias uterinas 
secundarias el tratamiento hasta el momento.

REINTERVENCIONES
La tasa de reintervenciones mayores documentada en 

la literatura es muy variable:
• Radiofrequency Thermal Ablation for Uterine 

Myomas: Long-term Clinical Outcomes and 
Reinterventions. J Minim Invasive Gynecol. 
Sep-Oct 2017;24(6):1020-1028 doi: 10.1016/j.
jmig.2017.05.021. Epub 2017 Jun 27:  La tasa 
estimada de reintervención mayor debido a 
síntomas relacionados con el mioma determinada 
por el método de Kaplan-Meier fue del 13,5 % 
después de 2 años y de 29.1% después de 5 años 
(15).

• Radiofrequency Ablation for Treatment of Uterine 
Fibroids: Systematic Review and Meta-Analysis of 
Prospective Studies. Journal of Laparoendoscopic 
& Advanced Surgical TechniquesVol. 29, No. 12: 

La tasa acumulada de reintervenciones quirúrgicas 
para los síntomas relacionados con los fibromas 
fue del 4,2 %, 8,2 % y 11,5 % en intervalos de 
seguimiento anuales durante 3 años. La tasa de 
reintervención a los 12 meses fue comparable 
entre ablación transcervical (2,7 %), ablación 
laparoscópica (3,8 %) y ablación transvaginal (5,3 
%) (6).

• Maceira Rozas MC, Cantero Muñoz P, Casal 
Acción B. Uso de la radiofrecuencia en la ablación 
de miomas uterinos sintomáticos. Madrid: 
Ministerio de Sanidad; Santiago de Compostela: 
Agencia Gallega para la Gestión del Conocimiento 
en Salud (ACIS), Unidad de Asesoramiento 
Científico-Técnico, Avalia-t; 2022. Establece una 
tasa de reintervención a 3 años del 11 %. (Tabla 
3) (9)

Se trata de una tasa de reintervención similar a los 
tratamientos clásicos más efectivos.

• Reintervention risk and quality of life outcomes 
after uterine-sparing interventions for fibroids: A 
systematic review and meta-analysis. Fertil Steril 

2018; 109:698–707 e1 (6):
ᵒ En el caso de la miomectomía laparotómica 

la tasa de reintervención a 5 años se estimó 
entorno al 17%.

ᵒ En el caso de la miomectomía laparoscópica 
la tasa de reintervención a 5 años se estimó 
entorno al 20%.

ᵒ En el caso de la miomectomía 
histeroscópica la tasa de reintervención a 5 
años se estimó entorno al 28%.

ᵒ En el caso de la embolización de las 
arterias uterinas la tasa de reintervención a 5 

años se estimó en torno al 24%.

Tabla 3.

TABLA 2. Esquema de seguimiento de las pacientes sometidas a radiofrecuencia.
Visita Anamnesis Expl. Eco 

doppler
ESS
Samanta

Tratamiento 
para control 
SMA

Satisfacción 
con la 
técncia

Previo x x x x x
1 mes x x x x
6 meses x x x x x
1 año x x x x x
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Consideración importante a tener en cuenta cuando 
se remiten muestras, que han sido tratadas previamente 
con radiofrecuencia, a estudio anatomopatológico:

El leiomiosarcoma es una entidad rara, con incidencia 
mundial estimada de 0,5 a 3,3 casos por cada 100 000 
mujeres al año. El diagnóstico es histológico siguiendo 
los criterios de Stanford (Atipia difusa moderada-severa, 
≥ 10 mitosis por 10 campos de gran aumento y/o áreas de 
necrosis coagulativa), ya que la clínica y los estudios de 
imagen no son característicos.

Es importante que al remitir la pieza definitiva a estudio 
anatomopatológico se indique en la petición que ha 
recibido un tratamiento previo por radiofrecuencia, para 
que la necrosis coagulativa del tejido no actúe como factor 
de confusión para el diagnóstico definitivo (17).
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ANEXO III 
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ANEXO IV  
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ANEXO V 

Clasificación Lasmar-STEP W 

  

Tamaño 
(cm)

Topografía Extensión 
a la base

Penetració
n

Pared 
lateral

Total

0 <2 baja <1/3 0
+1

1 >2 a 5 Media >1/3 - 2/3 <50%

2 >5 alta >2/3 >50%
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ANEXO VI 
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ANEXO VII 
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PÉRDIDA GESTACIONAL RECURRENTE

Pardeiro Salvador N, de la Cuesta R, Lorenzo Vázquez J, Calles Sastre L, Pérez Medina T

Hospital Universitario Puerta de Hierro

A. INTRODUCCIÓN
Las pérdidas gestacionales recurrentes (PGR) 

representan un desafío significativo tanto para las parejas 
afectadas como para los profesionales de la salud. 
Constituye una de las áreas más frustrantes y difíciles de 
la medicina reproductiva porque la etiología a menudo 
se desconoce y existen pocas estrategias de diagnóstico 
y tratamiento basadas en la evidencia científica debido a 
que los estudios suelen ser defectuosos. (1)

La comunicación de la información es uno de los 
objetivos importantes. Las pruebas no conducen 
necesariamente a opciones de tratamiento y esto debe 
quedar claro desde el comienzo.

Todo esto sin olvidar que las parejas que han perdido 
un embarazo necesitan empatía y comprensión. La 
pérdida temprana del embarazo, especialmente cuando 
es recurrente, es una experiencia emocionalmente 
traumática.

Este artículo es una revisión de la literatura sobre 
PGR publicado en 2023 teniendo en cuenta las guías de 
práctica clínica de estas sociedades y en él nos hemos 
basado para realizar esta sesión. (2)

La pérdida gestacional o aborto espontáneo se define 
como la pérdida espontánea de un embarazo antes 
de que el feto alcance la viabilidad. Por lo tanto, el 
término incluye todas las pérdidas de embarazos desde 
el momento de la concepción hasta las 24 semanas de 
gestación. Cabe señalar que los avances en la atención 
neonatal han dado lugar a un pequeño número de bebés 
que sobreviven al nacimiento antes de las 24 semanas de 
gestación y por tanto se aplican diferentes definiciones 
en diferentes países. (3)

Por definición, la PGR se define como la pérdida de dos 
o más embarazos, consecutivos o no (la existencia de una 
causa de base que aumente la probabilidad de aborto no 
siempre conduce a este) diagnosticados mediante b-hCG 
en suero u orina. Esta definición incluye las pérdidas de 

embarazos tanto después de la concepción espontánea 
como tras TRA e incluye las pérdidas gestacionales no 
visualizadas (pérdidas de embarazos bioquímicos y/o 
embarazos resueltos y tratados de ubicación desconocida) 
después de la semana gestacional 6. (3) (4)

Los embarazos ectópicos y molares no deben incluirse 
en la definición y el fracaso de la implantación también 
queda excluido de la definición. (3) Otro aspecto en 
cuanto a la terminología, se recomienda reservar el 
término “abortos de repetición” a aquellos casos en los 
que todas las pérdidas de embarazos han sido confirmadas 
como abortos espontáneos intrauterinos. (5)

En cuanto a incidencias, aproximadamente el 15% 
de las mujeres embarazadas experimentan la pérdida 
esporádica de un embarazo clínicamente reconocido. 
Sólo el 2 por ciento de las mujeres embarazadas 
experimentan dos pérdidas de embarazos consecutivas y 
sólo entre el 0,4 y el 1 por ciento tienen tres pérdidas de 
embarazos consecutivas. (6)

B. FACTORES DE RIESGO 
Las parejas que han perdido un embarazo tienen dos 

preocupaciones principales: la causa y el riesgo de 
recurrencia. (1)

Antes de hablar sobre los factores de riesgo, comentar 
varios aspectos sobre la pérdida gestacional previa.

La edad materna avanzada se asocia con un riesgo 
aumentado de pérdida gestacional, debido sobre todo a la 
baja calidad ovocitaria. Varios estudios han demostrado 
consistentemente una asociación entre la edad femenina 
avanzada y la PGR. (7)

La causa de la pérdida, en caso de que ésta sea 
conocida, es importante para el riesgo de recurrencia. Por 
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ejemplo, portadores de la t 22:22 acabarán en aborto casi 
siempre mientras que portadores de la t 13:14 tienen un 
25% de riesgo.

La edad gestacional en el momento de la pérdida 
parece influir, ya que las pérdidas suelen ocurrir en 
semanas gestacionales similares.

En cuanto al periodo intergenésico, no se ha 
demostrado que influya en las pérdidas gestacionales de 
primer trimestre, aunque sí que parece influir en las más 
avanzadas. (8) (9)

Aunque la PGR es un problema importante en la salud 
de la mujer, existen muchas preguntas sin resolver con 
respecto a la etiología, la evaluación y el tratamiento.

Desafortunadamente, la causa de la PGR sólo se 
puede determinar en el 50 por ciento de los pacientes. 
Las categorías etiológicas generales de RPL incluyen 
factores anatómicos, inmunológicos, trombofílicos, 
genéticos, endocrinos y otros. (10)

B1. Factores uterinos
Las anomalías uterinas adquiridas y congénitas son 

responsables del 10 al 50 por ciento de las PGR. (3)

En cuanto a las anomalías uterinas congénitas, las 
malformaciones congénitas del tracto mülleriano 
potencialmente relevantes incluyen el útero septo, el 
útero bicorpóreo con cuello uterino normal, el útero 
bicorpóreo con cuello uterino doble y el hemiútero. Están 
presentes en entre el 10 y el 15 por ciento de las mujeres 
con PGR frente al 7 por ciento de todas las mujeres. Dos 
revisiones sistemáticas también han informado de una 
mayor prevalencia de abortos espontáneos en mujeres 
con malformaciones uterinas congénitas en comparación 
con controles. (11)

La pérdida del embarazo puede estar relacionada 
con una distensión uterina alterada o una implantación 
anormal debido a una menor vascularización en el 
tabique, un aumento de la inflamación o una reducción 
de la sensibilidad a las hormonas esteroides.

El útero septo es la anomalía uterina asociada con el 
peor resultado reproductivo y la anomalía uterina más 
común asociada con la PGR. Mujeres con útero septo 
tuvieron un aumento probabilidad de PG en el primer 
trimestre, en comparación con sus controles con un RR 
de 2.65 basado en un metaanálisis de 6 estudios. (12)

Las malformaciones uterinas adquiridas (miomas 
submucosos, pólipos endometriales y adherencias 
uterinas) se han encontrado con frecuencia en mujeres 
que sufrieron PGR, pero la relevancia clínica no está 
clara.

Los leiomiomas submucosos que sobresalen hacia la 
cavidad endometrial pueden impedir la implantación 
normal como resultado de su posición, la mala 
receptividad endometrial de la decidua que recubre el 
mioma o la degeneración con una mayor producción de 
citocinas. La asociación entre la pérdida del embarazo y 
los miomas intramurales o subserosos es menos clara y 
se ha demostrado en algunos estudios, pero no en todos. 
(13)

En un metaanálisis de 15 estudios que evaluaron 
el efecto de la adenomiosis sobre la fertilidad y los 
resultados clínicos de la fertilización in vitro, la tasa 
de pérdida de embarazo fue mayor en personas con 
adenomiosis que en aquellas sin ella con una odds ratio 
de 2,2. (14)

La endometritis crónica se caracteriza por un infiltrado 
de células plasmáticas en el endometrio asociado con una 
variedad de organismos patógenos. Ha habido una serie 
de artículos que sugieren una prevalencia de 7-58% de 
endometritis crónica en mujeres con PGR (esta horquilla 
tan amplia se debe entre otras cosas a los diferentes 
criterios diagnósticos, todavía no hay consenso) (15)

Las adherencias intrauterinas o sinequias provocan 
la pérdida del embarazo porque no hay suficiente 
endometrio para soportar el crecimiento fetoplacentario. 
La principal causa de adherencias intrauterinas es el 
legrado por complicaciones del embarazo.

B2. Factores inmunológicos
Cada etapa en el establecimiento de un embarazo 

normal ha sido implicada como un posible sitio de fallo 
reproductivo mediado por el sistema inmunológico. (16)

Se han propuesto tanto mecanismos autoinmunes como 
aloinmunes. Dado que los mecanismos que permiten a 
una madre tolerar a su feto no están bien definidos, es 
difícil evaluar el papel de factores inmunológicos.

Varias enfermedades autoinmunes se han relacionado 
con malos resultados obstétricos, pero el SAF es la 
única condición inmunológica en la que la pérdida del 
embarazo es un criterio diagnóstico de la enfermedad. 
Entre el 5% y el 15% de las pacientes con PGR pueden 
tener SAF. Es más, el SAF se considera la causa evitable 
más importante de PGR (17)
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Los factores alogénicos pueden causar PGR mediante 
un mecanismo similar al del rechazo de injertos en los 
receptores de trasplantes. Si el blastocisto es normal 
en su desarrollo e intacto, el embrión debería estar 
completamente protegido por las células del trofoblasto. 
Sin embargo, en algunos embarazos, el blastocisto está 
genéticamente deformado y no completamente intacto. 
Como resultado, los antígenos de origen paterno quedan 
expuestos al sistema inmunológico materno, lo que 
provoca una respuesta de rechazo del injerto.

Alternativamente, algunas madres con PGR pueden 
carecer de componentes esenciales de las redes que 
proporcionan protección inmunológica a los embriones, 
como la expresión adecuada de proteínas reguladoras del 
complemento. (18)

Es probable que la desregulación del mecanismo 
inmunológico normal opere en la interfaz materno-
fetal e involucre una actividad aumentada de las células 
asesinas naturales uterinas (uNK). (19) Una causa poco 
común es la aloinmunización contra el antígeno del 
grupo sanguíneo P. (20)

B3. Trombofilias
La trombosis de las arterias espirales y del espacio 

intervelloso en el lado materno de la placenta puede 
afectar la perfusión placentaria adecuada. Las anomalías 
resultantes en la circulación útero-placentaria pueden 
causar pérdida fetal tardía, restricción del crecimiento 
intrauterino, desprendimiento placentario o preeclampsia. 
La relación con la pérdida temprana del embarazo no está 
tan clara y puede estar limitada a defectos trombofílicos 
específicos que no han sido completamente definidos o 
a la presencia de múltiples defectos. Existe una amplia 
y contradictoria literatura sobre la asociación entre la 
trombofilia hereditaria materna y la PGR en el primer 
trimestre. (1)

Un metaanálisis de 89 estudios observacionales 
informó que las siguientes trombofilias se asociaron con 
un mayor riesgo de desarrollar PGR en comparación 
con individuos que intentaban concebir y no tenían 
trombofilia (21)

Mutación del Factor V Leiden G1691A con una OR 
de 2.44, mutación de la Protrombina con una OR 2.08, 
la deficiencia de proteína S con una OR de 3.45 y 
deficiencia del factor XII.

En comparación con la población de referencia, 
no se encontró asociación entre las deficiencias de 
antitrombina y proteína C. No se encontró una asociación 
significativa con el polimorfismo 4G/5G del inhibidor 
del activador del plasminógeno tipo I, el aumento de la 
actividad del inhibidor del activador del plasminógeno, 

el polimorfismo C46T del factor XII o los polimorfismos 
del factor XIII. 

B4. Genéticas
Las anomalías en el número o la estructura de los 

cromosomas son la causa más común de pérdida 
temprana esporádica del embarazo, representando al 
menos el 50% de estos casos en múltiples estudios. (22)

En la mayoría de los casos, estas mutaciones son de 
novo. Una proporción significativa de la PGR también 
puede estar asociada con anomalías cromosómicas 
estructurales o numéricas, como aneuploidía, 
mosaicismo, translocación, inversión o deleción. Además, 
los trastornos monogénicos, ligados al cromosoma X 
o poligénicos/multifactoriales también pueden causar 
abortos espontáneos esporádicos o recurrentes.

El riesgo de aneuploidía aumenta a medida que se 
incrementa el número de abortos previos. (23) Sin 
embargo, un metaanálisis de 2020 informó que las 
personas con pérdida esporádica del embarazo y PGR 
tenían porcentajes similares de anomalías en los tejidos 
del embarazo (46%). La relación entre el cariotipo del 
embrión abortado y el riesgo de PGR requiere más 
estudios para definir mejor qué anomalías pueden ser 
recurrentes. (24)

Entre el 3 y el 5% de las parejas con PGR tienen 
un reordenamiento cromosómico importante (en 
comparación con el 0.7% de la población general), 
generalmente una translocación equilibrada (60% 
recíproca, 40% Robertsoniana) o, con menor frecuencia, 
una inversión. (25) (26) Uno o ambos miembros de la 
pareja pueden portar genes letales en una combinación 
heterocigota o equilibrada que no les afecta, pero que 
causa pérdida del embarazo cuando el embrión hereda la 
combinación en un estado homocigoto o no equilibrado.

La probabilidad de que la PGR esté relacionada con 
una anomalía cariotípica parental parece ser mayor 
cuando están presentes una o más de las siguientes 
características:

Edad materna joven en el segundo aborto espontáneo.
Antecedentes de tres o más abortos espontáneos.
Historia de dos o más abortos en un hermano o en los 

padres de cualquiera de los miembros de la pareja.
Antecedentes familiares de mortinatos o nacidos vivos 

con anomalías. (26)

Sin embargo, es importante señalar que la presencia 
de un cariotipo parental anormal no siempre es la causa 
de la PGR; por lo tanto, se recomienda una evaluación 
completa de la pareja para un diagnóstico preciso. (27)
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B5. Endocrinas
Los factores endocrinos pueden representar entre el 

15% y el 60% de los casos de PGR. (1)
Aunque es poco común, la diabetes mellitus mal 

controlada se asocia con la pérdida del embarazo tanto 
en etapas tempranas como tardías. Varios estudios han 
relacionado niveles elevados de hemoglobina A1C 
en las primeras etapas del embarazo (particularmente 
valores superiores al 8%) con un mayor riesgo de aborto 
espontáneo y malformaciones congénitas. (28)

Se cree que el aumento del riesgo en mujeres con 
diabetes mal controlada es secundario a la hiperglucemia, 
la enfermedad vascular materna y posiblemente factores 
inmunológicos. Sin embargo, en mujeres con diabetes 
mellitus bien controlada, no se ha observado un aumento 
en el riesgo de aborto espontáneo.

La tasa de aborto espontáneo en mujeres con síndrome 
de ovario poliquístico (SOP) puede ser del 20 al 40%, 
cifra superior a la tasa basal en la población obstétrica 
general (10-20%). Se desconoce el mecanismo exacto 
de esta mayor tasa de pérdida gestacional, aunque podría 
estar relacionado con niveles elevados de hormona 
luteinizante (LH), concentraciones altas de testosterona 
y androstenediona (que pueden afectar negativamente al 
endometrio) o resistencia a la insulina. (29)

Las alteraciones hormonales en mujeres con SOP 
pueden provocar ovulación prematura o retrasada, mala 
receptividad endometrial y alteraciones en la síntesis, 
secreción y acción de prostaglandinas y factores de 
crecimiento/citoquinas ováricas. En un estudio, un ciclo 
menstrual superior a 34 días (común en mujeres con SOP) 
fue el predictor más importante de pérdida recurrente del 
embarazo (PRE). (30)

Algunos estudios han informado una mayor tasa 
de pérdida fetal en mujeres con altas concentraciones 
de anticuerpos tiroideos (peroxidasa tiroidea o 
tiroglobulina), incluso en aquellas con función tiroidea 
normal (eutiroidismo). (31) La autoinmunidad tiroidea 
también se ha relacionado con infertilidad inexplicada 
y fallos en la implantación. (32) Sin embargo, no hay 
evidencia concluyente de causalidad y algunos datos son 
contradictorios. (33)

Por otro lado, una disfunción tiroidea no controlada 
(hipotiroidismo o hipertiroidismo) se asocia con 
infertilidad y pérdida del embarazo. El exceso de 
hormona tiroidea aumenta el riesgo de aborto espontáneo, 
independientemente de la disfunción metabólica materna. 
(34)

Los niveles normales de prolactina pueden desempeñar 
un papel clave en el mantenimiento del embarazo 
temprano. (35)

B6. Otros
Aunque es una preocupación frecuente de las pacientes, 

no hay evidencia de alta calidad que relacione la PGR con 
factores ocupacionales, estrés o exposición a bajos niveles 
de la mayoría de sustancias químicas ambientales. (36)

No obstante, ciertos químicos han sido asociados con 
la pérdida esporádica del embarazo, incluyendo gases 
anestésicos (óxido nitroso), metales pesados (arsénico, 
plomo, mercurio y cadmio), sustancias industriales 
(colorantes de anilina, benceno, óxido de etileno, 
formaldehído) o pesticidas (37)

La relación entre la PGR y la obesidad, el tabaquismo, 
el consumo de alcohol y cafeína no está completamente 
establecida. (38) Sin embargo, estos factores pueden actuar 
de manera dosis-dependiente o sinérgica, aumentando la 
tasa de pérdida gestacional esporádica. El ejercicio no 
parece aumentar la tasa de aborto espontáneo o PGR. (39)

Existen tendencias que sugieren un mayor riesgo de 
abortos recurrentes en mujeres con parejas masculinas 
que presentan alteraciones en el esperma, tales como 
menos del 4% de formas normales en el espermiograma o 
aneuploidía en los cromosomas espermáticos. Además, la 
edad paterna avanzada puede estar asociada con un mayor 
riesgo de aborto espontáneo. (40) (41)

No se ha identificado ningún agente infeccioso como 
causa probada de PGR.  Parece haber una asociación 
entre la reserva ovárica disminuida y la PGR, aunque la 
causalidad no ha sido establecida. (42)

No hay estudios que demuestren que la enfermedad 
celíaca cause PGR, pero dada su afectación en la salud 
general y los posibles beneficios del tratamiento, se 
recomienda realizar un cribado de enfermedad celíaca en 
mujeres con PGR. (43) (44)

Diagnóstico 

En la primera visita se debe revisar la historia del 
paciente, responder preguntas y proponer un plan de 
investigación y, tal vez, de tratamiento. La primera visita 
es la oportunidad de dar información general sobre la 
incidencia, causas e investigaciones de PGR, y para 
vincularlo con la historia del paciente. El personal debe 
ser consciente de que muchas mujeres con PGR ya tendrán 
información de una variedad de fuentes, y es posible que 
se necesite alguna explicación y reeducación.

Debe haber una evaluación individual de las 
investigaciones apropiadas a cada mujer o pareja, según 
edad, fertilidad/subfertilidad, antecedentes gestacionales, 
antecedentes familiares, investigaciones y/o tratamientos 
previos. Además, la atención debe adaptarse a las 
necesidades psicológicas de las parejas. (45)
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La historia debe incluir una descripción de la edad 
gestacional y las características (p. ej., embarazo 
anembrionado, embrión vivo con o sin latido cardiaco) 
de todos los embarazos anteriores. (45)

También habría que preguntar sobre antecedentes de 
instrumentación uterina, características de los ciclos 
menstruales, antecedentes de anomalías congénitas o 
cariotípicas, antecedentes de trombosis venosa o arterial, 
así como recopilar la información disponible de estudios 
previos. (45)

En cuanto a las alteraciones anatómicas, estas son las 
recomendaciones de la guía europea con la actualización 
que añadieron en 2022. (46) En ella se recoge que las 
mujeres deben someterse a una evaluación de la anatomía 
del útero para identificar anomalías uterinas, leiomiomas, 
adenomiosis y adherencias intrauterinas.

La técnica preferida para evaluar el útero es la ecografía 
transvaginal en 3D, que tiene una alta sensibilidad y 
especificidad, y puede distinguir entre útero septo y 
bicorne.

En 2022, se añadió la recomendación de realizar una 
ecografía 2D para descartar adenomiosis.

La sonohisterografía es más precisa que la 
histerosalpingografía en el diagnóstico de malformaciones 
uterinas. Se puede utilizar para evaluar la morfología 
uterina cuando la ecografía 3D no está disponible, o 
cuando se debe verificar la permeabilidad tubárica.

Si se diagnostica una malformación uterina mülleriana, 
se requiere de más investigación (incluida la investigación 
de los riñones y del tracto urinario)

También se pueden realizar histeroscopia, laparoscopia 
o resonancia magnética (MRI), según sea necesario, pero 
son más costosas y más invasivas. Por lo tanto, se utilizan 
como pruebas de segunda línea cuando se requiere 
información adicional para determinar un diagnóstico.

En cuanto a los factores inmunológicos, se puede 
considerar determinar los anticuerpos antinucleares 
(ANA) con fines explicativos, así como la determinación 
de HLA clase II (HLA-DRB1*15:01 y HLA-
DQB1*05:01/05:2) en mujeres escandinavas con PGR 
secundaria después del nacimiento de un niño, para 
propósitos pronósticos. En 2022, se añadió un nuevo 
alelo debido al estudio citado. (46) (47)

Sin embargo, no se puede recomendar ni la 
determinación HLA, ni medir los anticuerpos anti HY, 
ni test de medición de citoquinas ni de polimorfismos 
de citoquinas., Tampoco actividad de células NK ni 
anticuerpos anti HLA.

En cuanto a las trombofilias, la detección de anticuerpos 
antifosfolipídicos en el contexto de PGR está justificada 
y recomendada unánimemente por las directrices 
revisadas, ya que no solo puede proporcionar una 
causa potencial, sino también prevenir complicaciones 
gestacionales asociadas con este síndrome, como la 
preeclampsia y mortalidad neonatal. Se recomienda 
determinar el anticoagulante lúpico [LA] y los 
anticuerpos anticardiolipina [ACA IgG e IgM]) después 
de dos pérdidas de embarazo y la detección de anticuerpos 
contra la glicoproteína I β2 se puede considerar después 
de dos pérdidas de embarazo. El diagnóstico necesita 2 
determinaciones separadas entre ellas 12 semanas. (46)

Sugieren no realizar pruebas de trombofilia hereditaria 
a menos que sea en el contexto de la investigación o en 
mujeres con factores de riesgo adicionales de trombofilia.

Centrándonos en los aspectos genéticos todas estas 
guías (royal collage, sociedad alemana, austriaca, suiza 
y francesa) (47) (48) (49) recomiendan encarecidamente 
el análisis citogenético de los tejidos del embarazo. Por 
otra parte, la ESHRE no recomienda el análisis genético 
de rutina de los productos de la concepción basándose 
en el hecho de que, aunque un estado cromosómico 
fetal anormal proporciona una causa de la pérdida 
particular que se investiga, no necesariamente excluye 
otras condiciones subyacentes ni afecta claramente el 
pronóstico. (46)

Eso sí, en caso de estudio de restos abortivos, la ESHRE 
recomienda la hibridación genómica comparativa por 
microarrays en lugar del cariotipo. Ya que no requiere 
células en división y, por lo tanto, puede ser útil en casos 
de muerte fetal con fallos en el cultivo del cariotipo. 
También se está investigando la evaluación del ADN fetal 
libre en una muestra de suero materno como demuestran 
varios estudios recientes demostrando un rendimiento 
diagnóstico muy importante. (46)

Existe consenso entre las guías revisadas de que el 
cariotipo parental puede proporcionar información 
útil sobre la posible causa de PGR. Sin embargo, 
dichas pruebas deben realizarse principalmente cuando 
se presenta un trastorno cromosómico estructural 
desequilibrado detectado en el tejido del feto abortado o 
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en casos con antecedentes personales o familiares de niño 
con anomalías congénitas de lo contrario, la posibilidad 
de encontrar un reordenamiento parental desequilibrado 
es extremadamente baja. (2)

Su propósito es identificar translocaciones recíprocas 
equilibradas, translocaciones Robertsonianas o mosaicismo 
que podrían transmitirse al feto de manera no equilibrada.
Haciendo referencia a los aspectos endocrinos, existe 
acuerdo de que la detección de trastornos de la tiroides 
materna es esencial en la investigación de una pareja con 
PGR ya que hay evidencia de un mayor riesgo de aborto 
espontáneo en mujeres con hipotiroidismo subclínico y en 
mujeres eutiroideas con anticuerpos contra la peroxidasa 
tiroidea (TPO). (46)

De modo que se recomienda determinar la TSH, los 
anticuerpos antiperoxidasa y posteriormente la T4. 
Sin embargo, no está recomendado determinar ni la R 
insulina en pacientes con SOP, ni la prolactina, reserva 
ovárica, insuficiencia de fase lútea, LH, androstedinona ni 
homocisteina. (46)

Por último, haciendo referencia a otros aspectos las 
mujeres deberían ser informadas de que el riesgo de 
pérdida del embarazo es más bajo en aquellas de entre 20 
y 35 años y que este aumenta rápidamente después de los 
40 años.

El estrés está asociado, pero se debe informar a las 
parejas que no hay evidencia de que el estrés sea una causa 
directa de la pérdida del embarazo.

Las parejas deben ser informadas de que fumar podría 
afectar negativamente sus probabilidades de tener un 
nacimiento vivo, por lo que se recomienda dejar de fumar.

La obesidad materna o un peso significativamente 
bajo están asociados con complicaciones obstétricas y 
podrían afectar negativamente sus probabilidades de un 
nacimiento vivo, así como su salud general.

El consumo excesivo de alcohol es un posible factor de 
riesgo para la pérdida del embarazo y un factor de riesgo 
comprobado para problemas fetales (síndrome alcohólico 
fetal).

No hubo evidencia suficiente para hacer 
recomendaciones sobre otros factores del estilo de vida, 
incluyendo el ejercicio y la ingesta de cafeína.

Basándose en la nueva evidencia, en la guía de 2022, 
la recomendación de evaluar los factores del estilo 

de vida, previamente considerada un punto de buena 
práctica, se reformuló como una recomendación basada 
en la evidencia para evaluar el estilo de vida en el factor 
masculino, incluyendo su edad.

La fragmentación del ADN espermático, que 
anteriormente se sugería con fines explicativos basados 
en evidencia indirecta, ahora debe considerarse con fines 
diagnósticos.

Se debe considerar la biopsia endometrial en mujeres 
con PGR con el único propósito de excluir la endometritis 
crónica (mediante inmunohistoquímica tinción para el 
antígeno CD138). Esta afirmación se basa en un análisis 
retrospectivo de 360 casos con RPL inexplicable donde 
se encontró endometritis crónica en más de la mitad 
de los casos, y el tratamiento con antibióticos basado 
en antibiogramas se asoció con mejores resultados 
reproductivos. (15)

PRONÓSTICO Y TRATAMIENTO
Existen varios estudios que han evaluado el impacto de 

los antecedentes médicos y familiares en el pronóstico en 
parejas con PGR. La probabilidad de un nacimiento vivo, 
el tiempo hasta el nacimiento vivo y el riesgo de pérdida 
del embarazo en

el próximo embarazo se consideran resultados relevantes 
para el pronóstico.

A falta de intervenciones que hayan demostrado mejorar 
las posibilidades de un nacimiento vivo en parejas con 
PGR inexplicable, los investigadores han intentado 
desarrollar herramientas de pronóstico, basadas en los 
factores identificados que afectan el pronóstico. Aunque 
no es una intervención como tal, informar a las parejas 
sobre su pronóstico individual en un próximo embarazo y 
a largo plazo es parte esencial de la gestión de las parejas 
y les permite decidir a favor o en contra de nuevos intentos 
de embarazo.

En este estudio danés publicado en 2021 se analizaron 
casi tres millones de gestaciones con la elaboración de 
tres modelos predictivos para ver qué factores eran los 
que mejor predecían el pronóstico gestacional. (50) La 
validación del modelo predictivo sugirió que el historial 
de embarazos y la edad son insuficientes para predecir 
si el próximo embarazo terminará siendo un nacimiento 
vivo. Sin embargo, la calibración de los resultados mostró 
que el modelo proporciona una estimación confiable de la 
probabilidad de que un próximo embarazo termine como 
un nacimiento vivo.

En cuanto al tratamiento de la PGR, los datos de alta 
calidad son limitados; por lo tanto, las recomendaciones 
terapéuticas se basan en gran medida en la experiencia 
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clínica y en datos de estudios observacionales. En todos 
los casos, el apoyo emocional es importante en el cuidado 
de estas parejas, a menudo ansiosas, y puede mejorar el 
éxito terapéutico. (51)

El manejo de las malformaciones uterinas adquiridas y 
congénitas es motivo de controversia; ya que no existen 
ensayos controlados aleatorizados publicados para guiar 
la práctica clínica.

La cirugía reconstructiva es una opción de tratamiento 
para las malformaciones uterinas congénitas, pero 
depende del tipo y la gravedad de la malformación.

En cuanto al útero septo, la metroplastia histeroscópica 
se ha convertido en el tratamiento de elección indicado. 
(52) En series retrospectivas se ha observado que el 
tratamiento aumenta la probabilidad de hijo vivo hasta 
un 70-85%. (53) Varios metaanálisis han informado de 
una reducción significativa en el riesgo de pérdida del 
embarazo en mujeres con metroplastia histeroscópica 
sin observar efectos significativos en la tasa de nacidos 
vivos, la tasa de embarazo clínico o el parto prematuro.
(54) Además, no existen ensayos aleatorios que evalúen 
el resultado del embarazo después de la corrección 
quirúrgica de anomalías uterinas por eso en su guía de 
2017 la sociedad europea llamaba a la realización de 
ensayos clínicos aleatorizados.

Hay un único ensayo controlado aleatorizado (TRUST 
trial) de pequeño tamaño, que no mostró beneficios 
en la reducción de la tasa de pérdida del embarazo. 78 
mujeres con útero septo fueron aleatorizadas a resección 
histeroscópica o manejo conservador. No se encontró 
evidencia de beneficio de la resección del septo en 
términos de pérdida del embarazo (RR 2,3; IC95% 
0,86-5,9), embarazo clínico (RR 1,2; IC95% 0,77-
1,2), embarazo en curso (RR 0,95; IC95% 0,52-1,8), 
nacimiento vivo (RR 0,88; IC95% 0,47-1,7) o tasa de 
parto prematuro (RR 1,3; IC95% 0,37-4,4). Sin embargo, 
a posteriori, fue duramente criticado por criterios de 
inclusión inadecuados, aleatorización mal realizada y 
tiempo de seguimiento insuficiente. (55)

Se consideró relevante actualizar la recomendación de 
2017 de la ESHRE en 2022, pero debido a la limitada 
evidencia, no fue posible recomendar a favor o en contra 
de la resección histeroscópica del tabique. Por ello, 
se formuló una recomendación muy transparente que 
permite su consideración y un asesoramiento adecuado 
para la paciente. (46)

De modo que las guías tienen distintas actitudes. La 
RCOG, la ESHRE y la NICE recomiendan la no la 
reparación quirúrgica del útero septo (RCOG) u otras 
anomalías congénitas (ESHRE) y contra la extirpación 
histeroscópica de miomas, pólipos o adherencias.

Por otra parte, la americana, la SEF, y DGGG/OEGGG/
SGGG y CNGOF están a favor de la disección del 
tabique uterino y apoyan la corrección quirúrgica de las 
malformaciones adquiridas, como adhesiolisis en casos 
con adherencias intrauterinas, polipectomía en casos con 
persistentes pólipos y resección quirúrgica de fibromas 
submucosos, a pesar de reconocer la falta de evidencia 
sobre un efecto beneficioso de estas Intervenciones para 
reducir el riesgo de RPL.

Este es un artículo sobre las implicaciones 
reproductivas y manejo de anomalías uterinas congénitas 
muy reciente. En el caso de mujeres con PGR la resección 
histeroscópica del útero septo puede ser considerada de 
forma individualizada por especialistas experimentados 
debido al probable beneficio. Las mujeres deben ser 
informadas de la evidencia limitada en cuanto a eficacia, 
así como de los riesgos intra y postoperatorios asociados 
con la cirugía. (56)

Las directrices del RCOG, ESHRE y CNGOF 
coinciden que a las mujeres con 1 aborto espontáneo 
previo en el segundo trimestre por insuficiencia cervical 
se debe ofrecer una vigilancia seriada de la longitud del 
cuello uterino mediante ultrasonidos.

Además, el cerclaje cervical está indicado en caso 
de pérdidas recurrentes de embarazos en el segundo 
trimestre por insuficiencia cervical (ESHRE, CNGOF) 
o en caso de cuello uterino corto (≤25 mm) antes 
de las 24 semanas de gestación y antecedentes de 1 
aborto espontáneo tardío o parto prematuro atribuible a 
insuficiencia cervical. (46)

Este es un algoritmo terapéutico de mujeres con 
miomas y deseo genésico que aparece en la guía de 
práctica clínica basada en la evidencia de la SEF 
publicada en 2021. En general se recomienda la 
resección histeroscópica de los miomas submucosos o 
con componente intracavitario y el tratamiento, ya sea 
histeroscópico o resección LPT, LPS o mediante técnica 
ablativa, de aquellos intramurales mayores de 4 o 6 cm, 
en función de la guía o sociedad. (57)

Ningún biomarcador inmunológico, excepto los 
anticuerpos antifosfolípidos a títulos altos, puede 
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utilizarse para seleccionar a parejas con PGR para 
tratamientos inmunológicos específicos. Sin embargo, 
cada vez hay más artículos que parecen identificar nuevas 
dianas cuyo tratamiento puede mejorar los resultados 
reproductivos. (46)

Existe un acuerdo general de que la administración 
de anticoagulantes en pacientes con PGR y trombofilias 
hereditarias no están indicadas con el único fin de prevenir 
mayores pérdidas de embarazos y mejorar el resultado 
reproductivo. (46)

Según todas las sociedades médicas, la opción 
terapéutica óptima en caso de PGR por SAF es la 
administración de aspirina en dosis bajas (LDA) (es 
decir, 75-100 mg/d) en combinación con heparina, ya sea 
heparina no fraccionad(HNF) o heparina de bajo peso 
molecular (HBPM) basada en un metaanálisis Cochrane 
de 13 estudios que informaron que la combinación de 
heparina y aspirina reduce la pérdida del embarazo en 
comparación con la aspirina sola en un 54 % (RR, 0,46; 
IC 95 %, 0,29–0,71) Respecto al momento adecuado de 
administración, ESHRE

sugiere iniciar LDA antes de la concepción y heparina 
cuando se obtiene una prueba de embarazo positiva, 
mientras que DGGG/OEGGG/SGGG recomienda iniciar 
ambos agentes el día de la prueba de embarazo positiva. 
Además, según la DGGG/OEGGG/SGGG, la LDA 
debería administrarse hasta las 34 semanas de gestación y 
la heparina debe continuarse al menos durante 6 semanas 
después del parto.

En cuanto a la genética, todas las parejas con resultados 
de anomalía fetal o parental en el cariotipo deben 
recibir asesoramiento genético y ser informados sobre 
las opciones de tratamiento disponibles incluyendo sus 
ventajas y desventajas. (46)

El cribado genético preimplantacional (PGT-A): 
cumple un doble objetivo: servir de diagnóstico del 
origen del aborto en caso de cromosomopatía y también 
de tratamiento al reducir la probabilidad de un nuevo 
aborto mediante la selección de embriones euploides para 
transferir. Su uso es controvertido al no existir en mujeres 
con PGR estudios aleatorizados que hayan demostrado 
la mejora de los resultados reproductivos. Aunque no 
aumenta la tasa acumulada de recién nacido por ciclo de 
fecundación in vitro, sí acorta el tiempo hasta conseguir un 
embarazo evolutivo y parece resultar coste-efectivo. 

Se recomienda PGTA si
• Con dos o más abortos en pacientes ≥ de 35 años 
• Con tres o más abortos en menores de 35 años. 

• Con dos o más abortos en pacientes menores de 35 
años con infertilidad asociada.

En cuanto al tratamiento de alteraciones endocrinas 
el hipotiroidismo antes de la concepción o durante la 
gestación temprana debe tratarse con levotiroxina. Existe 
evidencia contradictoria sobre el efecto del tratamiento 
con levotiroxina en mujeres con enfermedad subclínica, 
pero puede reducir el riesgo de aborto espontáneo, por 
lo que el beneficio potencial debe equilibrarse con los 
riesgos. (46)

Las mujeres con hipotiroidismo subclínico o 
autoinmunidad tiroidea que se embarazan deben ser 
seguidas con TSH. No hay evidencia suficiente para apoyar 
el tratamiento con levotiroxina de mujeres eutiroideas con 
anticuerpos tiroideos.

Se puede considerar el tratamiento con bromocriptina 
en mujeres con hiperprolactinemia y se puede aconsejar 
considerar la suplementación con vitamina D profiláctica.

Tampoco existe suficiente evidencia para recomendar 
progesterona ni HCG en mujeres con insuficiencia fase 
lútea ni metformina en mujeres con R insulina.

Para la endometritis crónica se recomienda el 
tratamiento con ceftriaxona, doxiciclina y metronidazol.

En cuanto a los aspectos masculinos, la ESHRE 
considera que se debe informar a los hombres de que 
dejar de fumar, un peso corporal normal, un consumo 
limitado de alcohol y un patrón de ejercicio normal está 
recomendado.

No hay evidencia para recomendar la selección de 
espermatozoides ni que los antioxidantes para hombres 
mejoren la probabilidad de un nacimiento vivo.

Tampoco se recomienda la terapia de inmunización 
con linfocitos, la inmunoglobulina intravenosa, los 
glucocorticoides, la heparina o aspirina a bajas dosis, 
aunque se recomienda el ácido fólico para los defectos 
del tubo neural no ha demostrado reducir la PGR. Hay 
insuficiente evidencia para recomendar la progesterona 
vaginal, la terapia intralipid, el factor estimulante de 
colonias de granulocitos o el scratching endometrial.

En la actualización de 2022, se determinó que el uso 
de dosis altas y repetidas de inmunoglobulina intravenosa 
muy temprano en la gestación puede mejorar la tasa 
de nacidos vivos en mujeres con cuatro o más RPL 
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inexplicables y que la progesterona vaginal puede 
mejorar la tasa de nacidos vivos en mujeres con tres o 
más pérdidas de embarazo y sangrado vaginal.

Para ir concluyendo os traigo dos algoritmos, el de 
la sociedad americana y el de la sociedad europea de 
reproducción.

El algoritmo de la sociedad americana recomienda el 
análisis genético de los restos ovulares mediante arrays. 
Si los resultados son aneuploides, no se recomienda 
ninguna evaluación o tratamiento adicional.

Si se identifica una traslocación o inversión 
cromosómica desequilibrada, se deben realizar 
cariotipos parentales, asesoramiento genético y puede 
estar justificado realizar DGP. Si el tejido es euploide (y 
se ha descartado contaminación materna) se recomienda 
estudio completo de PGR de AAMR (que incluye, 
basado en la opinión de expertos, genética, SAF, HSG, 
PRL, TSH y HbG)

Este artículo explica cómo la combinación del 
protocolo de la sociedad americana junto con el estudio 
genético con arrays encuentra la causa hasta en el 95% de 
los casos de PGR. (58)

El algoritmo de la sociedad europea distingue entre 
las pruebas recomendadas, pruebas a considerar o 
pruebas no recomendadas. Entre las recomendadas se 
encuentra el SAF (tratamiento con aspirina y heparina), 
el tiroides (Eutirox® si hipotiroidismo) y las anomalías 
uterinas. Entre las pruebas a considerar se encuentran la 
genética, las inmunológicas, la fragmentación del DNA 
espermático y las trombofilias hereditarias y entre la 
son recomendadas el resto de estudios inmunológicos y 
endocrinos. (46)
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DATOS DEL PACIENTE 

NHC:  

NOMBRE:  

  

DOCUMENTO DE INFORMACIÓN Y  
CONSENTIMIENTO DE USO DE VALACICLOVIR 

Servicio de Obstetricia y Ginecología

INTRODUCCIÓN  

Este documento informativo pretende explicar, de la forma más sencilla posible, la intervención 
denominada 

 USO DE VALACICLOVIR PARA PREVENCIÓN DE TRANSMSIÓN VERTICAL DE CITOMEGALOVIRUS 
Así como los aspectos más importantes y las complicaciones más frecuentes que como consecuencia de la 
prueba puedan aparecer. Esto tiene el objetivo de que usted tenga una información adecuada previa a su 
consentimiento para la intervención, tal como establece la Ley Básica reguladora de la autonomía del 
paciente y de derechos y obligaciones en materia de información y documentación clínica (41/2002). 

BREVE DESCRIPCIÓN DEL PROCEDIMIENTO-BENEFICIO ESPERABLES: 
La indicación para el uso de la medicación es intentar disminuir la probabilidad de transmisión vertical 
del citomegalovirus (CMV) en las semanas de mayor riesgo  
Un estudio publicado en 2020 demostró que la administración de Valaciclovir a dosis elevadas disminuía 
en un 70% la transmisión del CMV de la madre al feto.  
CMV es una infección provocada por un virus que si se transmite de la madre al feto puede dañarlo 
severamente, sobre todo en las primeras 14 semanas del embarazo.  
En su caso, por el resultado de su análisis pensamos que probablemente haya pasado la infección al inicio 
del embarazo, o en las semanas previas y le recomendamos el tratamiento con Valaciclovir hasta el día 
de la amniocentesis, que se realizará entre las 17 y las 21 semanas, dependiendo del momento de su 
infección, cuando podremos saber si el feto está infectado.  
Valaciclovir es un antiviral con utilidad demostrada contra ciertas infecciones virales, y existe larga 
experiencia sobre su inocuidad durante el embarazo a las dosis habituales (1-2 g/24 h), también en el 
primer trimestre. La administración de Valaciclovir a dosis elevadas (8g/24 h) está aceptada, y se utiliza 
en pacientes inmunodeprimidos para la prevención de la infección por CMV, y en estos pacientes hay 
experiencia de seguridad y de buena tolerancia.  
Actualmente ya existen estudios publicados específicos de seguridad con dosis elevadas de Valaciclovir 
en mujeres embarazadas (más de 100 casos publicados) y en nuestro centro lo recomendamos en 
gestantes con infección fetal por CMV confirmada en el líquido amniótico.  

POSIBLES RIESGOS Y COMPLICACIONES 
Las reacciones adversas (RAs) más comúnmente notificadas que oscilan desde 1/10 a 1/100   en al menos 
una indicación por los pacientes tratados con valaciclovir en ensayos clínicos fueron cefalea y náuseas.  
Se han descrito RAs menos frecuentes ( 1/1.000 a 1/10.000 ) pero más graves como púrpura trombótica 
trombocitopénica / síndrome hemolítico urémico, fallo renal agudo y trastornos neurológicos y DRESS 
(  este último es un síndrome de reacción a fármaco con eosinofilia y síntomas sistémicos que podría ser 
potencialmente graves por lo que si durante el tratamiento comienza a percibir erupción cutánea que no 
haya presentado previamente debe consultar con su médico para suspender la medicación e iniciar el 
tratamiento más oportuno). 

En nuestro centro, su uso se hace siguiendo la normativa española para la utilización de medicamentos 
en situaciones especiales y para indicaciones no recogidas en su Ficha Técnica y no son esperables 
efectos perjudiciales para el feto 

La utilización de Valaciclovir para prevenir la transmisión vertical del CMV ha sido aceptada por la 
Comisión de Farmacia del Hospital Puerta de Hierro y se recoge en los protocolos médicos asistenciales 
de nuestro servicio.  

Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda.- HUPHM-CI-479 
Documento revisado por la Unidad de Calidad- FEBRERO 2025 
   Página   de  1 3
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DATOS DEL PACIENTE 

NHC:  

NOMBRE:  

  

DOCUMENTO DE INFORMACIÓN Y  
CONSENTIMIENTO DE USO DE VALACICLOVIR 

Servicio de Obstetricia y Ginecología

RIESGOS PERSONALIZADOS 

Derivados de la situación particular de cada paciente (cumplimentar si procede)                  
  NO   SI  (en este caso especificarlas):…………………………………………………………………………… 

ALTERNATIVAS TERAPÉUTICAS  
No existe actualmente ninguna alternativa eficaz para la disminución del riesgo de transmisión del 
virus al feto  

DECLARACIONES Y FIRMAS  
Soy consciente de que valaciclovir a la dosis que se me ha prescrito está aceptado para mi proceso 
médico en el Hospital Puerta de Hierro porque el beneficio de su administración probablemente supere 
los riesgos. No obstante, a la dosis prescrita no se ha usado ampliamente durante el embarazo y pudiera 
tener algún efecto adverso no descrito anteriormente si bien los estudios en animales no muestran 
toxicidad para la reproducción con el uso de valaciclovir. 

Acepto la prescripción de valaciclovir y entiendo que recibo la medicación voluntariamente, y que puedo 
renunciar a su administración en el momento que considere oportuno.  

 

En consecuencia, doy mi Consentimiento para la realización del procedimiento descrito 

                                                                                                                       Nombre del médico que informa 

FIRMA DEL PACIENTE                                                                                       FIRMA DEL MÉDICO QUE INFORMA 

Fecha:………………………………………..                                                                  Fecha:………………………………… 

Nombre del representante legal en caso de incapacidad del paciente con indicación del carácter con el 
que interviene. (Padre, madre, tutor, etc.) 

Nombre y Apellidos  DNI  ................................................................. ...................................

En calidad de   Firma del representante ........................................................ .........................

REVOCACIÓN 
 

D/Dª.   DNI  en fecha  .............................................................. ..................................... ................

Revoco el consentimiento prestado en fecha................................y no deseo se me realice la misma. 

Firma del paciente Firma del médico Dr.........................         Firma del representante legal 

DENEGACIÓN DEL CONSENTIMIENTO 
Deniego el consentimiento para el tratamiento, conociendo y haciéndome responsable de las 
consecuencias que puedan derivarse de esta decisión.  
                                                                                                                   Nombre del médico que 
informa 
  
FIRMA DEL PACIENTE                                                                    FIRMA DEL MÉDICO QUE INFORMA 

Fecha:………………………                                                                    Fecha:………………………. 

Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda.- HUPHM-CI-479 
Documento revisado por la Unidad de Calidad- FEBRERO 2025 
   Página   de  2 3

CONSENTIMIENTO DE   USO DE VALACICLOVIR PARA PREVENCIÓN DE TRANSMISIÓN VERTICAL DE 
CITOMEGALOVIRUS
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GUÍA DE ASISTENCIA PRÁCTICA
INDUCCIÓN DEL PARTO (Febrero 2025)

Otero A, García Benasach F, Encinas Pardilla B, Pérez Medina T

Servicio de Obstetricia y Ginecología

INTRODUCCIÓN
La inducción del parto es la iniciación del proceso 

de parto mediante procedimientos farmacológicos o 
mecánicos, con el propósito de lograr un parto vaginal. 
Estará́ indicada en aquellos casos en los que los riesgos 
maternos o fetales asociados a la continuación del 
embarazo superan a los riesgos asociados a la finalización 
más temprana (1).

1. Las mujeres con cuello uterino desfavorable 
(Bishop ≤ 6) son candidatas a la preinducción 
o maduración cervical (2). La preinducción o 
maduración cervical es el procedimiento dirigido 
a facilitar el proceso de ablandamiento, borrado y 
dilatación del cuello uterino (3).

Las dos técnicas principales son (2):
• Maduración cervical farmacológica: 

prostaglandinas.
• Maduración cervical mecánica: catéter con balón.

En comparación con el uso de oxitocina directamente, 
la maduración cervical aumenta las posibilidades de 
lograr el parto vaginal en 24 horas, así como puede 
disminuir el riesgo de parto por cesárea (2).

La inducción del parto es el procedimiento dirigido a 
desencadenar contracciones uterinas, para conseguir un 
parto por vía vaginal (3).

En casos en los que las mujeres presentan un cuello 
uterino favorable, la oxitocina generalmente se 
administra para la inducción sin el uso de un agente de 
maduración cervical (2).

OBJETIVOS
Unificar las indicaciones y contraindicaciones de la 

inducción del parto.
Establecer la técnica sistemática para la realización de 

la inducción.

IMPLANTACIÓN
El presente protocolo de inducción del parto se 

implantará desde MARZO de 2025, con vigencia hasta 
su nueva revisión dentro de 3 años.

PROCEDIMIENTOS/CIRCUITOS
Indicación de la inducción y firma del consentimiento 

informado.

a. INDICACIONES DE INDUCCIÓN

La inducción está indicada en casos en los que la 
prolongación de la gestación supone mayor riesgo 
materno y fetal de lo que supone la finalización de esta.

En la actualidad las principales recomendaciones de 
inducción son las siguientes (3,4):

• Gestación cronológicamente prolongada 
(41+3semanas).

• Rotura prematura de membranas a término y 
pretérmino.

• Estados hipertensivos del embarazo (preeclampsia, 
eclampsia y síndrome HELLP).

• Diabetes mellitus materna.
• Restricción del crecimiento fetal.
• Gestación gemelar.
• Corioamnionitis.
• Muerte fetal intraútero.

La inducción en caso de muerte fetal ante parto está 
contemplada en el protocolo específico.

b. RIESGOS

La inducción del parto en comparación con un inicio 
espontáneo puede presentar ciertos riesgos con mayor 
frecuencia como (3):

• Hiperdinamia e hipertono con o sin alteraciones 
de la FCF.
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• Aspiración de meconio.
• Rotura uterina.
• Intoxicación hídrica.
• Prolapso de cordón postamniorrexis.

Pese a los riesgos que presenta una inducción, no hay 
evidencia de que aumente la tasa de cesáreas (3).

Es importante tener precaución especial, por el riesgo 
aumentado de rotura uterina en caso de cesárea anterior 
y en casos de hiperdistensión uterina como embarazo 
gemelar, polihidramnios, gran multiparidad y sospecha de 
macrosomía (3).

En caso de cesárea anterior aumenta el riesgo de rotura 
uterina y de cesárea urgente. Sin embargo, el parto vaginal 
después de una cesárea puede evitar las complicaciones a 
corto y largo plazo asociadas a cesáreas iterativas (3) (5).

c. CONTRAINDICACIONES

En los siguientes casos, los riesgos maternos y/o fetales 
asociados al parto vaginal, y, por ello, a la inducción del 
parto, son mayores que los riesgos asociados al parto por 
cesárea, por lo tanto, la inducción del trabajo de parto 
suele estar contraindicada (3, 4):

• Placenta previa oclusiva o vasa previa.
• Situación transversa u oblicua.
• Prolapso de cordón umbilical o procidencia 

persistente del cordón umbilical.
• Presentación de nalgas.
• Cirugía uterina previa con acceso a la 

cavidad.
• Cesárea anterior con incisión en T 

invertida.
• Cesárea anterior no segmentaria.
• Herpes genital activo.
• Carcinoma cervical uterino invasor.
• Insuficiencia placentaria severa.
• Antecedente de rotura uterina.

La existencia de 2 o más cesáreas anteriores 
pasa a ser contraindicación relativa (Protocolo de Parto 
vaginal tras cesárea de la SEGO 2024)(5)

d. METODOLOGÍA

Requisitos previos a la inducción (3):
• Siempre tiene que constar la indicación para la 

inducción en la HC de la paciente.
• Revisar HC: edad gestacional, paridad, antecedente 

de cesárea previa y contraindicaciones de parto 

vaginal.
• Se debe informar a la paciente y firmar el 

consentimiento informado según el método de 
maduración/inducción previsto.

• Valorar y registrar presentación y condiciones 
obstétricas mediante exploración vaginal (Test de 
Bishop).

• Evaluación del estado de las membranas amnióticas 
(íntegras o rotas).

• Se debe realizar un RCTG basal previo durante 20-
30 minutos para descartar sospecha de pérdida de 
bienestar fetal y DU regular.

• Toma de constantes maternas (TA, FC, Tª).
• Se canalizará vía venosa periférica y se realizará 

analítica de sangre.
• Se decidirá método de inducción según condiciones 

obstétricas maternas.

Es fundamental explicar a la paciente (3):
• La indicación de la inducción
• Las opciones disponibles para el manejo del dolor.
• Que una inducción no es sinónimo de 100% 

posibilidades de parto vaginal.
• Que puede ser un proceso que se dilate en el tiempo 

y que en muchos casos el parto se producirá días 
posteriores al inicio de la inducción.

PROCEDIMIENTO DE INDUCCIÓN
Un test de Bishop igual o menor a 6 se considera 

un cérvix desfavorable y es, por tanto, indicación de 
maduración cervical previa a la inducción del parto, 
también llamada PREINDUCCIÓN (3), por lo que, en 
primer lugar, se realizará un tacto vaginal para establecer 
el índice de Bishop, y en función de este (1): 

• Bishop ≤ 6: maduración cervical
• Bishop > 6: inducción con oxitocina

TEST DE BISHOP

 7

  

PROCEDIMIENTO DE INDUCCIÓN 

Un test de Bishop igual o menor a 6 se considera un cérvix desfavorable y es, por 

tanto, indicación de maduración cervical previa a la inducción del parto, también 

llamada PREINDUCCIÓN (3), por lo que, en primer lugar, se realizará un tacto vaginal 

para establecer el índice de Bishop, y en función de este (1):  

- Bishop ≤ 6: maduración cervical 

- Bishop > 6: inducción con oxitocina 

TEST DE BISHOP 

Tabla1. Test de Bishop (3). 

Con el fin de disminuir la tasa de inducciones, se debería ofrecer la realización de la 
maniobra de Hamilton o despegamiento de membranas a toda paciente en las visitas 
realizadas a partir de las 39-40 semanas o en el momento de indicación de inducción de 
parto (3) (6), siempre tras autorización verbal o escrita de la paciente y quedando 
registrado en la historia clínica 

Esta maniobra estará contraindicada en casos de placentas marginales o cualquier 
contraindicación para realizar una inducción. Se debe solicitar consentimiento verbal e 
informar a la paciente del posible discomfort en el momento de realizarla, de la posibilidad 
de presentar posteriormente metrorragia escasa autolimitada y del riesgo de rotura 
prematura de membranas (3). 

En caso de no evidenciarse dilatación cervical, se puede sustituir el despegamiento de las 
membranas, consiguiendo un efecto similar, por un masaje alrededor del cuello uterino en 
el fondo del saco vaginal (4).

Puntuación 0 1 2 3

Posición Posterior Media Centrado —

Consistencia Dura Media Blanda —

Borramiento 0-30 % 40-50 % 60-70 % >70 %

Dilatación 0 cm 1-2 cm 3-4 cm ➢ 4 cm

Plano de Hodge SES I-II III IV
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Actualmente, no hay una práctica única y clara 
con respecto a la elección del agente utilizado para la 
maduración cervical, debido a que tanto los agentes 
mecánicos como los farmacológicos son opciones 
aceptables. La elección debe basarse en la indicación del 
profesional, teniendo en cuenta las contraindicaciones 
para el uso de algún agente o técnica específica.

En los ensayos clínicos consultados no se han 
evidenciado diferencias en resultados clínicamente 
importantes de no lograr un parto vaginal en 24horas, 
comparando el uso de un catéter con balón o la 
dinoprostona vaginal (2).

A. MADURACIÓN CERVICAL 
FARMACOLÓGICA (PREINDUCCIÓN)

MADURACIÓN CERVICAL CON DISPOSITIVO 
INTRAVAGINAL DE PGE2 (DINOPROSTONA, 
PROPESS ®):

Las prostaglandinas son sustancias derivadas del 
ácido araquidónico. Son utilizadas para la inducción 
del parto debido a sus efectos sobre el cérvix similares 
a los que se observan al comienzo del trabajo de parto 
de un embarazo a término, como es el remodelado del 
colágeno extracelular, el incremento del contenido 
acuoso y cambios en los glicosaminoglicanos de la matriz 
extracelular. Así como, los análogos de la prostaglandina 
E pueden actuar también a nivel de los miocitos uterinos, 
incrementando directamente la contractilidad del 
miometrio (3, 4).

El objetivo final es ablandar, borrar y dilatar el cuello 
uterino, mejorando las condiciones cervicales para el 
inicio del trabajo de parto (4).

Las prostaglandinas sintéticas con mayor indicación 
son:

• Los derivados de la prostaglandina E1 (PGE1-
Misoprostol-Cytotec®, Misofar®)

• Los 
derivados de la prostaglandina 
E2 (PGE2-Dinoprostona-Propess®).

• Prostaglandina de elección en nuestro centro.

PROSTAGLANDINA E2 DE 
LIBERACIÓN CONTROLADA INSERCIÓN 
VAGINAL (DINOPROSTONA: PROPESS 
®) DE 10 MG:

El Propess ® es un dispositivo vaginal de 
liberación prolongada que contiene 10 mg de 
Dinoprostona, con una tasa de liberación de 
0,3 mg/h en mujeres con bolsa íntegra y 0,4 
mg/h en mujeres con bolsa rota (3).

Su principal ventaja es que se puede retirar en cualquier 
momento (hiperdinamia o pérdida del bienestar fetal). La 
mayoría de estos episodios se resuelven después de la 
retirada del dispositivo. Reduce la necesidad de oxitocina 
para aumentar o inducir el parto, en comparación con el 
balón, debido a que las prostaglandinas promueven la 
contractilidad del miometrio.

• Dosis: 10 mg.
• Número de dosis: única administración.
• Duración: el dispositivo puede permanecer en la 

vagina hasta conseguirla maduración cervical, 
durante un máximo de 24 horas (4).

• Es necesario su almacenamiento en el congelador 
(2,3).

a. INDICACIONES
Se realizará una maduración cervical farmacológica 

intravaginal cuando el índice de Bishop sea desfavorable 
(≤ 6) (3). Según ficha técnica, el Propess® se debe 
emplear con precaución cuando la mujer haya tenido más 
de tres partos a término (7).

b. CONTRAINDICACIONES

• Enfermedad hepática, renal o pulmonar graves.
• Alergia al preparado o a alguno de los excipientes.
• Trabajo de parto instaurado.
• Registro de frecuencia cardiaca fetal poco 

tranquilizador.
• Administración simultánea de oxitocina.
• Asma bronquial no controlado.
• Glaucoma o aumento de la presión intraocular.
• Contraindicación de parto vaginal.
• Cardiopatía moderada-grave OMSIII-IV.
• Actividad uterina: contraindicación relativa 

debido al riesgo de actividad uterina excesiva. 
Se debe tener en cuenta la actividad uterina de 
base y considerar la posibilidad de retrasar o 
evitar la administración si la paciente tiene ≥2 
contracciones dolorosas/10 minutos (2).
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Un test de Bishop igual o menor a 6 se considera un cérvix desfavorable y es, por 

tanto, indicación de maduración cervical previa a la inducción del parto, también 

llamada PREINDUCCIÓN (3), por lo que, en primer lugar, se realizará un tacto vaginal 

para establecer el índice de Bishop, y en función de este (1):  

- Bishop ≤ 6: maduración cervical 

- Bishop > 6: inducción con oxitocina 

TEST DE BISHOP 

Tabla1. Test de Bishop (3). 

Con el fin de disminuir la tasa de inducciones, se debería ofrecer la realización de la 
maniobra de Hamilton o despegamiento de membranas a toda paciente en las visitas 
realizadas a partir de las 39-40 semanas o en el momento de indicación de inducción de 
parto (3) (6), siempre tras autorización verbal o escrita de la paciente y quedando 
registrado en la historia clínica 

Esta maniobra estará contraindicada en casos de placentas marginales o cualquier 
contraindicación para realizar una inducción. Se debe solicitar consentimiento verbal e 
informar a la paciente del posible discomfort en el momento de realizarla, de la posibilidad 
de presentar posteriormente metrorragia escasa autolimitada y del riesgo de rotura 
prematura de membranas (3). 

En caso de no evidenciarse dilatación cervical, se puede sustituir el despegamiento de las 
membranas, consiguiendo un efecto similar, por un masaje alrededor del cuello uterino en 
el fondo del saco vaginal (4).

Puntuación 0 1 2 3

Posición Posterior Media Centrado —

Consistencia Dura Media Blanda —

Borramiento 0-30 % 40-50 % 60-70 % >70 %

Dilatación 0 cm 1-2 cm 3-4 cm ➢ 4 cm

Plano de Hodge SES I-II III IV
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c. COMPLICACIONES Y EFECTOS ADVERSOS

• Frecuentes: febrícula, alteraciones FCF, hipertonía 
uterina, taquisistolia, hiperestimulación uterina, 
hipotensión o taquicardia.

• Poco frecuentes: náuseas, vómitos, diarrea, pérdida 
de bien estar fetal secundaria a hiperestimulación 
uterina.

• Raros: CID, rotura uterina (3) (4).

d. APLICACIÓN

• El Propess® se colocará en la unidad de trabajo, 
parto y recuperación(UTPR).

• Se introducirá el dispositivo en fondo de saco 
posterior impregnado con pequeñas cantidades de 
lubricantes solubles.

• La paciente deberá permanecer en decúbito al 
menos 30 minutos tras su inserción.

• Se realizará monitorización cardiotocográfica 
externa continua durante 2 horas. Si el registro 
es tranquilizador y no presenta dinámica uterina, 
se trasladará a una habitación de la Unidad de 
Hospitalización de Obstetricia.

• Se realizará control cardiotocográfico cada 6-8 
horas tras su inserción, junto con valoración 
Obstétrica. Estos tiempos serán menores si la 
paciente presenta sensación de dinámica uterina o 
amniorrexis espontánea.

• El Propess ® se puede mantener hasta 24 horas. 
Pasado ese tiempo, si la paciente no ha iniciado 
trabajo de parto, se retirará el dispositivo y se 
iniciará la inducción con oxitocina dejando pasar 
30 minutos en el área de Paritorio.

e. RETIRADA

Se debe retirar el dispositivo en los siguientes casos:
• 24 horas posteriores a la inserción del dispositivo.
• Índice de Bishop > 6.
• 30 minutos antes de la administración de oxitócicos.
• Ante efectos adversos sistémicos (hipotensión, 

taquicardia, vómitos).
• En casos de taquisistolia (más de cinco contracciones 

en 10 minutos) o hipertonía (contracción uterina 
mantenida más de 2 minutos sin producirse la 
relajación completa), o aparición de registro fetal 
no tranquilizador retirar de forma inmediata.

En caso de alteración de la monitorización fetal, realizar 
medidas de reanimación:

• Decúbito lateral izquierdo
• Retirar dispositivo de maduración cervical

• Administrar tocolítico (cargar 1 ml de Ritodrine-
Prepar® con 9 ml SSF y administrar 1 ml de la 
disolución en bolo).

B. MADURACIÓN CERVICAL MECÁNICA 
(PREINDUCCIÓN)

MADURACIÓN CERVICAL CON CATÉTER CON 
BALÓN:

La inserción de un catéter con balón (sonda vesical de 
Foley) a través del canal endocervical y dentro del espacio 
extraamniótico es el método mecánico más común 
actualmente (2).

Los métodos mecánicos de maduración cervical 
funcionan tanto por la presión física directa sobre el orificio 
cervical interno como por la liberación de prostaglandinas 
de la decidua, las membranas adyacentes y/o el cuello 
uterino. Estos efectos conllevan una serie de cambios 
tanto bioquímicos como biofísicos que promueven la 
maduración cervical y aumentan la contractilidad del 
miometrio (2).

Sus principales ventajas son que no tiene efectos 
secundarios o éstos son mínimos y que su almacenamiento 
es sencillo debido a que no requiere refrigeración. 
Informar a la paciente que el procedimiento de inserción 
del catéter puede resultar potencialmente incómodo (2).

a. INDICACIONES

Se realizará maduración cervical mecánica cuando el 
índice de Bishop sea desfavorable (≤6) (3).

Casos de Estreptococo del grupo B (EGB) positivo 
no son considerados una contraindicación para el uso 
de métodos mecánicos de maduración cervical, y la 
quimioprofilaxis estándar debe utilizarse cuando se inicie 
el parto o en el momento de la rotura de membranas, lo 
que ocurra primero (2).

b. CONTRAINDICACIONES

No existen contraindicaciones absolutas para los 
métodos mecánicos de maduración cervical. Las 
principales contraindicaciones relativas son (2):

• Polihidramnios: aunque se declara como una 
contraindicación para el uso de un catéter con 
balón en el prospecto del Balón de Maduración 
Cervical de Cook, la bibliografía no determina 
ninguna evidencia de que el catéter con balón 
tenga más probabilidades de provocar una rotura de 
membranas antes del parto, un prolapso del cordón 
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umbilical o resultados perinatales adversos en 
comparación con el uso de prostaglandinas para la 
maduración cervical.

• Placenta de inserción baja: el borde de la placenta 
puede verse alterado por la manipulación durante 
la colocación del dispositivo.

• Membranas intactas e infección extraamniótica.
• Rotura de membranas: según el Protocolo de 

RPM el uso de catéter con balón no se recomienda 
porque hay evidencia de aumento del riesgo de 
corioamnionitis y existen alternativas seguras 
disponibles (Propess y oxitocina) (8).

El uso de balón intracervical para la inducción de 
parto en mujeres con cérvix desfavorable mostró 
resultados maternos y fetales similares al compararlos 
con prostaglandinas vaginales. El uso de balón se asoció 
con menores índices de taquisistolia e hiperestimulación 
uterina con cambios en la FCF (2, 4). Existen también 
estudios que comparan el uso combinado del balón 
con prostaglandinas u oxitocina, pero no hay evidencia 
que sugiera que estas combinaciones tengan mejores 
resultados que el uso del catéter de forma aislada (9).

Los metaanálisis de ensayos aleatorios no han 
encontrado evidencia concluyente de un mayor riesgo 
de morbilidad infecciosa en puérperas y recién nacidos 
expuestos a métodos mecánicos para maduración 
cervical en comparación con aquellos a los que se le 
administraron prostaglandinas (2).

En el mercado existe un catéter de doble balón 
diseñado específicamente para la maduración cervical. 
Como alternativa, puede utilizarse un catéter de un solo 
balón (sonda vesical Foley). En los metaanálisis de los 
ensayos comparativos, no hubo diferencias clínicamente 
importantes en los resultados con el uso de un catéter 
de doble balón frente a uno de un solo balón (2) (9). En 
nuestro hospital, de rutina se utilizará la sonda de Foley 
y se reservará el uso de balón de dilatación doble en 
pacientes alérgicas al látex (si la sonda de Foley de que 
disponemos tiene látex) o en cérvix muy desfavorables 
en los cuales el uso de la guía que aportan este dispositivo 
facilite la introducción.

c. COLOCACIÓN DEL CATÉTER CON BALÓN

• El catéter será insertado por el ginecólogo en el 
área de Urgencias Obstétricas.

• Introducir catéter de globo único desinflado a 
través del orificio cervical interno y hacia el 
espacio extraamniótico con pinza de anillas. 
Dilatar el globo con solución salina (30 a 60 ml). 
El catéter con doble balón permite llenado hasta 
80ml.

• Tras su inserción se realizará monitorización 
cardiotocográfica externa al menos durante 30 
minutos. Si el registro es tranquilizador y no 
presenta dinámica uterina, se trasladará a una 
habitación de la Unidad de Hospitalización de 
Obstetricia.

• Se realizará control cardiotocográfico cada 6-8 
horas tras su inserción, junto con valoración 
Obstétrica. Estos tiempos serán menores si la 
paciente presenta sensación de dinámica uterina o 
amniorrexis espontánea.

• Si se produce RPM se retirará el catéter con balón 
y se iniciará inducción con oxitocina. En caso de 
Bishop < 6 se valorará colocación de Propess ®.

• El catéter con balón podrá permanecer insertado 
hasta 24 horas. Pasado ese tiempo se trasladará 
a la paciente a paritorio para la retirada e iniciar 
la oxitocina. Estas pacientes se benefician de un 
periodo de 30-60 minutos tras la retirada del balón 
para el descenso de la presentación y de la rotura 
de bolsa posterior.

C. INDUCCIÓN DE PARTO CON OXITOCINA 
(SYNTOCINON®)

Se iniciará la inducción con oxitocina tras la 
maduración cervical o de forma inicial si el Bishop 
> 6. En caso de maduración cervical con dispositivo 
de dinoprostona (Propess®), está indicado esperar 30 
minutos tras su retirada, por el contrario, las pacientes 
que tuvieron maduración cervical con balón se puede 
iniciar inmediatamente tras la retirada (3, 10).

a. INDICACIONES

El objetivo es lograr una actividad uterina suficiente 
para producir cambios cervicales y el descenso fetal, 
sin llegar a la hiperestimulación uterina y/o pérdida del 
bienestar fetal. Se trata de conseguir contracciones cada 
2-3 minutos, con una duración entre 60-90 segundos 
y una intensidad de 50-60 mm Hg, sin elevar el tono 
uterino basal por encima de los 20 mm Hg (3).

b. APLICACIÓN

La inducción se realizará en el área de Paritorio.
Para la administración de oxitocina se diluirá una 

ampolla de 10 UI (Syntocinon®) en 500 ml de suero 
salino al 0.9%. Siguiendo el método de Cardiff, se 
comenzará a un ritmo de infusión de 1mUI/minuto 
(3ml/h) y se doblará la dosis cada 20 minutos hasta 
conseguir al menos 3 contracciones cada 10 minutos, 
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siendo la dosis máxima recomendada 32 mUI/ minuto (96 
ml/h) (11).

La respuesta uterina a la infusión de oxitocina se 
presenta a los 3-5 minutos y se requieren 20-30 minutos 
para alcanzar una concentración plasmática estable, 
motivo por el cual la dosis se puede aumentar tras este 
intervalo. Se empleará la dosis mínima eficaz con la que 
se consiga dinámica uterina y una progresión adecuada 
del parto.

Se realizará RCTG externo continuo. Se reservará 
monitorización interna para los casos en los que no se 
consiga un correcto registro de la FCF y/o DU.

No existe justificación para retrasar el inicio de la 
analgesia epidural hasta alcanzar cierta dilatación cervical. 
En ausencia de contraindicación médica, la petición de 
la madre es indicación suficiente para el alivio del dolor 
durante el parto.

Durante la inducción la paciente podrá ingerir agua 
y bebidas isotónicas según recomienda el Protocolo de 
Hidratación.

c. COMPLICACIONES
Hiperestimulación uterina: ocurre cuando la frecuencia 

de las contracciones es de una cada 2 minutos o menos 
y duran más de 60-90 segundos, o bien cuando el tono 
uterino en reposo supera 20 mm de Hg. La polisistolia o la 
hipertonía puede causar hipoperfusión úteroplacentaria e 
hipoxia fetal. También pueden conducir a rotura uterina o 
desprendimiento prematuro de placenta, parto precipitado 
y hemorragia postparto por atonía uterina.

Las medidas terapéuticas para controlar la 
hiperestimulación son:

1. Interrumpir la infusión de oxitocina;
2. Colocar a la paciente en decúbito lateral izquierdo
3. Si persiste hiperestimulación, administrar tocolítico 

(cargar 1 ml de Ritodrine- Prepar ® con 9 ml SSF y 
administrar 1 ml de la disolución en bolo) (3).

Tras resolver la taquisistolia y secundariamente, las 
alteraciones de la FCF, puede reanudarse la administración 
de oxitocina siguiendo el Método de Cardiff (4).

• Hipotensión: Hay que evitar la administración 
IV rápida de oxitocina sin diluir ya que puede 
producir efectos cardiovasculares graves. Debido 
a que la oxitocina relaja el músculo liso vascular, 
la inyección intravenosa rápida puede provocar 

hipotensión y taquicardia (2, 3).
• Rotura uterina: el primer signo suele ser una 

alteración de FCF de inicio brusco, desaparición 
de la dinámica uterina y pérdida de altura de la 
presentación. Deberemos estar alerta también 
cuando la paciente refiera un dolor variable, 
referido al hombro y con ausencia de sangrado (3).

• Hiponatremia: La oxitocina tiene una estructura 
similar a la de la vasopresina (hormona 
antidiurética - ADH) y puede reaccionar de forma 
cruzada con el receptor renal de la vasopresina. 
Si se administran dosis elevadas de oxitocina en 
grandes cantidades de soluciones hipotónicas 
durante períodos de tiempo prolongados, puede 
producirse una retención excesiva de agua y dar 
lugar a una hiponatremia grave y sintomática. Los 
síntomas de la hiponatremia aguda grave incluyen 
dolor de cabeza, anorexia, náuseas, vómitos, dolor 
abdominal, letargo, somnolencia, inconsciencia, 
convulsiones de tipo gran mal y lesiones 

neurológicas potencialmente irreversibles. Si 
se produce una intoxicación hídrica, deben 
suspenderse la oxitocina y cualquier solución 
hipotónica (2, 3).
• Por contener etanol como excipiente 
puede ser de riesgo en pacientes con enfermedad 
hepática, alcoholismo, epilepsia, etc... (3).
• Fracaso de inducción: se considera 

fracaso de inducción cuando pasadas 12 horas de 
inducción, con DU regular (3 contracciones/ 10 
minutos), no se consigue que la paciente entre en 
fase activa de parto (dilatación 3-4 cm) (3).

D. INDUCCIÓN DE PARTO EN PACIENTES 
CON CESÁREA PREVIA

A la hora de realizar una inducción de parto en una 
paciente con cesárea anterior hay tener en cuenta las 
siguientes consideraciones (5):

1. Hay ciertos factores que aumentan el riesgo de 
rotura uterina en el proceso de inducción con 
comparación con el parto espontáneo, como son 
el uso de prostaglandinas, cérvix desfavorable y 
no tener un parto vaginal previo. Es por ello, que 
solo debemos indicar una inducción en una cesárea 
anterior si hay una indicación médica justificada.

2. No hay datos que contraindiquen el uso de oxitocina 
ni hay un protocolo óptimo de dosificación de 
oxitocina (si mayor riesgo de rotura cuando dosis 
> 20mU/ mínimo o 60ml/h)

3. Se prefiere maduración cervical mediante método 
mecánico. No obstante, no está contraindicado el 
uso del Propess.
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según recomienda el Protocolo de Hidratación. 
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Hay evidencia que determina que la combinación de administración de oxitocina y la 
amniorrexis acortan los tiempos hasta el parto vaginal por lo que la amniorrexis artificial se 
hará al inicio de la inducción. Siempre que la dilatación del cérvix lo permita y 
exceptuando cuando la presentación fetal esté muy alta o cuando haya riesgo infeccioso 
(3, 10).
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E. TABLA RESUMEN: TIEMPOS PARA 
FINALIZACIÓN DE GESTACIÓN SEGÚN 
MOTIVO
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INDICADORES DE CALIDAD
• Monitorización continuada de 
frecuencia cardiaca fetal y dinámica uterina: 
100%.
• Firma del consentimiento informado: 
100%.
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E. TABLA RESUMEN: TIEMPOS PARA FINALIZACIÓN DE GESTACIÓN 

SEGÚN MOTIVO 

MOTIVO DE INDUCCIÓN TIEMPOS DE FINALIZACIÓN

Gestación 

cronológicamente 

prolongada

• Inducción a partir de la 41+0. No superar las 42 

semanas de gestación.

Diabetes en gestante

• Buen control:  
o Diabetes gestacional con dieta: no precisa 
o Diabetes con sospecha FGEG, pregestacional 

o gestacional con insulina: 39-40 semanas. 
• Mal control: 37-39 semanas

Crecimiento Intrauterino 

Prolongado

• PEG: 40 semanas 
• CIR: consultar protocolo específico

Feto Grande para Edad 

Gestacional
• PFE >4000g o >p97 inducción semana 39-40.

Oligohidramnios idiopático
• Diagnóstico pretérmino: inducir 37-38 semanas 
• Diagnostico a término: finalizar en el momento.

Polihidramnios idiopático

• Asintomático: inducir 40-41+3 
• Sintomático: consensuar con la paciente, siempre 

>37s

Preeclampsia • Consultar protocolo específico

Gestación Gemelar
• Bicorial-biamniótico: 37-38 semanas 
• Monocorial-biamniótico: 36-37 semanas

➢ 40 años + FIV-

OVODON
• Inducción a partir 40 semanas

Obesidad materna
• IMC>35 individualizar inducción cumplida la 

semana 39



SESIONES CLÍNICAS

51 MMXXIVToko - Gin Pract 2025

GUÍA DE ASISTENCIA PRÁCTICA
MANEJO DE LOS RESTOS OVULARES Y PLACENTARIOS (ROP)

Carrallo Balboa E, Calles L, Ríos M, García Benasach F, Vázquez Osorio JL, Pérez Medina T

Hospital Universitario Puerta de Hierro

INTRODUCCIÓN
Retención de restos ovulares y placentarios (ROP) se 

define como la persistencia de productos de la gestación 
(vellosidades coriales y decidua o restos placentarios) 
dentro de la cavidad uterina después de un proceso 
obstétrico. El manejo dependerá de la clínica y del 
tiempo de evolución.

Se puede producir después de un parto o cesárea (3-6%), 
de una pérdida gestacional espontánea (17% en pérdidas 
gestacionales de primer trimestre y 40% en aquellas 
de segundo trimestre), tras tratamiento farmacológico 
(15%), quirúrgico (6%) y tras interrupciones legales del 
embarazo (cuanto más precoz sea, más prevalencia de 
retención). 

El signo guía para sospecharlo es el sangrado uterino 
anormal abundante o persistente tras parto, cesárea o 
perdida gestacional. 

Otros síntomas menos frecuentes son: dolor pelviano, 
alteraciones menstruales, amenorrea y ocasionalmente 
fiebre. Hay casos que se diagnostican eventualmente tras 
ecografías de control en asintomáticas.

Es importante identificar los factores de riesgo:
• Antecedentes de cirugías con entrada a cavidad 

uterina
• Malformaciones uterinas
• Antecedente de retención de restos 
• Factores obstétricos como: características del 

sangrado, descripción del dolor, signos y síntomas 
sugestivos de proceso infeccioso…

• En el caso de que se presente con fiebre, es 
importante descartar posibles signos de infección 
(leucorrea, movilización cervical dolorosa…). 

DIAGNÓSTICO
- Anamnesis – preguntar factores de riesgo
- Exploración física – especuloscopia para valorar 

cantidad de sangrado y su gravedad y TBM.
- Pruebas complementarias – no son diagnósticas, 

pero pueden ser útiles para orientar el cuadro y tomar 
decisiones terapéuticas:

• Hemograma y coagulación (si se sospecha 
infección, solicitar PCR)

• Cultivo de aspirado endometrial (si sospecha de 
endometritis). No suele realizarse de rutina ya que 
es difícil su obtención evitando su contaminación a 
través del cuello del útero por lo que no son coste-
efectivos. Suelen ser útil a la hora de diagnosticar 
procesos más crónicos como endometritis crónica 
asociada a RPOC. La etiología de la endometritis 
suele ser polimicrobiana, por lo que suele tener 
buena respuesta a antibióticos de amplio espectro.

• Hemocultivos (si febril). A pesar que la 
antibioterapia debe iniciar antes de sus resultados, 
es útil su recogida ya que nos permite dirigir 
tratamiento en pacientes que no responden a los 
fármacos iniciales. Por lo general suelen aislarse 
un microorganismo a pesar de que la infección 
endometrial sea polimicrobiana

- Ecografía transvaginal – es la técnica de imagen de 
elección. 

Los parámetros ecográficos que pueden ser útiles para 
respaldar un diagnóstico clínico son:

• Masa hiperecoica heterogénea intrauterina
• Interfase endometrio-miometrio mal definida
• Hematometra acompañante 
• Engrosamiento endometrial irregular. Se ha 

descrito de forma arbitraria puntos de corte 
endometrial, muy diferentes. No existe un punto 
de corte establecido que se considere patológico, 
pero por encima de 13 mm sugiere ROP.
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Es importante valorar la vascularización con el Doppler. 
Según la masa endometrial y el patrón de vascularización 
Doppler, se pueden clasificar las RPOC con la clasificación 
de Gutenberg (2017):

La tipificación de los ROP según esta clasificación 
puede orientar sobre el riesgo de complicaciones y por 
ello también acerca del momento y técnica a emplear. Los 
casos con alta vascularización miometrial (tipo 3) se debe 
considerar el diagnóstico diferencial con la Malformación 
Arteriovenosa (MAV).

- Histeroscopia diagnóstica: muy útil para el 
tratamiento, ya que nos permite una visualización directa 
de la cavidad para confirmar o descartar la presencia de 
RPOC.

Los ROP tipo 1, suele tener un aspecto blanquecino, 
nacarado, con superficie lisa o textura friable, con aspecto 
hipotrófico, bordes bien definidos y presencia ocasional de 
focos necróticos. Sin embargo, los tipos 3 suelen mostrarse 
como una masa hipervascularizada con vasos abigarrados. 

No se recomienda la realización de histeroscopia en 
caso de sospechar proceso infeccioso para evitar una 
infección ascendente. 

La histeroscopia suele ser preferible en pacientes 
estables con síntomas moderados persistentes pasadas 
las 3 o más semanas desde el evento y sin una imagen 
ecográfica clara. Esta técnica permite tanto el diagnóstico 
como el tratamiento de ROP.

En otros centros, utilizan la histeroscopia como arma 
diagnóstica, sin embargo, en nuestro centro, al realizarse el 
diagnostico principalmente en la Urgencia, lo mejor sería 
realizar con estudio Doppler con alta resolución previo.

- Histerosonografía (ecografía de infusión salina): una 
ventaja de esta técnica respecto a la ecografía convencional 
es que nos permite definir mejor irregularidades focales en 
la cavidad uterina y distinguir masas ecogénicas flotantes 

en la cavidad uterina (que tarde o temprano acabaran 
pasando de forma natural por el cuello del útero) de 
masas adheridas a la pared (que requerirán tratamiento 
quirúrgico). Esta técnica no se utilizará en caso de 
sospecha de infección. 

La determinación de β-hCG sérica no tiene utilidad, 
salvo en aquellos casos en los que se sospeche la presencia 
de enfermedad trofoblástica. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

- Patología orgánica endometrial (ej. Pólipos /
miomas)

- Subinvolución del lecho placentario (muy 
infrecuente)

- Mola invasora

- Malformación arteriovenosa (MAV): es una 
patología infrecuente. Se desconoce su causa. Se definen 
como comunicaciones aberrantes entre vasos arteriales 
y venosos del miometrio. Pueden ser congénitas o 
adquiridas. 

• Las MAV adquiridas suelen estar asociadas a 
procesos infecciosos., acretismo placentario, 
cáncer de endometrio, enfermedad trofoblástica o 
forma iatrogénica tras radioterapia uterina o cirugía 
uterina (aspirado, cesárea o cirugía pélvica). 

• La histología de las MAV muestra errores en la 
morfogénesis, por lo que es poco probable que 
retrocedan espontáneamente. La Arteriografía es la 
Gold Standard para el diagnóstico de MAVs y su 
tratamiento es la embolización y por Histeroscopia 
(en el caso que persista material tras la arteriografía). 

- Aumento de vascularización miometrial: son los 
cambios miometriales que se pueden observar tras una 
gestación uterina. Se puede aplicar Doppler para valorar 
el índice de resistencia del flujo sanguíneo en el miometrio 
o justo debajo del endometrio. RPOC se sospecha 
cuando hay un índice de resistencia de flujo sanguíneo 
muy bajo en esta zona. Se caracterizan por la presencia 
de vascularización aumentada, de morfología dudosa, 
miometrial con picos de velocidad sistólica >20cm/s 
(PVS). Su incidencia es desconocida ya que muchas veces 
se ha asociado a las MAV en la literatura. 

Actualmente se considera un cambio producido por la 
gestación relacionado con la retención de restos oculares 
tras gestación intrauterina. La AVM diagnosticada tras 

Tipo 0 Formación hiperecogénica avascular (Score Doppler ¼)
Tipo 1 Heterogeneidad endometrial con mínima vascularización 

o ausencia de ésta (Doppler 1-2/4)
Tipo 2 Formación altamente vascularizada limitada en la 

cavidad uterina (score 3-4/4)
Tipo 3 Formación altamente vascularizada con alta 

vascularización miometrial (score 3-4/4)
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perdida gestacional de 1º trimestre se considera un 
fenómeno transitorio y no se asocia a mayor tasa de 
complicaciones en caso de realizar manejo expectante 
o tratamiento quirúrgico (aspirado del contenido 
endouterino).

Los casos descritos en la literatura de MAVs adquiridas 
que se resuelven espontáneamente, si no son confirmados 
por angiografía, se consideran AVM y no MAVs.

Es importante observar ciertos hallazgos en la 
ecografía que aumentan la probabilidad de MAV, como 
áreas hipoecoicas en el miometrio y flujo sanguíneo 
de alta velocidad y multidireccional. Si se observa un 
componente vascular en la RPOC, estará ubicado en 
el endometrio, mientras que el componente vascular 
en la MAV se sitúa principalmente en el miometrio. 
En caso de sospecha, la paciente debe someterse 
a una angiografía por tomografía computarizada 
y, finalmente, a una arteriografía para confirmar el 
diagnóstico y una posible embolización. 

MANEJO Y TRATAMIENTO
El manejo depende sobre todo de:
Severidad clínica (sobre todo del sangrado)
Tiempo de evolución (< o > de 4 semanas después de 

parto / pérdida gestacional)

• Otros aspectos a tener en cuenta:
• Aspecto ecográfico de los restos
• Sospecha de infección 
• Preferencias de la paciente

Pacientes hemodinámicamente INESTABLES:
• Estabilizar a la paciente con sueroterapia y 

transfusión sanguínea si necesaria + Intervención 
quirúrgica urgente. 

• Uterotónicos (misoprostol 800 mg vía rectal o 
Methergin 0.2 oral 3-4 veces al día) pueden ser 
útiles. Methergin no se deberá usar en pacientes 
con HTA o enfermedad CV. 

• Si el sangrado no mejora a pesar de evacuar 
el contenido uterino mediante un legrado, el 
siguiente paso sería recurrir a un taponamiento 
uterino como, por ejemplo, el balón de Bakri o 
Foley. 

• Si a pesar del taponamiento el sangrado no cede, 
se puede recurrir a la embolización uterina. 

• La última opción sería la histerectomía 

RPOC < 4 semanas después del parto / pérdida 
gestacional

En el caso de que la elección sea el aspirado del 
contenido ecoguiado, se debe dar profilaxis antibiótica 
en la inducción anestésica. 

También puede valorarse la administración de 400 mg 
de misoprostol vaginal según condiciones cervicales. Si 
se sospecha evacuación incompleta de restos, se realizará 
control en consultas a las 4 semanas. 

Si en la visita post-tratamiento persisten los restos y 
no se sospecha un acretismo placentario de alto grado, 
se realizará una derivación para ecografía ginecológica + 
Histeroscopia en 2-4 semanas. 

En cuanto a pacientes estables con sangrado uterino 
prolongado: 

• El beneficio de misoprostol sobre la conducta 
expectante en abortos incompletos todavía está 
por establecerse, aunque se suele prescribir. Es 

EMV MAV
Anteced gestación intrauterina + +/-
Vascularización endometrial + -
Vascularización miometrial -/+ +
Velocidad pico sistólica (PSV) >20cm/s >50cm/s
Comunicación arteriovenosa por 
Angiografía

- +



SESIONES CLÍNICAS

MMXXIV Toko - Gin Pract 2025 54

considerable usar tratamiento médico si estable, la 
paciente da su consentimiento y aquellas pacientes 
que quieren evitar una cirugía. 

• En cuanto a la conducta expectante en pacientes 
estables, aunque algunos estudios están limitados 
por su heterogeneidad en sus protocolos de 
diagnóstico y manejo, se ha visto tasas de éxito del 
50-85% en seguimiento de 1-2 semanas, y hasta 
90% cuando seguimiento de hasta 6 semanas. 

No hay evidencia de la necesidad de tratamiento 
antibiótico profiláctico en pacientes con tratamiento 
médico o con conducta expectante. 

RPOC > 4 semanas después del parto / pérdida 
gestacional

CONDUCTA EXPECTANTE: 
Se recomienda en las pacientes hemodinámicamente 

estables, poco sintomáticas y en ausencia de infección. 
Tiene especial interés en aquellas con vascularización 
tipo 2 y 3, debido al mayor riesgo de sangrado en la 
manipulación uterina y en aquellas pacientes con legrados 
previos y deseos genésicos. 

El tiempo de expectación será de 6-8 semanas desde 
el final de la gestación (90% se resuelven), realizando 
controles ecográficos cada 4 semanas, pudiendo espaciarse 
los controles en función de la vascularización, de la 
sintomatología de la paciente y de los deseos de gestación 
más o menos inmediatos. 

Se informará a la paciente de la posibilidad de sangrado 
durante este periodo de tiempo. Deberá de consultar en 
caso de sangrado abundante, aumento de dolor pélvico o 
fiebre. No existe evidencia de la necesidad de tratamiento 

antibiótico de forma profiláctica en estas pacientes. 

Si durante el seguimiento se ve un aumento de tamaño 
de los restos o infiltración de la pared miometrial, se hará 
una determinación de β-hCG sérica y eventual biopsia 
histeroscópica para descartar enfermedad trofoblástica, 
especialmente en aquellos casos que, por tratarse de un 
aborto espontáneo o inducido farmacológicamente, no se 
haya obtenido muestra para estudio histológico. 

TRATAMIENTO MÉDICO:
Actualmente no existe evidencia de que el tratamiento 

médico con misoprostol sea superior al manejo expectante 
de ROP, especialmente en aquellas pacientes tratadas 
previamente mediante legrado o tratamiento médico. No 
obstante, puede considerarse como una opción en aquellas 
pacientes en que la ecografía muestre los restos en vías 
de expulsión. No se recomiendan las dosis repetidas de 
misoprostol. 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO:
Aunque tradicionalmente se empleada el legrado como 

tratamiento quirúrgico, actualmente el de elección, siempre 
que sea posible se realizará mediante histeroscopia, ya que 
tiene menos riesgo de perforación, permite la evacuación 
selectiva de los restos con un menor daño del endometrio 
adyacente y menor tasa de adherencias intrauterinas. 

En general, el legrado uterino a ciegas debería estar 
indicado únicamente en los casos de sangrado uterino 
agudo y debería hacerse ecoguiado y limitado a la zona de 
inserción corial o placentaria para minimizar el riesgo de 
lesión del tejido sano. 

Es muy importante la profilaxis antibiótica en cado de 
legrado para prevenir la endometritis crónica. 

TRATAMIENTO HISTEROSCÓPICO:
Se deberá entregar el consentimiento informado de la 

prueba que debe entregar firmado el día de la intervención. 
Se debe entregar la hoja de recomendaciones y la 

premedicación (Diazepam®, Ibuprofeno y Buscapina®) 
que se deberá tomar la mañana de la prueba.

Previa a la histeroscopia por ROP tras una gestación 
interrumpida, está recomendado la toma de ACO,s 1 
comprimido cada 24h durante los 28 días previos. 

De elección como tratamiento en los casos de persistencia 
de ROP >4 semanas del parto/pérdida gestacional ante un 
fracaso de conducta expectante (a las 6-8 semanas). 

Tiene mayor tasa de efectividad, menor tasa de 
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adherencias intrauterinas, de perforación, infertilidad 
segundaria y mayor tasa de embarazo posterior que el 
aspirado.

Se intentará no demorar el tratamiento histeroscópico 
>12 semanas del evento obstétrico.

Según la escala de Gutenberg:

• ROP tipo 0-1  y/o grosor endometrial de <20-30 
mm se intentará programar HSC en consultas el 
siguiente día disponible.  Para este procedimiento, 
no será necesario estudios analíticos previos, 
ayuno previo ni preparación cervical. 

• ROP tipo 2-3 y/o grosor endometrial de ≥ 20-
30 mm  se propondrá conducta expectante durante 
3 semanas. Si persiste siendo tipo 2-3 a las 16 
semanas del evento, valorar histeroscopia en 
quirófano. Si persiste tipo 3, solicitar Angio-TAC 
para descartar MAV. En los casos en los que, por la 
persistencia, sea necesario realizar un tratamiento 
quirúrgico, se podría contemplar la posibilidad de 
realizar una embolización previa, si se prevé un 
alto riesgo de sangrado, en aquellas pacientes con 
deseos genésicos cumplidos. 

Si no se trata de cirugía urgente, se hará inclusión en la 
lista de espera quirúrgica de forma preferente. El ingreso 
se hará en la planta de ginecología y se deberá hacer 
estudio preoperatorio y solicitud de pruebas cruzadas.

En caso de sospecha de INFECCIÓN: 
Se define fiebre si tras la pérdida gestacional / parto 

se constata una temperatura >38ºC en dos ocasiones 
separadas de 6 horas, desde las 24h hasta las 6 semanas 
postparto / postpérdida gestacional. 

Es importante, si puérpera, descartar otras causas 
de fiebre puerperal (ej: mastitis, infección herida 
quirúrgica…). 

La causa más frecuente de fiebre en estos casos en la 
endometritis aguda. Se trata de un cuadro infeccioso 1-10 
días post evento a consecuencia del tejido endometrial.

Se puede sospechar si:
• Fiebre
• Dolor a la movilización uterina 
• Útero subinvolucionado
• Metrorragia persistente
• Loquios malolientes 

Es un cuadro potencialmente grave. Sin tratar puede 
evolucionar a una pelviperitonitis difusa o incluso a 
sepsis. Suele ser una infección polimicrobiana de causa 
ascendente. 

Endometritis precoz (<24h) – suele ser la más frecuente 
y monomicrobiana.

Endometritis tardía (>24h) – es el 15% y suele ser 1º-6º 
semanas tras evento. Suelen ser más leves y la mayoría 
requerirán tratamiento oral.

Pruebas complementarias si se sospecha:
• Analítica general (hemograma, PCR y 

coagulación). En el caso de sospechar sepsis 
(q. SOFA obstétrico: >= 2: PAS<90 / FR >25 
/ agitación o confusión materna), añadiremos 
lactato, procalcitonina, perfil hepato-renal y 
equilibrio acido-base. 

• Extraer hemocultivos (HC) si posible antes de 
iniciar antibioterapia. Extraer 2 diferentes de dos 
localizaciones distintas. No necesario esperar 
entre las dos extracciones. Importante especificar 
si origen de HC son de catéter o sangre periférica. 

Si se sospecha endometritis aguda, es importante un 
cultivo endometrial mediante aspirado endometrial con 
cánula de Cornier. Si aparición tardía de endometritis 
(>1 semana) o no respuesta a antibiótico: buscar PCR de 
Chlamydia en aspirado.

TRATAMIENTO: 
- Ingreso hospitalario 
- Antitérmicos si pico febril:
• Paracetamol 1g iv 
• 2º línea si alergia: Dexketoprofeno 50mg iv

ᵒ Si lactancia materna, evitar uso de Metamizol ya 
que incrementa el riesgo de leucemia linfática 
aguda en neonatos. 

- HBPM a dosis profilácticas si fiebre puerperal hasta 
completar 10 días de tratamiento 

- Antibioterapia iv:
• 1º elección: 
• Piperacilina-Tazobactam 4g/6h 
• Ceftriaxona 1g/12h iv + Metronidazol 500mg/8h 

iv
• Factores riesgo BLEE (ver Anexo 2). 
• Alérgica a penicilina: Tigeciclina 100mg 1º dosis 

+ 50mg/12h iv + Metronidazol 500mg/8h iv
• Si endometritis tardía (>1 semana) / no respuesta 

a antibioterapia: sospechar Chlamydia Añadir 
Azitromicina 1g/semana vo durante 3 semanas

• Alternativa: Azitromicina 500mg iv/24h durante 
2 días

• Si alergia: Doxiciclina 100/12h vo durante 7 días. 
En este caso es necesario discontinuar lactancia 
materna mientras dure tratamiento. 

• Legrado por aspiración: minimo 6-12h tras 
antibiotico iv. 
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Consideraciones especiales:
NO está permitido el uso de dilatadores cervicales 

(misoprostol) ni ergóticos
Se utilizará preferentemente cánula de aspiración, 

minimizando el uso de la legra. 
Se debe enviar material obtenido a Microbiología (en 

fresco) y a AP (en formol). Resultados se darán en cita 
virtual.

Si la paciente está estable y la ecografía es negativa o 
dudosa (posible pequeña cantidad de material en el útero), 
se puede iniciar antibioterapia y monitorizar al paciente. 
Se puede evitar el legrado obstétrico si tiene una respuesta 
excelente a la antibioterapia en las primeras 24h. Si no 
responde adecuadamente, se deberá indicar el tratamiento 
quirúrgico. 

SEGUIMIENTO CLINICO
• Se dará el alta tras 48h afebril y confirmas buena 

evolución clínica
• Al alta se completarán 7-10 días de antibiótico oral. 

Se modificará pauta según resultado de cultivo y 
antibiograma. 

• De elección: Amoxicilina-Clavulánico 875mg/8h 
vo

• Alergia a penicilina: Clindamicina 300mg/8h vo + 
Ciprofloxacino 750mg/12h vo

Para resultados de cultivos si no están disponibles 
al alta, se citará en OBS_ANATOM para su revisión y 
realizar cambios en tratamiento si necesario.
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ANEXO 1: CLASIFICACIÓN DE GUTENBERG PARA LOS RESTOS OVULARES Y PLACENTARIOS
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ANEXO 2: FACTORES DE RIESGO BLEE: 

- Criterio mayor: Infección o colonización por BLEE u otro multirresistente en los últimos 6 meses
- 2 o más de los siguientes criterios menores:
• Comorbilidad: IRC, DM pregestacional, CH, EPOC
• Inmunosupresión
• Portadora de sonda vesical
• Antecedentes de ingreso hospitalario >72h en los 3 meses previos
• Uso de antibiótico sistémico (oral o iv) durante más de 5 días en los 3 meses precios (frecuente en pacientes con ITU 

de repetición) 
• Procedentes de áreas endémicas (Latinoamérica, Caribe, Asia, Región Mediterránea extracomunitaria) que lleven <6 

meses viviendo en nuestro país. 
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GUÍA DE ASISTENCIA PRÁCTICA
MANEJO ABORTO ESPONTÁNEO DE 1º TRIMESTRE

Carrallo Balboa E, Calles L, Ríos M, García Benasach F, Vázquez Osorio JL, Pérez Medina T

Hospital Universitario Puerta de Hierro

1- INTRODUCCION
El aborto espontaneo de 1º Trimestre se define como 

la pérdida gestacional producida antes de la semana 12 
de la gestación. Es una consulta habitual de urgencias, 
debido a que es una patología frecuente, afectando del 
10-20% de las gestaciones. La mayoría de las pérdidas 
de 1ºT se producen antes de la semana 10.

La causa más frecuente de las pérdidas gestacionales es 
la causa ovular con presencia de anomalías cromosómicas 
hasta en 60-70% de los casos. Entre las causas maternas 
se encuentran la edad materna avanzada, infecciones 
precoces, factores inmunológicos y trombofilias, 
anomalías uterinas, etc.

Definiciones:
Aborto en curso: Presencia de sangrado vaginal, OCE 

entreabierto y, en ocasiones, restos abortivos en canal 
cervical

Aborto completo: Expulsión completa de restos 
abortivos (endometrio <15mm y homogéneo). La 
medida de β-hCG no es necesaria ya que se negativizan 
a las 2 semanas. Si sigue siendo positiva a las 2 semanas 
puede indicar la retención de restos ovulares, embarazo 
ectópico no diagnosticado o enfermedad trofoblástica 
gestacional. 

Aborto incompleto: Persistencia de restos tras la 
expulsión del embarazo (grosor superior a 15mm 
hiperecoico y /o heterogéneo en el control ecográfico).

Aborto diferido: Pérdida de la gestación en una 
paciente con o sin síntomas y con OCE cerrado

Se ha definido una serie de criterios que nos sirven 
para establecer el diagnóstico y otro grupo de criterios 
sugestivos, aunque no diagnósticos, de aborto (Society 
of Radiologists in Ultrasound Multiespecialty Consensus 
Conference on Early First Trimester Diagnosis of 
Miscarriage and Exclusion of a viable intrauterine 

Pregnancy, octubre 2012):

A- CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE 
ABORTO DE 1º TRIMESTRE

• CRL ≥ 7 mm sin actividad cardiaca
• Diámetro medio de saco gestacional ≥ 25 mm sin 

embrión ni vesícula vitelina en su interior
• Ausencia de embrión con actividad cardiaca ≥ 

2 semanas después de una ecografía con saco 
gestacional sin vesícula vitelina

• Ausencia de embrión con actividad cardiaca > 11 
días después de una ecografía con saco gestacional 
y  vesícula vitelina

B- CRITERIOS SUGESTIVOS, PERO 
NO DIAGNOSTICOS DE ABORTO DE 1º 
TRIMESTRE

• CRL < 7 mm sin actividad cardiaca
• Diámetro de saco gestacional 16-25 mm sin 

embrión
• Ausencia de embrión con actividad cardiaca entre 

7 y 13 días después de una ecografía con saco 
gestacional sin vesícula vitelina

• Ausencia de embrión con actividad cardiaca entre 
7 y 10 días después de una ecografía con saco 
gestacional y vesícula vitelina

• Ausencia de embrión ≥ 6 semanas después de la 
fecha de la última regla

• Amnios vacío (amnios visualizado adyacente a la 
vesícula vitelina, sin embrión visible)

• Vesícula vitelina alargada (> 7 mm)
• Saco gestacional pequeño en comparación con el 

tamaño del embrión (< 5 mm de diferencia entre 
diámetro del saco gestacional y el CRL)

MANEJO Y TRATAMIENTO (FIGURA 1)
AMENAZA PÉRDIDA GESTACIONAL 
En el caso de metrorragia, la paciente deberá evitar el 
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ejercicio físico intenso y no mantener relaciones sexuales. 
No se ha demostrado que la indicación de reposo absoluto, 
encamamiento o tratamiento con progesterona vaginal 
mejore la tasa de recién nacido vivo en estas pacientes 
en general. 

No obstante, en pacientes con uno o más pérdidas 
gestacionales previas, el tratamiento con 400 mg de 
progesterona vía vaginal cada 12h desde el inicio del 
sangrado hasta la semana 16+6 aumenta la tasa de recién 
nacido vivo (Devall et al. Cochrane Database Syst Rev, 
2021).

PÉRDIDA GESTACIONAL
Tras el diagnóstico de aborto de 1ºT, la paciente 

será remitida a urgencias de obstetricia, donde le 
serán explicadas las opciones de tratamiento y donde 
será extraída una analítica para la determinación de 
hemograma, coagulación y grupo Rh. 

    Se entregará la hoja informativa de pérdida gestacional 
de 1º trimestre. (Anexo 3)

    En pacientes con Rh negativo, se administrará la 
vacuna anti-D en caso de:

Tratamiento quirúrgico o médico
Pérdidas espontáneas de >8 semanas de gestación

¿Cuándo se deberá solicitar despistaje de Chlamydia 
y gonorrea? Se recomienda hacer cribado en todas las 
pacientes con riesgo de ETS. 

A las pacientes con aborto diferido que hayan tenido una 
pérdida gestacional previa, se les ofrece la posibilidad de 
realizar biopsia corial, previa a la realización de cualquier 
tratamiento, para estudio genético de los restos abortivos. 
El resultado de genética se le facilitará a la paciente en la 
consulta que se programará a los 2-3 meses de finalizar 
el tratamiento para entrega de resultados y valoración de 
pruebas adicionales). 

Tras la biopsia, la paciente bajará a las Urgencias de 
Ginecología para la administración de tratamiento médico 
del aborto o a la CMA para la realización del legrado en 
caso de que se haya optado por tratamiento quirúrgico. 

Las opciones de manejo serán:
• Actitud expectante
• Tratamiento médico
• Tratamiento quirúrgico

Independientemente del tratamiento elegido/indicado 
(médico o quirúrgico), se deberá proporcionar a la 
paciente el consentimiento informado pertinente. 

ACTITUD EXPECTANTE
Es la opción con la tasa de éxito más baja. En 

casos de gestaciones inferiores a las 10 semanas y/o 
sintomáticas (con sangrado, vesícula descendida o abortos 
incompletos), la tasa de éxito es mayor. En gestaciones con 
aborto diferido asintomático, se le explicará a la paciente 
la posibilidad de manejo expectante, aunque existe mayor 
probabilidad de tener que recurrir posteriormente a algún 
tratamiento para lograr la evacuación uterina.

Es una opción si: deseo de la paciente, no tenga signos 
de infección ni de inestabilidad hemodinámica y aborto 
en curso e incompleto (endometrio de >15 mm y/o 
heterogéneo o hiperecoico) en ausencia de metrorragia 
abundante o síndrome febril. 

Se le informará también de los síntomas de sangrado y 
dolor que podrá notar en los siguientes días, la analgesia 
que deberá tomar en caso necesario y qué signos de alarma 
le deben hacer acudir a urgencias.

Se realizará un control a los 7-10 días:
- Si no se ha producido la expulsión, se ofrecerá a la 

paciente tratamiento médico o quirúrgico.
- Si se ha producido la expulsión completa, se dará 

el alta indicando la realización de un test de gestación 
pasados 30- 40 días. Si este fuera positivo, deberá acudir 
nuevamente a urgencias.

TRATAMIENTO MÉDICO AMBULATORIO: 
(FIGURA 2)

De elección si: no desean la actitud expectante, quieren 
evitar el tratamiento quirúrgico y además no presenten 
signos de infección, hemorragia severa o alguna 
contraindicación para el tratamiento con misoprostol.

Recomendado en caso de:
• CRL ≤ 31 mm (≤ 10 semanas)
• Útero miomatoso o con cicatrices de cesárea o 

miomectomías previas 
• Deberá firmar el consentimiento informado (Anexo 

1) 

Consideramos contraindicación de tratamiento médico:
• Anemia con Hemoglobina < 10g/dL
• Alergia al fármaco
• Gestación con DIU u obstrucción del canal cervical. 

Resulta candidata si se retira el DIU. 
• Sospecha de gestación ectópica o enfermedad 

trofoblástica gestacional
• Alteraciones de la coagulación
• Enfermedades como enfermedad inflamatoria 
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intestinal, glaucoma, porfiria hereditaria
• Ausencia de plenas facultades mentales
• Dificultad de acceso a un centro médico de 

emergencia
• Insuficiencia suprarrenal crónica / tratamiento 

crónico con corticoides (Mifepristona es un 
antagonista de los receptores de glucocorticoides)

En caso de madre lactante, no está contraindicada la 
administración de misoprostol ni mifepristona, aunque 
esta última aparece como no recomendada en algunas 
guías clínicas. 

Según estudios recientes, el asma no es una 
contraindicación del uso de misoprostol, ya que este es un 
broncodilatador (no ocurre esto con otras prostaglandinas).

Hay distintos tratamientos que han demostrado eficacia 
en estos casos. El que ha demostrado mayor eficacia es la 
administración de Mifepristona 200 mg vía oral seguido 
de Misoprostol 800 mg vía vaginal dosis única 24 horas 
después. 

Mifepristona es un antagonista de los receptores de 
progesterona. Su administración es oral y hospitalaria. Su 
acción se basa en necrosis de la decidua, despegamiento 
placentario, acortamiento y dilatación cervical y sensibiliza 
el miometrio a uterotónicos como el Misoprostol. La 
dosis que se utiliza es 200 mg, ya que se ha visto en 
cuatro ensayos clínicos aleatorizados que 200 mg es igual 
de efectivo que 600 mg en el tratamiento del aborto. Si 
el paciente vomita en los 30 primeros minutos desde su 
administración, se deberá repetir la dosis. Puede empezar 
el sangrado vaginal y dolor abdominal a las 24-48 h de su 
administración (antes del Misoprostol). 

Misoprostol es una prostaglandina sintética (E1). Su 
administración puede ser vaginal u oral.

Debido al bajo coste, fácil acceso a la medicación y 
escasos efectos secundarios, la opción que se le ofrecerá 
a la paciente en nuestro centro es la administración 
de Mifepristona oral 200 mg seguido de 800 mcg de 
misoprostol vía vaginal (ya que presenta menos efectos 
secundarios que la vía oral) a las 24 h de la administración 
de la mifepristona. Siempre que sea posible, se le facilitará 
el misoprostol a las pacientes para la autoadministración 
en domicilio. De no considerarlo posible, acudirá a 
urgencias ginecológicas de nuestro centro. 

Esta pauta presenta una máxima eficacia a las 48 h 
de la administración de Misoprostol, pero el tiempo de 
sangrado puede prolongarse hasta 14-21 días. El sangrado 
suele empezar en la mayoría de los casos hasta 12 h 
después de la administración de Misoprostol. 

Motivos por los que consultar a urgencias:
• Sangrado excesivo (2 o más compresas/hora 

durante más de 2 horas)
• Dolor no cede tras expulsión / con la analgesia 

pautada

La paciente debe ser informada de los efectos 
secundarios que puede presentar en su domicilio como:

• Sangrado – es más abundante y de mayor duración 
que una menstruación normal (duración media de 
8-17 días)

• Dolor tipo dismenorrea, así como la pauta de 
analgesia en caso necesario (Paracetamol 1g/8h, 
AINES como ibuprofeno 600mg/8h o Zaldiar® 1 
comp/8h pudiendo aumentar a 1/6h si precisa).

• Sintomatología gastrointestinal: diarrea, náuseas y 
vómitos. se podría también pautar un antiemético 
(ej. Prometazina 25 mg oral) con la analgesia. 

• Febrícula (inferior a 38ºC) y escalofríos
• Exantema y prurito en palmas y plantas

Se le indicará que, ante la aparición de efectos 
secundarios importantes (sangrado de 2 compresas/
hora durante 2 horas, fiebre >38ºC, etc), deberá acudir a 
urgencias. 

Si esto no ocurre, se realizará un control ecográfico en 
urgencias a los 5-7 días de comenzar el tratamiento. En caso 
de no presentar sangrado a las 72h de la administración de 
misoprostol, se adelantará el control y acudirá a urgencias 
para valorar la segunda dosis de tratamiento.

Intentando buscar una opción más objetiva a la hora 
de valorar el resultado del tratamiento, y sabiendo que 
podemos individualizar cada caso, en nuestro centro 
ofreceremos una 2ª dosis de tratamiento médico:

• Si se trataba de un aborto diferido con saco 
gestacional preexistente, y al acudir a revisión 
continúa el saco o persisten más de 30 mm de 
restos.

• Si se trataba de un aborto incompleto y persisten 
más de 15 mm de restos. En caso de presencia de 
coágulos se puede valorar la administración de 
metilergometrina (Methergin).

Se administrará en estos casos 800 mcg de misoprostol 
vía vaginal y programaremos nueva revisión en 5 días, 
informando a la paciente cuándo debe acudir a urgencias 
según sintomatología.

Si la paciente rechaza una 2ª dosis de tratamiento se 
ofrecerá la realización de un legrado. También se optará 
por     legrado evacuador si al acudir a revisión tras la 2ª 
dosis persisten las condiciones descritas previamente.
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Se ofrecerá histeroscopia si persisten restos y la paciente 
se encuentra asintomática (Ver protocolo específico 
ROP). Para ello se pautará tratamiento con Zoely® 1 
comp/12h/28 días previo a la realización de la prueba. 
Para solicitar histeroscopia se va a peticiones -> GINP 
-> Histeroscopia diagnóstica. Se imprime la petición y se 
deja en secretaria de consultas en la 3º planta. Se deberá 
entregar el consentimiento informado de la prueba que 
debe entregar firmado el día de la intervención. Se debe 
entregar la hoja de recomendaciones y la premedicación 
(Diazepam, Ibuprofeno y Buscapina®) que se deberá 
tomar la mañana de la prueba. 

Una vez el aborto se haya completado, la paciente se 
citará con la matrona del centro de salud a los 10 días de 
la resolución del cuadro. Se realizará un test de embarazo 
pasados 30-40 días en domicilio. Si este fuera positivo, 
deberá acudir de nuevo a urgencias. Si el resultado fuese 
negativo, podrá iniciar de nuevo búsqueda de gestación.  
Es fundamental recalcar a estas pacientes la importancia 
de usar anticoncepción durante este mes para evitar nuevo 
embarazo y así poder asegurarnos de la finalización de 
este proceso antes de iniciar uno nuevo. 

En los casos de pérdidas gestacionales recurrentes, en 
las que se hayan solicitado pruebas de genética, anatomía 
patológica etc, se citará a la paciente a los 2 meses para 
la entrega de resultados y valoración de realización de 
pruebas adicionales.

TRATAMIENTO MÉDICO HOSPITALARIO:
De elección: Pacientes con las siguientes características 

que no deseen un legrado evacuador obstétrico: 
CRL > 31mm (>10 semanas) pero < 55mm
• Pérdidas entre 12.1-13.6 semanas en casos 

excepcionales, siempre que longitud del fémur 
sea <12 mm

• La pauta y el manejo en estas pacientes será igual 
que en la forma ambulatoria pero la paciente 
permanecerá en una observación de nuestro 
paritorio. Casi la totalidad de las pacientes 
requieren tras la expulsión fetal un posterior 
legrado por sangrado abundante o retención de 
restos. 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO: 
De elección en pacientes que tienen:
• Deseo de la paciente
• Hemorragia
• Inestabilidad hemodinámica 
• Signos de infección

• Sospecha de enfermedad trofoblástica gestacional 

Recomendado si no posible tratamiento médico en:
• CRL > 31mm (>10 semanas) pero < 55mm
• Pérdidas entre 12.1-13.6 semanas en casos 

excepcionales, siempre que longitud del fémur 
sea < 12mm

 Hay pacientes que prefieren esta posibilidad a la del 
manejo expectante o tratamiento médico, ya que adelanta 
la resolución del proceso y requiere menos seguimiento 
posterior.

Una vez decidida esta opción, se entregará 
consentimiento informado que figura en Selene (anexo 
2), se incluirá en CMA

En el caso de que una paciente con estas características 
decidiese tratamiento médico, la dosis del mismo sería 
igual que en la forma ambulatoria simplemente que se 
quedaría en una de nuestras observaciones para control. 
La mayoría de estas pacientes necesitan un posterior 
legrado para terminar de evacuar todos los restos. 

Premedicación del legrado: Se entregará a la paciente 
4 comprimidos de Misoprostol de 200 mcg vía vaginal 
para poner en casa antes de acudir al hospital y se 
entregará profilaxis antibiótica que debe asimismo tomar 
antes del ingreso (puede administrarse una hora antes del 
procedimiento, aunque puede ser hasta 12h antes):

• De elección: Doxiciclina 200 mg vo dosis única 
• Alternativas:
• Metronidazol 500 mg vo dosis única
• Azitromicina 500 mg vo dosis única 

El legrado se realizará por aspiración o con legra 
según indicación del médico que lo realice. Los restos se 
enviarán a Anatomía Patológica 

En el caso de ser la segunda pérdida gestacional de 
la paciente (sin incluir abortos bioquímicos), se hará 
también estudio genético, si no se ha realizado biopsia 
corial previa o en gestaciones <8 semanas donde el 
material podrá ser insuficiente en la biopsia. La muestra 
se debe dejar en la nevera de paritorio bien señalizada y 
se debe dejar un cartel en el control de paritorio que sea 
visible para que los TIGAS sepan que tienen muestras 
pendientes que llevar. 

Se realizará informe de alta que se entregará a la 
paciente en la CMA, con las indicaciones pertinentes 
(Tratamiento, indicación de envío o cita para resultados 
según proceda, indicaciones de cuándo debe acudir a 
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urgencias, indicación de cita con la matrona de centro de 
salud)

Es gestaciones múltiples, el legrado por aspiración en 
pérdidas gestacionales del 1º trimestre se realizará de 
igual manera que en los embarazos únicos. 

Efectos secundarios / Complicaciones:
• Necesidad de anestesia (sedación)
• Riesgo de complicaciones graves (9,5% vs 5% 

en conducta expectante vs 3% el tratamiento 
médico): perforación uterina, laceración cervical, 
Sd Asherman, leve incremento de EIP, infertilidad 
y de parto pretérmino en gestación posterior. 

ABORTO SÉPTICO
El aborto séptico es aquel en el que coexiste una 

infección intrauterina. Es más frecuente en mujeres con 
aborto inducido que con aborto espontáneo. Es importante 
su rápido diagnóstico ya que puede ser una enfermedad 
grave con riesgo vital si no se trata de forma adecuada.

Los síntomas más frecuentes son fiebre, malestar 
general, dolor abdominal, sangrado vaginal y salida de 
material purulento por el orificio cervical externo.

Puede ser causa de shock séptico en casos graves 
(hipotensión, taquicardia, taquipnea). Analíticamente 
encontraremos leucocitosis con desviación a la izquierda 
(>15.000) y aumento de la PCR. 

Se evitará el uso de misoprostol en estos casos.

Conducta:
• Ingreso hospitalario
• Estabilización hemodinámica de la paciente.
• Cursas cultivo endometrial (Cornier). Si >1 semana 

tras aborto, se cursará también PCR Chlamydia.
• Iniciaremos tratamiento antibiótico intravenoso 

con:
• Primera elección: Piperacilina-Tazobactam 4.5 g/ 

8h.iv +/- Vancomicina (dependiendo del cultivo y 
de resistencias locales)

• Si infección tardía (>1sem / PCR Chlamydia o no 
respuesta a tratamiento habitual): 

• Azitromicina 1g/semana vo durante 3 semanas 
• Azitromicina 500 mg iv/24h durante 2 días 
• Si alergia / intolerancia; Doxiciclina 100 mg /12h 

durante 7 días 

Una vez pasadas 48h afebril se puede cambiar 
antibiótico vía oral empírico:

Amoxicilina-clavulánico 875-125 mg 1/8h o 
clindamicina 300 mg 1/8h en alérgicas a la penicilina, 
hasta completar 7-10 días. 

En caso de tratamiento hospitalario con doxiciclina, 

pautar doxiciclina 100 mg 1/12h durante 14 días. 
En el momento en el que se disponga de antibiograma, 

deberemos adecuar el tratamiento antibiótico.

Una vez se haya estabilizado a la paciente y se haya 
iniciado el antibiótico iv, se realizará la evacuación uterina. 
Debemos considerar el legrado por aspiración frente al 
realizado con legra (existe una mayor probabilidad de 
perforación uterina). Cursar cultivo y AP de los restos 
abortivos.

Se debe conocer una complicación grave y letal 
como es el shock tóxico por Clostridium (Clostridium 
sordellii y Clostridium perfringens). Esta entidad se 
manifiesta inicialmente con una sintomatología de 
náuseas, vómitos y dolor.    Es detectable la ausencia 
de fiebre. Posteriormente, al cabo de 24-48 horas suele 
debutar con hipotensión, taquicardia, leucocitosis, edema 
generalizado, hemoconcentración y shock tóxico. El 
tratamiento óptimo en estos casos no se ha demostrado, 
pero incluye desbridamiento quirúrgico, extirpar órganos 
infectados (ej. Histerectomía) y antibióticos con buena 
cobertura de anaerobios.
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FIGURA 1. MANEJO Y TRATAMIENTO ABORTO 1º TRIMESTRE

FIGURA 2. TRATAMIENTO MÉDICO DEL ABORTO
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