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BASES FISIOLÓGICAS

Durante el embarazo, el cuerpo de la mujer expe-
rimenta una serie de cambios, tanto fisiológicos co-
mo hormonales, para asegurar el crecimiento y desa-
rrollo del feto mientras se mantiene la homeostasia.

En la Tabla 1 se detallan los cambios más signifi-
cativos.

Todos estos cambios que ocurren durante el em-
barazo pueden afectar a la farmacocinética y farma-
codinamia de los fármacos:

– A nivel gastrointestinal, la disminución del tiempo
de vaciado y la motilidad sumado al incremento
del riego sanguíneo puede producir un aumento
en la absorción enteral de los fármacos.

– A nivel de la piel, el aumento del riego sanguíneo in-
crementa la absorción de los fármacos administra-
dos transdérmicamente.

– A nivel cardiovascular, el aumento del gasto car-
diaco y el volumen sanguíneo puede incrementar

la distribución de algunos fármacos; para los hi-
drosolubles el aumento de agua corporal incre-
mentará la distribución y en el caso de los liposo-
lubles también aumentará debido al incremento de
grasa en la madre.

– La disminución de la concentración de albúmina
tendrá un papel importante en el caso de los fár-
macos que presentan una alta unión a esta proteína.

– Los cambios a nivel del sistema renal también in-
fluirán en aquellos fármacos que se eliminan por
esta vía, debido al aumento de la filtración glome-
rular y del riego sanguíneo renal. Estos cambios
harán que se produzca un aumento en el aclara-
miento de estos fármacos.

Actualmente se necesitan más estudios para poder
determinar la extensión de los cambios farmacociné-
ticos y farmacodinámicos que ocurren en el embara-
zo que puedan alterar la absorción, distribución, me-
tabolismo y eliminación de los fármacos.
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Órgano y Sistema Cambios
Ojos tumefacción del cristalino

Sistema nervioso central trastorno del sueño

Pulmón ⇑ capacidad inspiratoria
⇓ volumen residual
⇓ capacidad total pulmonar

Sistema cardiovascular ⇑ volumen sanguíneo (40-50%)
⇓ gasto cardiaco (30%)
⇓ presión sanguínea

Mamas más hinchadas, tensas y dolorosas
pezones y areola mamaria más oscura 
aumento de tamaño

Tracto gastrointestinal ⇓ motilidad intestinal (estreñimiento)
⇓ secreción de ácido gástrico
⇑ secreción moco gástrico
alteración en la composición de la bilis
alteración de las enzimas hepáticas

Sistema renal ⇑ filtración glomerular (50%)
glucosuria
⇑ reabsorción tubular de sodio
⇓ nitrógeno uréico sanguíneo 
⇓ creatinina sérica
⇑ aclaramiento de creatinina
⇓ control urinario
⇓ capacidad de la vejiga

Sistema reproductor ⇑ tamaño del útero

Sistema hematológico ⇑ nº de hematíes
⇑ nº de leucocitos
⇓ concentración de albúmina

Piel distensión de la piel (estrías)
aparición de cloasma
⇑ riego sanguíneo
acné
hiperpigmentación

Hormonal ⇑ nivel de progesterona
⇑ nivel de gonadotropina coriónica humana (hCG)

Tabla 1. Cambios fisiológicos y hormonales durante el embarazo(1).
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SEGURIDAD DE FÁRMACOS DURANTE EL
EMBARAZO Y LA LACTANCIA

2.1. Seguridad de fármacos durante
el embarazo

La placenta es un sistema único de traspaso de sus-
tancias. Separa la sangre de dos individuos diferentes y
proporciona oxígeno y nutrientes para el feto. Los fár-
macos atraviesan la placenta del mismo modo que los
nutrientes y por tanto es inevitable que un fármaco ad-
ministrado a la madre esté presente en la sangre del fe-
to.

2.1.1. PPaso dde ffármacos aa ttravés 
de lla pplacenta(2-66)

a) Factores placentarios que influyen 
en la transferencia de fármacos

a.1) Superficie de intercambio
La superficie de las vellosidades coriales au-
menta progresivamente a medida que avanza
la gestación. La aproximación creciente entre
las dos circulaciones, resultado de la simplifica-
ción en la barrera histológica que las separa, fa-
vorece la difusión simple de los nutrientes.

a.2) Distancia de intercambio
En la etapa embrionaria y fetal precoz, la dis-
tancia entre la sangre materna y fetal es consi-
derable debido al abundante estroma de las ve-
llosidades coriales y del doble estrato
citotrofoblástico y sincitial, pero al final del em-
barazo existe sólo una simple capa de células
sincitiales.

a.3) Permeabilidad
Para cada sustancia existe una constante de di-
fusión que corresponde a la cantidad de solu-
to transferido por unidad de tiempo. Esta
constante depende de las características de cada
sustancia.

a.4) Biotransformación de fármacos
La placenta sintetiza, metaboliza y transfiere
una amplia variedad de sustancias endógenas,
pero también presenta capacidad de biotrans-
formar moléculas exógenas. Como resultado,

la naturaleza de los compuestos que alcanzan
al feto depende en cierta medida de las reaccio-
nes de biotransformación placentaria.

b) Características del fármaco

b.1) Tamaño de la molécula
Las sustancias de peso inferior a 500-700 dal-
tons atraviesan la placenta fácilmente, con más
rapidez cuanto más pequeño sea su peso mo-
lecular.

b.2) Ionización
Las moléculas sin carga eléctrica atraviesan la
placenta con mayor facilidad que otras del mis-
mo tamaño pero con carga.
El pH del plasma fetal casi siempre es ligera-
mente ácido (0,1-0,15 unidades de pH inferior
al pH materno), por tanto las sustancias bási-
cas tienden a pasar hacia el feto donde estarán io-
nizadas, y más estables y las ácidas quedarán en
el plasma materno. Este efecto se incrementa
en caso de acidosis fetal.

b.3) Liposolubilidad
Las sustancias liposolubles atraviesan la pla-
centa con más facilidad que las hidrosolubles.
Las liposolubles difunden por la membrana ce-
lular y las hidrosolubles deben filtrarse por los
poros de contenido acuoso que hay entre las
células. En general se ha observado que las sus-
tancias que se absorben bien por vía oral cruzan
la placenta fácilmente, y las que se administran
por vía parenteral atraviesan la placenta lenta-
mente y no alcanzan concentraciones terapéu-
ticas fetales.

b.4) Unión a proteínas plasmáticas
Sólo las sustancias libres no unidas a proteínas
plasmáticas son capaces de cruzar la placenta. La
concentración plasmática de albúmina en la
madre decrece a medida que avanza la gesta-
ción mientras que la concentración de albúmi-
na fetal va aumentando. Por tanto la concen-
tración de fármaco libre también va
aumentando en la madre y tiene más capacidad
de atravesar la placenta. Por otra parte, la afini-
dad de las proteínas fetales es menor que en el
adulto y por tanto en el feto puede haber más
fracción de fármaco libre.
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b.5) Estereoespecificidad
Las formas naturales de los estereoisómeros se
transfieren con más facilidad que el resto.

b.6) Desaminación
Hay enzimas placentarias que pueden modificar
la transferencia de ciertas sustancias mediante
un proceso de desaminación.

c) Perfusión placentaria

La tasa de flujo sanguíneo y umbilical aumenta
progresivamente a medida que avanza la gestación. La
transferencia de los fármacos no ionizados y lipofíli-
cos, está determinada por el flujo uterino. A lo largo
del embarazo el flujo va aumentando para suministrar
al feto nutrientes y oxígeno a medida que va crecien-
do. El incremento del paso de nutrientes incremen-
ta también el paso de fármacos.

d) Factores maternofetales

La cantidad de fármaco circulante determina la
cantidad de fármaco que puede alcanzar el tejido fe-
tal. A finales del primer trimestre es cuando empieza
a cambiar la fisiología materna lo cual afectará a la
disponibilidad del fármaco durante el resto de em-
barazo (Tabla 1).

e) Vías paraplacentales de transferencia 
de fármacos

Algunas veces la administración de fármacos a
la madre no implica que éstos pasen al feto a través de
la placenta. Pueden estar presentes en el líquido am-
niótico. El feto ingiere el líquido y por tanto el fár-
maco se ingiere por vía oral, se metaboliza o no y
por el riñón se vuelve a excretar al líquido amniótico.
Este  mecanismo de recirculación contribuye a que el
fármaco esté en contacto con el feto mucho más
tiempo.

2.1.2. TTeratogenicidad

Se denomina teratógeno cualquier sustancia o tipo
de exposición que interfiere en la diferenciación y el de-
sarrollo del embrión o del feto. Pueden considerarse te-
ratógenos los fármacos, la radiación, algunos agentes
infecciosos o incluso determinadas situaciones patoló-
gicas. Algunos defectos son el resultado de la interac-
ción entre las características genéticas de la madre y los
factores medioambientales.

La exposición al fármaco puede producirse tras la
concepción, pero antes de la confirmación del em-
barazo (exposición involuntaria) o cuando se admi-
nistra el fármaco en un embarazo confirmado (ex-
posición voluntaria). Estos fármacos pueden tratar
patologías agudas o bien crónicas, pero se estima que
son responsables sólo del 3% de todos los defectos
congénitos.

La mayoría de estudios examinan el resultado de la
exposición del fármaco al embrión o al feto tras la ad-
ministración a la madre, pero actualmente existe un
gran interés para determinar en qué medida puede
afectar la administración de fármacos al padre. El trata-
miento farmacológico del padre antes de la concepción
puede afectar a la espermatogénesis y en consecuencia,
a la descendencia.

Dentro del desarrollo embrionario hay unos estadios
que son más susceptibles que otros a los teratógenos.
El paso de embrión a feto se considera que se produce
al final de la semana 8 de embarazo. Durante las pri-
meras 3 semanas de embriogénesis la exposición a un fár-
maco posiblemente no producirá efectos teratógenos
ya que el embrión o bien muere o como las células son
aún totipotenciales, serán capaces de diferenciarse.

El intervalo de tiempo que parece más susceptible
al efecto de los teratógenos es el que abarca desde la se-
mana 3 hasta la 8 postconcepción. En este momento
es cuando se empiezan a diferenciar los órganos y la
presencia de un teratógeno puede conducir a impor-
tantes defectos estructurales. Dentro de este periodo
también es muy importante el momento exacto de la
exposición. No es igual la exposición en la semana 3
que en la semana 8 de gestación.

Por otra parte la exposición prolongada de fármacos
durante el segundo y tercer trimestre de embarazo tam-
bién pueden originar teratogenicidad.

Clasificación de los fármacos por su teratogenicidad(7)

La clasificación de la FDA de los fármacos en el
embarazo es ampliamente conocida. Se distinguen cin-
co categorías (A, B, C, D, X) (Tabla 2). La gran mayoría
de fármacos pertenecen a la categoría C. Las categorías
A y X indican que el fármaco es seguro o está con-
traindicado, respectivamente, durante el embarazo. El
resto de categorías intermedias indican una falta de in-
formación en mayor o menor grado sobre la teratoge-
nicidad del fármaco.

Existen clasificaciones alternativas a la establecida
por la FDA. La clasificación sueca diferencia 4 catego-
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rías (A, B, C, D) (Tabla 3). Esta clasificación se basa en
los casos descritos en la práctica clínica y es más fácil
comprender las diferencias entre una categoría y otra. La
clasificación de la FDA ha sido criticada debido a  la ne-
cesidad de realizar ensayos clínicos para catalogar un
fármaco como no teratógeno.

De todos modos, ninguna clasificación de fárma-
cos es completa. El riesgo de teratogenicidad en cada
embarazo está influenciado por muchas variables (dosis
de fármaco, tiempo de exposición) así como por fac-
tores maternos (historia familiar, patología de base,
atención prenatal).

2.2. Seguridad de fármacos durante 
la lactancia

La leche de mujer es el único alimento necesario pa-
ra los niños hasta los 4-6 meses de edad. La leche huma-
na no es un fluido uniforme sino un producto variable en
su composición, con tres etapas definidas en función del
tiempo transcurrido desde el parto. Estas diferencias
afectan a los componentes celulares así como a las pro-
teínas, grasa, minerales y enzimas. Asimismo, la compo-
sición de la leche también varía a lo largo de la toma, sien-
do más rica en grasas la que se excreta al final(8).
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Categoría
A Los estudios controlados en embarazadas no muestran riesgo para el feto.

B No existe evidencia de riesgo en humanos, aunque hayan podido observarse
en animales.

C Se desconoce el riesgo. No existen estudios en humanos y los resultados de
los estudios en animales no son concluyentes. El beneficio puede justificar el riesgo.

D Existe evidencia de riesgo fetal. Los datos de investigación o los de postmarketing
han mostrado riesgo fetal, pero el beneficio de paciente puede superar el riesgo.

X Contraindicado en el embarazo. Los estudios en animales, humanos,
de investigación o de postmarketing han demostrado un riesgo fetal que supera
el posible beneficio del paciente.

Tabla 2. Clasificación de la FDA de teratogenicidad de fármacos.

Categoría
A Existen datos clínicos fiables que demuestran la no evidencia de alteraciones del pro-

ceso reproductivo en mujeres embarazadas o en edad fértil.

B Fármacos que se han administrado a un reducido número de mujeres durante el em-
barazo o en edad fértil y no han mostrado alteraciones del proceso reproductivo.
Se subdivide en:
B1 En estudios animales no se ha observado un incremento de la toxicidad fetal.
B2 Faltan estudios en animales o son inadecuados, pero no indican un incremento

de la toxicidad fetal.
B3 Existen estudios en animales que muestran un incremento de la toxicidad

fetal.

C El fármaco es sospechoso de producir o ha producido efectos en el feto sin ser direc-
tamente teratogénico.

Tabla 3. Clasificación sueca de teratogenicidad de fármacos.



Se han citado numerosas ventajas de la lactancia
materna, entre las que destacan la mejor unión afectiva
con el hijo, protección de la madre frente a nuevos em-
barazos (variable en función del tiempo transcurrido
desde el parto), disminución del riesgo de cáncer de
mama y es un método de alimentación económico. En
el hijo disminuye el riesgo de obesidad, de diabetes, y
presenta una menor incidencia de procesos alérgicos,
infecciosos y de muerte súbita(8).

La lactancia materna presenta algún inconve-
niente: existe un desconocimiento de la cantidad de
leche ingerida, limita la movilidad de la madre y se
pueden eliminar, a través de la leche, fármacos y tó-
xicos así como algunas bacterias y virus que pueden
causar problemas en el lactante(9). Por otra parte, la
madre debe controlar la ingesta de ciertos alimen-
tos, habitualmente vegetales, como la coliflor, los es-
párragos, la col y los ajos, que alteran las caracterís-
ticas organolépticas de la leche y debe restringir las
bebidas alcohólicas o estimulantes.

Naturalmente, las ventajas de la lactancia superan
las desventajas y por ello es tan importante mante-
nerla durante los primeros meses de vida. En este
periodo, muchas madres pueden necesitar medica-
mentos, especialmente la primera semana postparto,
además de las que deban recibirlos antes y después
del embarazo. Se hace necesario poseer conoci-
mientos básicos de farmacocinética, para decidir en
una determinada situación si se puede continuar
con la lactancia o no. Tan inapropiado es discontinuar
la lactancia cuando no es necesario como continuar
con ella cuando un fármaco se excreta y puede pro-
ducir efectos tóxicos en el neonato(10).

2.2.1. LLa lleche

Composición
La leche es una emulsión compleja de distintos

lípidos en agua con sales minerales, hidratos de car-
bono y proteínas. El fármaco puede estar en la leche
como fracción disuelta, fracción unida a proteínas o
solubilizado en lípidos(8). La leche cambia de com-
posición a largo del tiempo y se diferencia el calos-
tro, la leche de transición y la leche madura.

Agua
La leche está compuesta principalmente por

agua (85%-95%) y esta proporción no está influida
por la ingesta de líquidos en la madre(8).

Proteínas
El contenido proteico en la leche de mujer es de al-

rededor del 0,8%-0,9%, mucho menor que el plasmático.
En el calostro, el contenido en proteínas puede ser más del
doble, debido a un incremento en la permeabilidad ca-
pilar que se produce en las primeras horas postparto. En
los partos prematuros, el contenido proteico de la leche es
superior al que le correspondería en un parto a término.
La malnutrición materna no influye en el contenido pro-
teico(8).

Hidratos de carbono
La lactosa se sintetiza en las células alveolares y es

responsable de la osmolaridad de la leche. Su concentra-
ción tampoco está influida por la malnutrición(8).

Lípidos
Su contenido varía entre el 2%-3,3%. Disminuye

con la malnutrición y varía con la dieta. Los lípidos no se
distribuyen uniformemente en la leche. La primera leche
que succiona el niño es más rica en proteína y lactosa y la
final en lípidos, que puede llegar a contener 2-3 veces
más cantidad(8).

pH
El pH de la leche es ligeramente inferior al del plasma.

Este pH afecta a la excreción de fármacos, actividad de las
enzimas, función leucocitaria y actividad funcional del
tracto digestivo del lactante(8).

Producción y eyección de la leche
La producción de leche y su eyección están contro-

ladas por dos hormonas, la prolactina y la oxitocina y por
el flujo sanguíneo en la mama. Los fármacos que actúan
sobre estas dos hormonas o sobre el flujo sanguíneo ma-
mario estimularán o inhibirán la secreción láctea.

2.2.2. EEl ffármaco(11-113)

El principal mecanismo de transporte de fármacos
desde el plasma a la leche es la difusión pasiva de la forma
libre no ionizada. Este proceso de difusión está influen-
ciado por las características del fármaco.

Solubilidad
El epitelio alveolar es una barrera lipídica muy per-

meable durante los primeros días de lactancia. Los fár-
macos liposolubles atraviesan fácilmente la membrana
del alvéolo y se pueden concentrar en la parte grasa de
la leche.
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Grado de ionización
El grado de ionización viene condicionado por la

constante de ionización (pK), y el pH del medio. Los
fármacos no ionizados en plasma, o sea, de características
básicas, se excretan en la leche en mayores cantidades
que los ionizados, o sea, ácidos. A la leche materna di-
fundirán los fármacos básicos, los ácidos quedarán atra-
pados por su ionización en el plasma.

Tamaño de la molécula
Las sustancias de peso molecular inferior a 200 dal-

tons pasan directamente a través de los canalículos in-
tersticiales.

Farmacocinética del fármaco en la madre 

Vía de administración
Para que el fármaco pueda pasar a la leche es nece-

sario que esté presente en el torrente sanguíneo. La apli-
cación tópica o inhalatoria de fármacos para conseguir
un efecto local, en principio, no representará proble-
mas para el neonato.

Distribución
El fármaco cuando se ha absorbido da lugar a unas

concentraciones plasmáticas máximas y mínimas. La
difusión a la leche ocurrirá en el momento del pico, por
lo que se recomienda dar el pecho justo antes de la do-
sis de fármaco.

El grado de unión a las proteínas plasmáticas de-
terminará la fracción de fármaco libre que se puede ex-
cretar con la leche y será tanto menor cuanto mayor sea
su ligazón proteica.

Metabolismo
Si el fármaco administrado a la madre se metaboli-

za, sus metabolitos pueden ser activos o no y pueden
tener las características fisicoquímicas del fármaco o ser
completamente diferentes.

Excreción
Si el fármaco se elimina rápidamente del torrente sanguíneo

tiene menos probabilidades de difundir a la leche.

Dosis del fármaco administrado
Debe administrarse la dosis mínima terapéutica a

la madre.

Intervalo de dosificación
Los fármacos de semivida más corta son los

que la concentración plasmática fluctúa más y que

se deben administrar con mayor frecuencia. Estas
fluctuaciones permiten aprovechar los valles para
dar el pecho.

2.2.3. EEl nneonato(8,11)

Volumen de leche ingerida
Con la alimentación al pecho, nunca se podrá co-

nocer con exactitud el volumen de leche que ingiere el
lactante; puede oscilar entre 30-150 ml/kg/día depen-
diendo de su edad.

El niño siempre recibirá el fármaco por vía oral.
Éste se podrá absorber o no y aunque no se absorba
puede producir efectos indeseables en el lactante. Es el
caso de los antibióticos de administración exclusiva-
mente parenteral a la madre que pueden alterar la flora
orofaríngea y causar diarreas.

Biodisponibilidad oral del fármaco
El pH gástrico y la actividad enzimática son deter-

minantes en la absorción del fármaco en el neonato. La
permeabilidad gástrica está incrementada, y el tránsito in-
testinal disminuido, por lo que, fármacos que normal-
mente no son absorbidos por vía oral pueden serlo en el
neonato.

Distribución y metabolismo
Existen diferencias notables en la composición

corporal del prematuro (mayor contenido en agua
y mayor proporción de agua extracelular, menor
cantidad de grasa, menor cantidad de proteínas
plasmáticas, etc.) respecto a un neonato a término.
Estas diferencias en la composición orgánica con-
llevan variaciones importantes en la distribución del
fármaco. No existe el peligro de acumulación de
fármaco en el neonato cuando se trata de adminis-
traciones únicas a la madre.

Eliminación renal
La eliminación renal del fármaco es menor en los

prematuros, por lo que el riesgo de acumulación es ma-
yor.

2.2.4. MMétodos ppara eestimar lla eexposición ddel llactante aal
fármaco

La relación leche/plasma (L/P) se define como
la concentración de fármaco en la leche frente a la
concentración simultánea en plasma, cuando se ha
alcanzado el estado de equilibrio. Puesto que la ve-
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locidad de transferencia del fármaco desde el plas-
ma a la leche varía en función de la liposolubilidad y
del peso molecular del fármaco, la curva de con-
centración del fármaco en leche puede experimen-
tar un retraso respecto a la del plasma, tanto mayor
cuantas más dificultades presente la difusión. Por
tanto, se trata de un valor orientativo pero nos indica
si el fármaco se acumula en la leche o no. Una rela-
ción L/P < 1 indica que el fármaco no se acumula
en la leche y una relación L/P > 1 es característica de
los fármacos que se acumulan.

El cálculo aproximado de la dosis que ingiere el ne-
onato se calcula:

C del fco. en leche = C plasmática x L/P

C = concentración
fco = fármaco

Dosis que recibe el lactante = C del fco. en leche x V ingerido

V = volumen de leche; se debe estimar en función de la
edad del lactante

La dosis que recibe el lactante se compara con las do-
sis terapéuticas del fármaco para juzgar el efecto far-
macológico que puede esperarse.

2.2.5. FFactores aa cconsiderar een lla eelección ddel ttratamiento
en uuna mmadre llactante

Duración del tratamiento
Los fármacos que se administran en dosis únicas,

raramente obligan a la supresión de la lactancia, en
cambio fármacos considerados seguros, si se admi-
nistran crónicamente y a altas dosis, pueden produ-
cir efectos secundarios en el lactante.

Edad del lactante
Los prematuros son especialmente susceptibles

debido a la inmadurez de sus sistemas de metabo-
lismo y eliminación y mayor permeabilidad de las
membranas.

Cantidad de leche ingerida
Los recién nacidos y lactantes hasta 3 meses se

nutren exclusivamente de leche por lo que en pro-
porción pueden recibir más cantidad de fármaco
que los lactantes mayores con una dieta más variada.

Experiencia del fármaco en el lactante
Se puede conseguir más información sobre los fár-

macos más antiguos. De los recién comercializados es
muy probable que se desconozcan los efectos en el ni-
ño y el cociente L/P.

Absorción por el lactante
El niño siempre recibirá el fármaco por vía

oral. Aquéllos que deban administrarse a la madre
por vía parenteral debido a que por vía oral no se
absorben, tampoco se absorberán en el niño, en
cantidades importantes, a pesar de su mayor per-
meabilidad gástrica, pH gástrico más elevado y me-
nor motilidad gástrica.

2.2.6. RRecomendaciones ppara 
minimizar lla eexposición ddel llactante 
al ffármaco

1) Utilizar las especialidades que contengan un solo
principio activo. Evitar las asociaciones especial-
mente las combinaciones de analgésicos, antihista-
mínicos y simpaticomiméticos.

2) Dentro de un mismo grupo de fármacos utilizar
aquéllos con más experiencia, es decir, los más anti-
guos.

3) Dentro de un mismo grupo de fármacos utilizar los
que se excreten sin metabolizar. En muchos casos se
desconoce si los metabolitos poseen actividad far-
macológica y por tanto si pueden tener un efecto en
el lactante.

4) Dentro de un mismo grupo de fármacos utilizar los
de vida media más corta. En el caso de fármacos de
larga vida media, que se administran una sola vez al día,
administrarlos si es posible, antes del sueño largo del
niño.

5) Prescribir el fármaco por vía tópica siempre que no sea
necesario una acción sistémica.

6) En general, administrar el medicamento inmediata-
mente después de dar el pecho.

7) En el caso de discontinuación temporal de la lactan-
cia debido a la administración de un fármaco (con-
trastes iodados, anestésicos, etc.), se recomienda es-
perar entre 2 y 5 vidas medias del fármaco para
reiniciar la lactancia, dependiendo de las característi-
cas del fármaco.
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PATOLOGÍA OBSTÉTRICA

3.1. Estados patológicos inducidos 
por el embarazo

3.1.1. EEmbarazo eectópico(14-116)

Se define como todo embarazo que tiene lugar fue-
ra de la cavidad uterina. También se denomina embarazo
tubular.

El embarazo ectópico tiene lugar más frecuente-
mente en las trompas de Falopio, pero en raras ocasio-
nes, puede ser también a nivel de ovarios, cérvix o ab-
domen. Debido a que las trompas de Falopio no son
lo suficientemente grandes para albergar al embrión en
crecimiento, el embarazo no puede continuar normal-
mente. Si el problema es identificado al inicio, el em-
brión se elimina pero en otras ocasiones el embarazo
sigue su curso y se produce ruptura de la trompa de Fa-
lopio. En estos casos se produce una hemorragia grave
considerándose una situación de emergencia.

Los factores de riesgo más importantes son la en-
fermedad pélvica inflamatoria, endometriosis, utiliza-
ción de dispositivos intrauterinos y uso de fármacos es-
timulantes de la ovulación.

Los síntomas del embarazo ectópico son dolor
punzante en el abdomen o la pelvis, que puede  ser in-
termitente o constante, sangrado uterino anormal
aproximadamente 1-2 semanas después de la primera fal-
ta del periodo menstrual, sensibilidad anormal al tacto o
presión a nivel abdominal, vértigos y síncopes.

Si la paciente presenta síntomas que hacen sospechar
de la posibilidad de un embarazo ectópico se realizarán
las siguientes pruebas:

1) Test de embarazo, si éste no había sido todavía con-
firmado. El test en orina debe dar resultado negati-
vo.

2) Concentraciones en sangre de hCG. Durante un
embarazo normal, los niveles se multiplican por dos
cada dos días durante las 10 primeras semanas. En el
caso de embarazo ectópico los niveles de esta hor-
mona aumentan, pero de forma menos significativa.
Esta diferencia permite distinguir los dos tipos de
embarazo. Un incremento menor del 66% durante
dos días es predictivo de embarazo ectópico.

3) Niveles de progesterona. Durante el embarazo los
niveles de esta hormona aumentan, siendo menos
significativo este aumento en el caso del embarazo ec-
tópico.

4) Ultrasonidos.
5) Aspiración de líquido rectouterino por punción va-

ginal. La presencia de sangre puede indicar rotura de
la trompa de Falopio.

El tratamiento del embarazo ectópico dependerá
del tamaño del embrión y de si existe rotura de las
trompas de Falopio. En todos los casos, el embarazo
debe interrumpirse.

Si el embrión tiene tamaño menor de 2 cm y los ni-
veles de hCG son menores de 1000mlU/ml se utiliza-
rá el metotrexato. Una alternativa, es la eliminación del
embrión mediante la realización de una salpingostomía.
La tercera opción es realizar una laparoscopia.

Si existe rotura de la trompa, se realizará una lapa-
roscopia de emergencia para eliminar el embrión y nor-
malmente también se extirpará la trompa.

En ambos casos, los niveles de hCG se monitori-
zarán para asegurar que todo el tejido ha sido eliminado.

3.1.2. EEnfermedad ttrofoblástica(17-118)

Se define enfermedad trofoblástica a la persisten-
cia de tejido corial tras la eliminación de un embarazo.

El término NGT (neoplasia gestacional trofoblás-
tica) designa aquellas enfermedades trofoblásticas con ca-
pacidad de progresar, invadir y emitir metástasis si se
dejan a su libre evolución. Nos centraremos en estas úl-
timas por tener consecuencias más graves. Habitual-
mente las NGTs se presentan tras una mola hidatiforme,
pero pueden ocurrir tras un embarazo a término, em-
barazo ectópico, y en abortos espontáneos.

Las NGTs suelen clasificarse histológicamente en
mola invasora o corioadenoama destruens, coriocarci-
noma y pseudotumor trofoblástico que comparten su
origen en la placenta fetal:

– Mola invasora o corioadenoma destruens: se origina a
partir de una mola hidatiforme que invade el endo-
metrio por extensión directa o a través de canales ve-
nosos. Además, tiende a invadir los vasos uterinos,
por lo que en ocasiones disemina a distancia.

– Coriocarcinoma: es un tumor maligno del epitelio
trofoblástico que se distingue por la presencia de co-
lumnas de células trofoblásticas, frecuentemente se-
paradas por lagos de sangre coagulada, que invaden el
tejido miometrial y los vasos sanguíneos. Es caracte-
rística la existencia de hemorragia y necrosis.
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– Pseudotumor trofoblástico: es un tumor extremada-
mente raro que se origina en el lugar de implantación
de la placenta y que recuerda a una forma exagerada de
endometritis sincitial. Las células trofoblásticas infiltran
el miometrio y existe invasión vascular.

Estas neoplasias secretan la hCG, cuyos niveles
permiten controlar la evolución de la enfermedad
y además, una de las principales razones del éxito en
el tratamiento de las NGTs, ha sido la disponibili-
dad de la subunidad B de esta hormona que cum-
ple prácticamente todos los requisitos del marcador
tumoral ideal: especificidad, sensibilidad y utilidad
clínica.

La Federación Internacional de Ginecología y Obs-
tetricia (FIGO) adoptó en 1982 un sistema de estadifi-
cación clínica basado en criterios anatómicos:

Estadio I: Confinada al cuerpo uterino.
Estadio II: Metástasis a pelvis y vagina.
Estadio III: Metástasis pulmonares.
Estadio IV: Metástasis en otras localizaciones.

Además de la estadificación anatómica de la FIGO,
es útil emplear un sistema clínico de clasificación basa-
do en grupos pronóstico que permitan seleccionar de
forma individualizada la quimioterapia:

I  NGT no metastásica
II  NGT metastásica: se clasifica a su vez en un

subgrupo de alto riesgo y en otro de bajo riesgo
según la duración de la enfermedad, presencia o
ausencia de metástasis cerebrales y hepáticas, tí-
tulo de hCG y aparición tras un embarazo a  tér-
mino.

En general, los pacientes de estadio I de la FIGO son
de bajo riesgo, y las pacientes en estadio IV son de alto
riesgo. Por tanto, la distinción entre alto y bajo riesgo
es útil sobre todo en los estadios II y III.

Las pacientes con NGT maligna deben de ser co-
rrectamente evaluadas antes de iniciar el tratamiento. A
todas las pacientes se les debe efectuar, además de una
historia clínica y una exploración física completa, las si-
guientes pruebas: determinación de hCG, pruebas de
función hepática, renal y de tiroides, hemograma com-
pleto, radiografía de tórax y tomografía computerizada
(TAC) torácica si la radiografía simple es normal, TC
abdominopélvica y TC o resonancia magnética (RM)
craneal.

Tratamiento: dependiendo de la extensión y la
concentración de hCG en suero, las pacientes son
tratadas mediante evaluación de su embarazo o qui-
mioterapia. En las pacientes que presentan un buen
pronóstico, habitualmente se utiliza un agente único
como metotrexato o actinomicina D, mientras que
las pacientes con riesgo elevado se suelen tratar con
quimioterapia de combinación que comprende me-
totrexato, actinomicina D y ciclofosfamida. También
se han utilizado con resultados excelentes programas
más intensos con vinblastina, bleomicina y cis-platino.
Es posible aumentar la intensidad de dosis de los
protocolos de poliquimioterapia con la adición de
factores de crecimiento hematopoyéticos o con so-
porte de médula ósea, con el objetivo de reducir la
proporción de pacientes de mal pronóstico que des-
arrollan resistencia a la quimioterapia.

El tratamiento debe continuarse hasta que los ni-
veles de hCG vuelvan a la normalidad.

3.1.3. NNáuseas yy vvómitos. 
Hiperemesis ggravidarum(19-221)

Las náuseas, vómitos e hiperemesis gravidarum se
diferencian sólo por el grado de intensidad de sus formas
evolutivas, pero no en cuanto a su etiología. Las formas
ligeras cursan con un cambio en la sensibilidad gustati-
va, disminución de apetito y estado nauseoso más o
menos acentuado muy frecuente durante los primeros
meses de embarazo.

En el caso de emesis gravídica ligera aumentan las
náuseas y con frecuencia las pacientes presentan vómi-
tos matutinos, sobre todo en ayunas.

La hiperemesis gravídica se caracteriza por un cua-
dro de vómitos persistentes, frecuentes y severos. Afec-
ta a 1 de cada 300 mujeres. Secundariamente aparecen
signos de intensa deshidratación, acidosis, desequilibrio
electrolítico y profundo estado de desnutrición como
consecuencia del número elevado de vómitos. Son fre-
cuentes las avitaminosis, sobre todo déficit de vitamina
B1, que da lugar a neuralgias y polineuritis asociadas.

Los signos analíticos permiten establecer un diag-
nóstico diferencial de la hiperemesis. Encontramos una
hipocloremia con hiponatremia e hiperpotasemia; dis-
minución de la reserva alcalina e hipercetonemia y au-
mento de la hemoconcentración e hipovolemia.

La causa de la hiperemesis gravidarum es descono-
cida pero parece estar relacionada con niveles elevados
de estrógenos y de la hCG.
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Antes de iniciar el tratamiento el médico debe ase-
gurarse que los vómitos no estén relacionados con
otras patologías que incluyen embarazo molar, gastro-
enteritis, úlcera péptica, etc.

El tratamiento va encaminado a: 1) restaurar el
equilibrio hidromineral alterado, 2) eliminar la deshi-
dratación existente, 3) aportar nutrientes.

Los fármacos más utilizados para los vómitos en el
embarazo incluyen fenotiazinas (proclorperacina, y
prometacina), agentes antihistamínicos-anticolinérgicos
(dimenhidrinato, difenhidramina, meclizina y escopo-
lamina), metoclopramida y piridoxina aunque debe de ser
siempre utilizados bajo la supervisión de un médico.

3.1.4. DDiabetes(22,23)

Es una patología caracterizada por la incapacidad
del organismo para regular los niveles de glucosa en
sangre. En condiciones normales, estos niveles se man-
tienen casi constantes.

La insulina es una hormona producida en el pán-
creas y que ayuda a mantener estos niveles constantes fa-
cilitando la entrada de la glucosa en las células. Existen
personas que no sintetizan niveles adecuados de esta
hormona o bien la hormona no posee la capacidad
adecuada para realizar sus funciones, por lo que es in-
capaz de regular los niveles de glucosa. Estas personas
requerirán una mayor monitorización durante el emba-
razo.

El embarazo en diabéticas se asocia a una mayor
mortalidad perinatal (3 a 5% frente a 1 a 2% en mujeres
no diabéticas) y a una mayor incidencia de anomalías
congénitas (6 a 12% frente a 2 a 3% en no diabéticas). El
control de la glucosa, sobre todo durante la organogé-
nesis, reduce la incidencia de anomalías congénitas. De-
be remarcarse la importancia del control de la glucosa en
el domicilio y la necesidad de ajustar la dosis de insulina
para mantener una glucemia en ayunas en valores nor-
males y postprandial no mayor de 140 mg/dl. La he-
moglobina glicosilada debe también controlarse du-
rante el embarazo. Debe hacerse una evaluación
ecográfica del feto durante el segundo trimestre, y deben
evaluarse las cifras de alfafetoproteína en la semana 20
para detectar defectos del tubo neural.

Diabetes gestacional
Es aquel tipo de diabetes que se desarrolla durante

el embarazo. Ocurre cuando la secreción de insulina no
es suficiente para cubrir las demandas aumentadas de

insulina en el embarazo. La prevalencia global de dia-
betes gestacional está entre 1-3%. Una razón impor-
tante para reconocer la enfermedad precozmente es
que induce una secreción fetal excesiva de insulina, que
puede producir macrosomía fetal y aumentar el riesgo de
traumatismo en el parto y la necesidad de practicar una
cesárea.

Los factores de riesgo son antecedentes familiares de
diabetes, obesidad y edad superior a 30 años.

Generalmente, la diabetes gestacional no pre-
senta síntomas característicos por lo que no existen
criterios universalmente aceptados para su diagnós-
tico. La 1990 Workshop-Conference on Gestacional
Diabetes recomendó realizar pruebas de diagnóstico
selectivo en mujeres embarazadas con valores de
glucemia en ayunas normales entre las 24 y 28 se-
manas de gestación, utilizando una carga oral de glu-
cosa de 50 g. Si los valores de glucosa al cabo de una
hora superan los 140 mg/dl se realiza una prueba de
glucosa oral con 100 g tras un ayuno de una noche. La
diabetes gestacional se define con la presencia de
dos valores cualquiera de los siguientes: 1 h>190
mg/dl, 2 h > 165 mg/dl, y 3 h > 145 mg/dl. Por el
contrario, el American College of Obstetricians and
Gynecologists recomienda las pruebas de diagnós-
tico selectivo sólo en mujeres de alto riesgo, general-
mente mujeres mayores de 30 años; mujeres con an-
tecedentes de macrosomía, fetos malformados o
fetos nacidos muertos; y mujeres con obesidad, hi-
pertensión o glucosuria.

La diabetes gestacional se trata con dieta; si la glucosa
en ayunas permanece elevada, debe iniciarse tratamien-
to con insulina: tras el parto, la tolerancia a los hidratos
de carbono suele volver a la normalidad, aunque el
30% o más de las mujeres con diabetes gestacional des-
arrollan diabetes mellitus en los 5 años siguientes al em-
barazo.

3.1.5. EEclampsia yy ootros eestados 
hipertensivos(24)

La preeclampsia es una enfermedad de la fase
tardía del embarazo en la que la hipertensión se
asocia a alteración hepática, neurológica, hemato-
lógica o renal. El desarrollo rápido de edema, sobre to-
do en la cara y las manos, junto a un aumento de la pre-
sión arterial, indican habitualmente el inicio de la
enfermedad. Puede haber ictericia y una función he-
pática anormal. La hiperreflexia, las alteraciones vi-
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suales y la cefalea son síntomas de afectación neu-
rológica, y las convulsiones indican la presencia de
eclampsia. Las manifestaciones hematológicas son
la trombocitopenia con una lactato deshidrogenasa
elevada y la anemia hemolítica microangiopática.
En la preeclampsia fulminante, la coagulación in-
travascular diseminada puede dar lugar a una re-
ducción del plasminógeno plasmático y a un au-
mento de los productos de degradación del
fibrinógeno circulantes. La proteinuria indica afec-
tación renal y dado que el filtrado glomerular (FG)
aumenta casi un 50% en una gestación normal, una
reducción del FG anuncia el inicio de preeclamp-
sia, incluso con valores normales de nitrógeno urei-
co en sangre y creatinina sérica. Se reduce el acla-
ramiento de uratos por lo que la hiperuricemia
suele preceder al aumento de creatinina sérica y del
nitrógeno ureico (BUN).

En las biopsias renales se ven depósitos de fibrina en
los glomérulos, con el característico edema de las célu-
las endoteliales glomerulares; en el hígado puede haber
necrosis periférica con depósitos de fibrina en los sinu-
soides.

Una alteración de la integridad endotelial puede ser
la causa de los amplios depósitos de fibrina. La síntesis
aumentada de dos prostaglandinas vasodilatadoras,
PGE2 y PGI2, puede explicar la vasodilatación y la re-
sistencia a la angiotensina II en el embarazo normal. En
la preeclampsia, se reduce la síntesis de PGI2, y aumen-
ta la sensibilidad a la angiotensina II, y puede perderse el
equilibrio que normalmente existe entre los efectos
agregante plaquetario y vasoconstrictor del tromboxa-
no A2 y los efectos opuestos antiagregantes y vasodila-
tadores de la PGI2, contribuyendo a la hipertensión y a
la agregación plaquetaria. La probabilidad de desarrollar
preeclampsia  en las mujeres con riesgo puede reducir-
se administrando a lo largo del embarazo dosis bajas de
aspirina.

Tratamiento: una vez que se diagnostica la pree-
clampsia, está indicada la hospitalización, dado que la
enfermedad puede progresar rápidamente a la eclamp-
sia, caracterizada por las convulsiones. El tratamiento
definitivo de la preeclampsia y de la eclampsia es el par-
to, que debe hacerse lo antes posible si el tamaño y ma-
durez del feto son adecuados. Si el feto es inmaduro es-
tán indicados el reposo en cama, la restricción de la
ingesta de sodio a menos de 2g/día y el tratamiento an-
tihipertensivo. Son útiles los betabloqueantes, los anta-
gonistas del calcio, la hidralacina  y los antagonistas sim-

páticos centrales. Los inhibidores de la enzima conver-
tidora de la angiotensina (ECA) se contraindican en el
embarazo dado que aumentan el riesgo de aborto.

Si se necesita una reducción inmediata de la presión
arterial, son útiles la hidralacina, alfametildopa, y labetalol
por vía intravenosa.

Hipertensión esencial crónica
Como las mujeres normales, las mujeres con hiper-

tensión esencial crónica experimentan una reducción
de las resistencias periféricas durante el embarazo. De he-
cho, puede obtenerse una presión arterial "normal"
desde el primer momento del embarazo. Las mujeres
con hipertensión crónica tienen un riesgo mayor de
preeclampsia. Es importante vigilar cuidadosamente la
proteinuria, y la creatinina y ácido úrico séricos para de-
tectar el inicio de esta complicación. No hay pruebas
de que el embarazo tenga un efecto adverso sobre la
evolución de la hipertensión esencial crónica. De este
modo, en las mujeres con hipertensión esencial, debe
continuarse el tratamiento antihipertensivo a lo largo
de todo el embarazo. La alfametildopa se ha utilizado
mucho en el embarazo, y los hijos de madres que han to-
mado este fármaco a lo largo de todo el embarazo se
han desarrollado con normalidad.

Hipertensión gestacional
Es la hipertensión que se desarrolla tardíamente en

el embarazo (sin signos de preeclampsia) y desaparece
tras el parto. Habitualmente, las mujeres que desarro-
llan esta enfermedad son obesas o bien tienen un historial
familiar de hipertensión. Debe prestarse atención a la
detección de aumentos de proteínas en orina y ácido
úrico, creatinina o BUN en suero, dado que éstos per-
manecen normales en la hipertensión gestacional y se ele-
van en la preeclampsia. Los betabloqueantes o alfame-
tildopa suelen ser eficaces en la reducción de la presión
arterial.

3.1.6. AAmenaza dde pparto pprematuro(25)

Decir que un parto es prematuro implica aceptar
que la gestación se ha interrumpido antes de que el fe-
to haya alcanzado suficiente madurez para adaptarse a la
vida extrauterina, necesitando de cuidados especiales
para sobrevivir. Esto no es siempre fácil de determinar,
ya que la madurez no consiste en alcanzar un desarrollo
somático determinado, sino una determinada capaci-
dad funcional de los órganos fetales.
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Los factores capaces de acortar la duración del em-
barazo, motivando partos pretérmino son:

1) Factores ovulares: el embarazo es más corto cuando
existe una patología ovular, como las toxemias gra-
vídicas, en el polihidramnios, la placenta previa, la
abruptio placentae, el embarazo gemelar, los fetos
malformados y los casos de muerte fetal intraútero.

2) Factores maternos:

a) Uterinos: malformaciones congénitas, incompe-
tencia cervical, útero irritable y tumores.

b) Generales: endocrinopatías, infecciones, intoxica-
ciones.

c) Constitucional.

3) Factores ambientales: socioeconómicos.
Cuando existe amenaza de parto prematuro, la me-
tódica a seguir dependerá de cada caso, no siendo
correcto instaurar un tratamiento encaminado a pro-
longar el embarazo cuanto podamos, ya que esto
puede ser grave error cuando existe insuficiencia pla-
centaria. Se deberá trasladar a la paciente a un cen-
tro hospitalario para realizar el diagnóstico.
Diagnóstico de la madurez fetal mediante ecografía
y amniocentesis:
a) Si el feto es immaduro y el embarazo se puede

prolongar, el tratamiento irá encaminado a pro-
ducir relajación de la fibra uterina mediante la uti-
lización de betaadrenérgicos más reposo en cama.
Los resultados suelen ser buenos, prolongándose
el embarazo de 1-2 semanas como mínimo, tiem-
po vital para el feto.

b) Si el feto es inmaduro y el parto ha comenzado
clínicamente, la complicación más frecuente será el
síndrome de distrés respiratorio neonatal, debido
a inmadurez de la corteza adrenal con baja pro-
ducción de cortisol. El tratamiento utilizado son los
surfactantes pulmonares.

3.2. Otras enfermedades y embarazo

3.2.1. EEnfermedad ppulmonar(26-228)

El asma es una de las principales patologías pul-
monares que deben tratarse con agonistas beta 2 (sal-
butamol o terbutalina cada 4-6 horas por vía inhalatoria)
durante el embarazo. Estos agentes facilitan la relaja-
ción del músculo liso, el aclaramiento mucociliar y dis-
minuyen la liberación de sustancias mediadoras. En

aquellas pacientes que persisten los síntomas se debe
administrar cromoglicato teniendo en cuenta que son
necesarios varios días para conseguir niveles terapéuticos.
También se puede administrar prednisona oral 40 mg
una vez al día siguiendo con corticoides por vía inhala-
toria.

La neumonía puede estar causada por Strepto-
coccus pneumoniae, Haemophilus influenzae,
Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae y Le-
gionella pneumophila. Según el microorganismo
sospechoso debe elegirse el tratamiento antibiótico. La
neumonía por Micoplasma pneumoniae debe tratar-
se con eritromicina.

3.2.2. EEnfermedad ccardiovascular(26-228)

Las pacientes cardiópatas se clasifican por su gra-
do de funcionalidad según la New York Heart Asso-
ciation. Las de clase I y II no presentan limitaciones en
su actividad y pueden llevar bien su embarazo. Las de cla-
se III y IV presentan una limitada capacidad física, por
lo que es desaconsejable el embarazo hasta que no ha-
yan pasado a la clase I o II a través de tratamiento far-
macológico o quirúrgico.

Los objetivos del tratamiento de las pacientes car-
diópatas embarazadas va encaminado a:

– Evitar una ganancia de peso excesiva y el edema. Pa-
ra ello se debe restringir la ingesta de sal en la dieta.

– Evitar el ejercicio físico extenuante y la hipoxia tisular,
especialmente de la circulación uteroplacental.

– Evitar la anemia. Con la anemia, la capacidad de
transporte de oxígeno por la sangre desciende; ello se
debe compensar con un incremento de la actividad
cardiaca.

Durante el parto, la sedación y la analgesia epidural
se debe establecer bien pronto para evitar un incre-
mento del gasto cardiaco. En el caso de endocarditis
bacteriana subaguda, es necesaria la profilaxis antibióti-
ca con ampicilina y gentamicina, iniciándola en el mo-
mento del parto y manteniéndola durante 48 horas
postparto.

3.2.3. EEnfermedad ttiroidea(26-229)

Hipertiroidismo
La situación más habitual es que el hipertiroidis-

mo exista antes del embarazo, pero puede iniciarse
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durante el mismo. La enfermedad de Graves tiene ca-
rácter autoinmune y se caracteriza por la presencia de
autoanticuerpos que estimulan la producción de tiroxina
(T3) y triyodotironina (T4). Es importante tratar esta en-
fermedad durante el embarazo para prevenir la morbi-
mortalidad materno-fetal. El fármaco de elección es el
propiltiouracilo aunque atraviesa la barrera placentaria. La
dosis oral inicial es de 100-150 mg/8 horas pero puede
incrementarse hasta 250-300 mg/8 horas. El metima-
zol no sería de elección debido a su mayor potencia, se-
mivida y capacidad para atravesar la placenta y por tanto
mayor capacidad de inducir hipotiroidismo fetal.

Hipotiroidismo
Es una situación realmente infrecuente ya que las

mujeres hipotiroideas normalmente no ovulan y son in-
fértiles, pero en el caso de embarazo el riesgo de com-
plicaciones maternas y fetales está aumentado. El trata-
miento durante el embarazo consiste en la
administración oral de tiroxina que debe iniciarse tan
pronto como sea posible para normalizar la función ti-
roidea materna.

Es posible que las dosis de tiroxina sean superiores
a las que se administran en no gestantes, por la capacidad
metabólica de la placenta.

3.2.4. GGonorrea(26-228, 330)

El tratamiento de la gonorrea asintomática en una
gestante consiste en la administración única de 250 mg de
ceftriaxona por vía intramuscular. Las pacientes deben re-
cibir tratamiento para la infección por clamidia si no se ha
realizado un cultivo y se desconoce si están infectadas. Se
administra eritromicina 500 mg cuatro veces al día durante
7 días. En caso de alergia a betalactámicos se adminis-
tra espectinomicina 2 g por vía intramuscular y eritro-
micina.

3.2.5. SSífilis(26-228, 330)

El tratamiento durante la incubación de la sífilis y en
sífilis de menos de 1 año de duración consiste en peni-
cilina G benzatina 2,4 MUI. Si la sífilis es de más de 1
año de duración se administra esta pauta semanal du-
rante 3 semanas seguidas.

3.2.6. CClamidiasis(26-228, 330)

El tratamiento es la eritromicina. La pareja debe tra-
tarse con tetraciclina o doxiciclina.

3.2.7. VVaginitis(26-228, 330)

Las infecciones vaginales más comunes son las cau-
sadas por Tricomonas vaginalis, Candida albicans y
Gadnerella vaginalis

T. vaginalis es la causante de una enfermedad de
transmisión sexual que debe tratarse con metronidazol
(500 mg dos veces al día durante 7 días o 2 g en dosis úni-
ca). En el primer trimestre de embarazo se sustituye por
aplicaciones locales por la noche de povidona yodada du-
rante una semana.

El tratamiento de elección para las infecciones por
C. albicans es la nistatina administrada por vía oral o va-
ginal.

G. vaginalis

El gel de metronidazol puede constituir la alternativa
para la administración durante el embarazo (dos veces al
día durante 5 días o la clindamicina por vía intravaginal
en forma de crema.

3.2.8. TToxoplasmosis(26-228, 330)

La toxoplasmosis es una enfermedad benigna en
general, pero la primoinfección durante la gestación
puede producir defectos congénitos dependiendo del
momento de la infestación.

Ante una sospecha de infección materna se inicia
el tratamiento con espiramicina para reducir la posibili-
dad de infección fetal. Si existe infección fetal se inicia el
tratamiento con pirimetamina (25 mg/día, nunca en el
primer trimestre de embarazo por los problemas de te-
ratogenicidad) y sulfadiacina (4g/día) en ciclos de tres
semanas alternando con espiramicina. Junto a la espi-
ramicina se administra ácido fólico.

3.2.9. DDrogodependencia(26)

Tabaco
La nicotina inhalada durante el embarazo aumenta

la frecuencia de aborto espontáneo, bajo peso al nacer,
prematuridad y se ha relacionado con el síndrome de
muerte súbita del lactante. Esta sustancia atraviesa la
placenta libremente y llega a plasma fetal en una con-
centración que es el 15% de la materna. Tiene propie-
dades vasoconstrictoras que en último caso disminuye
la oxigenación fetal.
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Alcohol
Los efectos del alcohol sobre el feto se traducen en

un síndrome caracterizado por un crecimiento físico y un
desarrollo neurológico anormal.

Marihuana
El tetrahidrocannabinol es la principal sustancia ac-

tiva contenida en la marihuana. Es altamente lipofílica y
atraviesa la placenta de manera que las concentraciones
plasmáticas fetal y materna son iguales. La marihuana
durante el embarazo se ha asociado a retraso del creci-
miento intrauterino, alteraciones neurológicas y a pre-
maturidad aunque no a anormalidades congénitas ma-
yores.

Cocaína
Las complicaciones durante el embarazo incluyen

abruptio placentae, aborto espontáneo, retraso del cre-
cimiento intrauterino, bajo peso al nacer y prematuri-
dad. Las anomalías congénitas descritas son atresia in-
testinal, del sistema nervioso central debidas a
alteraciones vasculares.

Narcóticos
La heroína y la metadona son los principales nar-

cóticos usados durante el embarazo; no se han asociado
a un incremento de las anormalidades congénitas, pero
sí causa una gran morbilidad. Los efectos farmacológi-
cos de los narcóticos, si se administran de forma conti-
nuada, se centran en crear una dependencia física tanto
de la madre como del feto. Debido a las graves conse-
cuencias para el feto, es desaconsejable iniciar una pau-
ta de deshabituación durante el embarazo.

3.2.10. EEpilepsia(26-228, 331)

Las pacientes epilépticas que padecen con frecuen-
cia convulsiones tienen mayor probabilidad de sufrir
nuevas convulsiones durante el embarazo. Si no han
presentado convulsiones durante el año anterior a la
concepción, probablemente el riesgo de convulsiones es
menor.

El principal riesgo del tratamiento de la epilepsia es
la polimedicación que se asocia a un mayor riesgo de
malformaciones que cuando se utiliza un solo fárma-
co. De todos modos, debe tenerse en cuenta que las
convulsiones por sí solas tienen un riesgo potencial de
teratogenicidad (se produce una bradicardia fetal, hi-
poxia materna y fetal, acidosis y en algún caso trauma que

puede afectar a la integridad de la placenta).
Los defectos del tubo neural descritos con mayor

frecuencia para las pacientes epilépticas tratadas farma-
cológicamente se explican porque los fármacos anti-
convulsivantes (fenitoína, carbamazepina y fenobarbital)
inducen el metabolismo hepático y disminuyen las con-
centraciones plasmáticas de folato; además, algunos de
estos fármacos disminuyen la absorción del mismo.
Debido a este riesgo, en la actualidad se recomienda su-
plementar la dieta de las pacientes epilépticas embara-
zadas con 2-4 mg de folato al día. Por otra parte, el me-
tabolismo hepático disminuye la concentración de
vitamina K en el feto, lo cual se ha asociado a una dis-
minución de la síntesis de factores de la coagulación co-
mo II, VII, IX y X. Por esto es necesario administrar
vitamina K al neonato durante las primeras 24 horas de
vida evitando la hemorragia intracraneal inducida por
los anticonvulsivantes.

3.2.11. IInfección uurinaria(26-228, 330)

Durante el embarazo se producen una serie de
cambios que predisponen a una infección urinaria.
Existe una dilatación de los uréteres y de la pelvis renal,
que pueden retener volúmenes importantes de orina y
contribuir a una colonización bacteriana. Tras el parto los
uréteres rápidamente vuelven a su normalidad. Por
otro lado la concentración de progesterona va aumen-
tando a lo largo del embarazo y produce una relajación
de la musculatura lisa que contribuye no sólo a la dila-
tación del tracto urinario sino también a una disminución
del peristaltismo.

Bacteriuria asintomática
Se define como la colonización persistente en el

tracto urinario en ausencia de sintomatología y puede
ser causa de complicaciones maternas y fetales como:
pielonefritis, parto pretérmino o nacimiento de un ne-
onato de bajo peso.

La bacteriurias asintomáticas deben tratarse con an-
tibióticos. Los de elección son amoxicilina, nitrofuran-
toína, cefalexina, amoxicilina-ácido clavulánico, sulfiso-
xazol o cotrimoxazol, éstos dos últimos contrain
dicados en el último trimestre de embarazo y el trime-
toprim en el primer trimestre por su teratogenicidad.
La duración del tratamiento todavía no está consen-
suada. Se han utilizado desde dosis únicas a regímenes
de 3-7 días. Las dosis únicas no han mostrado ser tan efi-
caces como en la población general, probablemente de-
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bido al mayor aclaramiento por parte del tracto urinario
durante el embarazo.

Si la bacteriuria es persistente o recurrente se puede
aconsejar la administración del antibiótico a bajas do-
sis durante todo el embarazo para reducir la colonización
bacteriana.

Cistitis aguda
La sintomatología de la cistitis aguda en una mujer

embarazada puede diferir algo de la no embarazada. El
tratamiento antibiótico es el mismo que el de la bacte-
riuria asintomática, pero la duración del tratamiento de-
be prolongarse durante al menos 5-7 días.

Pielonefritis
La sintomatología y el diagnóstico es el mismo que

en la población general. Debido a las complicaciones
materno-fetales asociadas a la pielonefritis, el trata-
miento antibiótico debe administrarse por vía parente-
ral. El antibiótico seleccionado debe ser seguro para el fe-
to y adecuado para erradicar el microorganismo aislado.
Siempre teniendo en cuenta el patrón de resistencias,
los antibióticos recomendados son: ampicilina, cefazo-
lina, ceftriaxona o piperacilina. La asociación ampicilina-
gentamicina se emplea con mucha frecuencia y estaría in-
dicado en caso de infección por enterococo. La
gentamicina sería de elección en infecciones por E co-
li, Klebsiella o Proteus  resistentes a cefazolina.

La duración del tratamiento parenteral debe pro-
longarse hasta 48-72 horas tras la desaparición de la fie-
bre y después continuar por vía oral entre 7-14 días
más.

3.2.12. AAnemia(26-228)

A partir del segundo trimestre de embarazo, se
puede detectar anemia en la gestante debido al aumen-
to del volumen plasmático, y por tanto dilución de la
concentración de glóbulos rojos. El efecto de la anemia
sobre el embarazo es variable. El deterioro materno no
se observa hasta que la concentración de hemoglobina
desciende a 4-6 g/dl; concentraciones �8g/dl se rela-
cionan con pérdidas sanguíneas en el parto más abun-
dantes, recuperación más lenta y mayor estancia hospi-
talaria. La concentración de hemoglobina entre 10-11
g/dl pueden conducir a un retraso del crecimiento in-
trauterino.

El déficit de hierro es la causa de casi el 75% de las
anemias diagnosticadas en el embarazo. Las necesidades

diarias de hierro para una gestante son superiores al
aporte de la dieta, por lo que se debe administrar hie-
rro durante este periodo (60 mg de hierro elemental
tres veces al día).

El déficit de folatos es la causa del 20-22% de las
anemias en el embarazo. Si la dieta es la adecuada, las
necesidades de folatos están cubiertas. Para prevenir los
defectos en el cierre del tubo neural se recomienda la
administración profiláctica de ácido fólico, especial-
mente en aquellas mujeres que anteriormente ha tenido
un hijo con este defecto.

La administración conjunta de hierro y ácido fólico
en mujeres sanas durante el embarazo para mejorar la
concentración de hemoglobina, no ha demostrado ser
tan efectiva como la administración de hierro sólo.

El déficit de vitamina B12 durante el embarazo só-
lo se ha observado en casos de hábitos dietéticos pecu-
liares o en síndromes de malabsorción.

33..22..1133.. TTrraassttoorrnnooss ppssiiccoossoommááttiiccooss((2266-2288,, 3322))

La depresión es el principal problema psiquiátrico
que aparece durante el embarazo y el puerperio. Los
factores de riesgo para desarrollar una depresión son:
historia previa de depresión, historial familiar, situación
social desfavorable o embarazo no deseado.

La depresión durante el embarazo se ha asociado a
un retraso del crecimiento fetal y prematuridad, debi-
do probablemente a una ganancia de peso no adecuada
por parte de la madre y a unos pobres hábitos alimen-
ticios.

El tratamiento de la depresión durante el embarazo
y puerperio es igual que en el resto de población. En
presencia de una depresión leve al inicio del embarazo
sin historia previa, no es necesario tratamiento farma-
cológico. Si los síntomas de la depresión son más acu-
sados y la duración se extiende más allá del primer tri-
mestre sí será necesario el tratamiento farmacológico.
Los antidepresivos tricíclicos, aún siendo considerados
seguros durante el embarazo, se han asociado a síndro-
me de abstinencia en el recién nacido. Los inhibidores de
la monoaminooxidasa están contraindicados durante el
embarazo por el riesgo de malformaciones congénitas
y de retraso del crecimiento. Los inhibidores selectivos
de la recaptación de serotonina son los fármacos que
se prescriben con mayor frecuencia en la población ge-
neral. Hasta el momento, la administración de fluoxeti-
na durante el embarazo no se ha asociado a ningún
efecto adverso en el neonato. Del resto de fármacos de
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este mismo grupo, la información que se dispone es es-
casa.

El litio se ha utilizado para las alteraciones maníaco-
depresivas y su uso se ha asociado a anormalidades car-
diovasculares si la madre ha sido tratada durante el pri-
mer trimestre de gestación. Los anticonvulsivantes
(carbamazepina y ácido valproico) son alternativas al li-
tio.

3.2.14. TTromboembolismo(26-228, 333)

Durante el embarazo el retorno venoso desde las
extremidades está reducido debido a la compresión que
ejerce el útero sobre las venas pélvicas, al aumento de la
concentración de factores de coagulación y a la dismi-
nución de la actividad fibrinolítica.

El tromboembolismo obliga a iniciar el trata-
miento con heparina rápidamente para prevenir la
extensión del trombo, restaurar el flujo de la vena y
reducir el riesgo de tromboembolismo pulmonar.
Las recomendaciones sobre las dosis no están cla-
ramente establecidas para la embarazada, aunque se
inicia el tratamiento siguiendo la misma pauta que
en las no gestantes. Se puede iniciar con un bolus de
70-80 U/kg y simultáneamente iniciar una perfu-
sión a una velocidad de 15-17 U/kg/hora. La dura-
ción del tratamiento intravenoso debe continuar du-
rante 5-7 días y continuar, ajustando dosis, con
heparina por vía subcutánea. Las heparinas de bajo
peso molecular pueden desempeñar un papel im-
portante en el tratamiento del tromboembolismo en
el embarazo. Prácticamente no atraviesan la placen-
ta y no afectan al feto y presentan la ventaja de la ad-
ministración 1-2 veces al día sin ser necesaria la mo-
nitorización.

En el momento de inicio de la contracciones
uterinas se debe suspender el tratamiento y esperar un
mínimo de 4-6 horas hasta el parto para reducir el
riesgo de hemorragia materna. A continuación, y
tras la estabilización de la madre, se debe reiniciar el
tratamiento anticoagulante con heparina o con war-
farina, pues aunque está contraindicada durante el
embarazo por su teratogenicidad, su uso es seguro
durante la lactancia.

Las pacientes con factores de riesgo para desarrollar
un tromboembolismo deben recibir heparina de for-
ma profiláctica durante todo el embarazo.

3.2.15. TTuberculosis(26-226, 330)

En los últimos años se ha iniciado un resurgimien-
to de la tuberculosis. Si no existe enfermedad activa la
profilaxis se debe reservar para después del parto, o co-
mo mucho iniciarla en el segundo trimestre de embarazo
con isoniazida. Si existe enfermedad activa el trata-
miento consiste en isoniazida, rifampicina y etambutol.
La combinación de isoniazida y etambutol es de elec-
ción durante el embarazo; la duración del tratamiento se
debe prolongar 18 meses. La combinación de isoniazi-
da y rifampicina sólo dura 9 meses, pero existe el riesgo
de malformaciones fetales causadas por la rifampicina.

3.3. Analgesia y anestesia durante el parto

La anestesia durante el parto mejora la experien-
cia dolorosa que supone, disminuye la ansiedad y
permite la relajación de la madre a lo largo de todo el
proceso.

La anestesia ideal sería aquella de inicio rápido, de du-
ración prolongada y sin efectos adversos tanto para la
madre como para el feto o el neonato.

Tipos de anestesia(26)

a) Intravenosa. Los opioides han sido los fármacos que
se han utilizado con mayor frecuencia por vía intra-
venosa, aunque las dosis que se requieren para el
control del dolor a veces causan efectos secundarios
importantes.

b) Infiltraciones locales. En la actualidad se utiliza esca-
samente el bloqueo paracervical, de los nervios pu-
dendos y el bloqueo lumbar, ya que es necesaria una
técnica de administración muy depurada y a los po-
tenciales efectos para el feto en caso de una admi-
nistración incorrecta. Solamente la infiltración perineal
de lidocaína se sigue utilizando para la episiotomía y
la reparación de tejidos tras el parto.

c) Anestesia epidural. Se utiliza ampliamente durante el
parto y en las cesáreas. Presenta la ventaja de una re-
misión contínua del dolor con posibilidad de ajuste de
dosis en cada paciente. No se asocia con los efectos ad-
versos propios de los opioides. Está contraindicada en
caso de hipertensión intracraneal, infección de la piel
o del tejido donde se producirá la inserción del caté-
ter, coagulopatías, administración de heparinas de ba-
jo peso molecular o hipovolemia. El momento en
que debe administrarse la anestesia epidural ha sido un
tema profundamente debatido. La administración en
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el momento de inicio del parto, cuando todavía no
se ha producido una dilatación de al menos 4 cm
se ha relacionado con un enlentecimiento del parto.

d) Anestesia espinal. Se administra el anestésico en el
espacio subdural. Debido a la punción de la dura-
madre es frecuente la aparición de cefaleas.

e) Anestesia general. Se producirá en casos de emer-
gencia y el tiempo que transcurre entre la induc-
ción de la anestesia y el parto es relativamente cor-
to.

Las dosis de los anestésicos utilizados en los di-
ferentes tipos de anestesia se recogen en la Tabla 4.

3.4. Fármacos oxitócicos

Los fármacos oxitócicos estimulan la musculatura
uterina de un modo similar a como lo hace la oxitocina
natural. En este grupo de fármacos se incluyen la oxi-
tocina sintética, la prostaglandina E1 y E2, la metilergo-
novina y la mifepristona.

Se utilizan principalmente para la maduración cer-
vical, inducción al parto y en la profilaxis y el trata-
miento de la hemorragia postparto. También se emple-
an en aborto espontáneo, en interrupción legal del
embarazo, en la terminación del embarazo por causas
maternas o fetales o en la expulsión de la placenta en
cualquiera de las situaciones anteriores(26-28).

Oxitocina
La oxitocina puede iniciar el parto por dos meca-

nismos distintos actuando directamente sobre sus re-
ceptores uterinos o estimulando la secreción de PGE2 y
F2α, ambas causantes de contracciones.

Para la maduración cervical sin provocar contrac-
ciones se utilizan dosis bajas. Se emplean dosis supe-
riores para la inducción de contracciones y las máximas
para el tratamiento de las hemorragias postparto. Los
principales efectos secundarios son la taquisistolia que se
define como la sucesión de contracciones muy fre-
cuentes sin haber permitido la relajación entre una y
otra o presentar más de 5 contracciones en 10 minutos.
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Opioides Dosis Vía de administración
Butorfanol 1-2 mg IV o IM

2-4 mg epidural
Fentanilo 25-50 mcg IV

50-100 mcg epidural
10-20 mcg espinal

Meperidina 25 mg IV
50 mg IM
25-50 mg epidural
10 mg espinal

Morfina 2-5 mg IV
10 mg IM
3-5 mg epidural
0,25-0,3 mg espinal

Nalbufina 10-20 mg IV o IM
Sufentanil 25-50 mcg epidural

5-10 mcg espinal
Anestésicos locales
Bupivacaína 20-150 mg epidural

2,5-5 mg espinal
Lidocaína 80-400 mg epidural

60-75 mg espinal
Ropivacaína 75-125 mg epidural

Tabla 4. Anestésicos utilizados durante el parto.



Si durante la taquisistolia la frecuencia cardiaca fetal se re-
siente entonces pasa a denominarse hiperestimulación.
El tratamiento de la taquisistolia o de la hiperestimulación
consiste en detener la infusión de oxitocina y administrar
terbutalina o salbutamol por vía subcutánea o intrave-
nosa.

La oxitocina se debe administrar rutinariamente
tras un parto o una cesárea para reducir el riesgo de he-
morragia postparto.

Prostaglandina E2 (dinoprostona)
Está indicada en la maduración cervical y en la in-

ducción del parto. Existen dos presentaciones, una de
administración intracervical y otra intravaginal.

Prostaglandina E1 (misoprostol) 
Está indicada en la profilaxis de la úlcera gástrica en

pacientes tratados con antiinflamatorios no esteroídi-
cos, pero por sus efectos sobre el útero también se uti-
liza tanto por vía oral como vaginal en la maduración
cervical, inducción al parto o profilaxis y tratamiento
de la hemorragia postparto. Los efectos secundarios
más destacados son dolor abdominal, náuseas, vómi-
tos, taquisistolia, hiperestimulación y fiebre.

Mifepristona
Es un antagonista de la progesterona que actúa a

nivel de los receptores y se ha utilizado en la madura-
ción cervical y en la inducción al parto.

Metilergonovina
Es un fármaco de segunda línea utilizado en la he-

morragia postparto que actúa estimulando directa-
mente el útero favoreciendo su contracción.

Habitualmente se administra por vía oral en el pos-
tparto para reducir los loquios. Está contraindicada en pa-
cientes hipertensas debido al aumento de la presión ar-
terial que puede producir. Otros efectos secundarios
descritos son: náuseas, vómitos, diarrea, cefalea, taqui-
cardia y mareos.

3.5. Vacunaciones durante el embarazo(34, 35)

La situación ideal sería que todas las mujeres estu-
vieran correctamente inmunizadas antes del embarazo
y evitar la vacunación durante la gestación por el posible
efecto tóxico para el feto. Sin embargo, se debe plante-
ar una vacunación cuando el riesgo de exposición a la en-
fermedad es alto, la infección supone un riesgo para la
salud de la madre o el feto o cuando la vacuna es im-

probable que cause efectos secundarios graves.
La seguridad de las vacunas durante el embarazo

depende de su composición.
La administración de vacunas de virus vivos

presenta, en teoría, el riesgo de producir una viremia
que puede atravesar la placenta e infectar el feto
con el consiguiente riesgo de teratogenicidad o
muerte fetal. Entre las excepciones se encuentra la
vacuna antipoliomielítica oral que se debe adminis-
trar en situaciones de exposición a la infección y
que requieran una protección inmediata, ya que las
complicaciones de la infección son más graves que
las de la propia vacuna.

La administración de antígenos inactivados no
comporta riesgo de teratogenicidad, pero pueden ser
mal toleradas por la embarazada.

Las vacunas de toxoides y las polisacarídicas no
están contraindicadas, al contrario, la vacuna anti-
tetánica, antidiftérica y antihepatitis B deben ad-
ministrarse a gestantes susceptibles. Si el riesgo de
exposición no es inminente, es prudente esperar al
segundo o tercer trimestre de embarazo para su
administración.

La Tabla 5 resume las recomendaciones sobre la
vacunación en mujeres embarazadas.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO
DEL FETO

Tras el problema de la talidomida, la comunidad
científica se convenció de que durante el embarazo no
se podían administrar medicamentos a la madre por su
posible teratogenicidad. Se admitió que muchas sus-
tancias administradas para tratar una patología mater-
na atravesaban la placenta y alcanzaban el feto. En los úl-
timos años esta idea ha dado un giro de 180º ya que es
posible exponer deliberadamente al feto a un determi-
nado fármaco para conseguir un efecto terapéutico.

El método más sencillo para administrar un fár-
maco al feto es transplacentariamente mediante la vía
oral o parenteral a la madre. Si el fármaco no atra-
viesa la placenta entonces se debe administrar di-
rectamente al feto instilando el medicamento en el
líquido amniótico para que pueda ser deglutido por
el feto o absorbido a través de la piel. El cordón
umbilical constituye el acceso para la administra-
ción intravenosa al feto. Existe poca experiencia en

4
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la administración subcutánea, intramuscular, in-
traperitoneal o intracardiaca fetales.

En la administración trasplacentaria hay que
tener en cuenta que existen cambios fisiológi-
cos durante el embarazo que alteran la farma-
cocinética materna  y que afecta por tanto a la
cantidad de fármaco que atraviesa la placenta y
alcanza el feto. La dosis de fármaco para una
mujer embarazada puede ser distinta de la no
embarazada.

4.1. Hipotiroidismo fetal tratado 
con tiroxina intramniótica(5, 36, 37)

El hipotiroidismo fetal puede estar causado por
una agenesis del tiroides o por un efecto del tratamien-
to farmacológico con propiltiouracilo del hipertiroidis-
mo de la madre. Las consecuencias del hipotiroidismo
fetal son alteraciones cardiacas, retraso de la madura-
ción pulmonar y retraso mental. El bocio fetal produce
alteraciones mecánicas como hiperextensión del cuello
y distocia. El polihidramnios se desarrolla de manera
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Vacuna Recomendaciones
Anticolérica No se conoce su efecto sobre el embarazo, por lo que se aconseja no vacunar excep-

to en situaciones de alto riesgo.
Antidiftérica En caso necesario de vacunación se recomienda retrasar su administración hasta el se-

gundo trimestre de embarazo.
Antihepatitis B Si la vacuna está indicada, las gestantes pueden ser vacunadas en cualquier momento

de la gestación ya que una infección en este periodo puede producir una infección
grave en la madre e infección crónica en el recién nacido.

Antigripal Se pueden vacunar las mujeres embarazadas a partir del segundo trimestre de emba-
razo. Debido a las complicaciones tras el padecimiento de la gripe observadas du-
rante el tercer trimestre de embarazo y el puerperio, sería aconsejable la vacunación de
toda gestante que coincidiera la temporada gripal con el tercer trimestre de embara-
zo o el puerperio inmediato.

Antimeningocócica El embarazo no es una contraindicación. Se puede vacunar una gestante en situación
de epidemia.

Antineumocócica En caso necesario de vacunación se recomienda retrasar su administración hasta el se-
gundo trimestre de embarazo.

Antiparotiditis Contraindicada en el embarazo.
Antipoliomielítica Si existe una elevada probabilidad de exposición puede administrarse la vacuna

oral o intramuscular. Si es necesaria una protección inmediata es preferible la vacuna
oral.

Antirrubéola Contraindicada en el embarazo.
Antisarampión Contraindicada en el embarazo.
Antitetánica En gestantes no vacunadas se deben administrar dos dosis del toxoide tetánico separadas

al menos un mes, con la última dosis por lo menos dos semanas antes de la fecha es-
timada de parto. Para obtener una mayor eficacia y duración, la OMS ha establecido
una pauta de 5 dosis que se administran durante varios años para cubrir la edad fértil
de la mujer.

Antitífica Contraindicada la vacuna atenuada. La vacuna polisacarídica sólo podría utilizarse en
caso de riesgo elevado de exposición a Salmonella typhi.

Antivaricela Contraindicada en el embarazo.

Tabla 5. Recomendaciones sobre la vacunación en mujeres embarazadas.



secundaria a la compresión esofágica y se asocia a una
mala presentación en el momento del parto además de
parto pretérmino.

El diagnóstico del hipotiroidismo fetal no puede
realizarse con el análisis de hormonas en el líquido am-
niótico sino en sangre de cordón. El tratamiento se ba-
sa en la administración intramniótica de levotiroxina
250-500 mcg una vez a la semana durante varias sema-
nas en función de la respuesta fetal.

4.2. Tratamiento farmacológico 
de las arritmias fetales(5, 36, 38-40)

La arritmia fetal se define como una irregularidad
en el ritmo cardiaco fetal no asociado a una contrac-
ción uterina, o un ritmo regular sostenido fuera del ran-
go de 100-160 latidos/minuto.

Las arritmias fetales más frecuentes y que requie-
ren tratamiento farmacológico son las taquicardias su-
praventriculares.

La digoxina es el tratamiento de elección para la ta-
quicardia supraventricular fetal porque mejora la con-
tractilidad. Atraviesa la placenta sin dificultad alguna y es
posible encontrar la misma concentración en el plasma
materno y en la sangre del cordón. Las dosis maternas
de digoxina se deben ajustar continuamente debido a
los cambios del volumen de distribución y de la elimi-
nación que se producen a lo largo del embarazo. Se re-
comienda la administración intravenosa las primeras 24
horas del tratamiento.

En ocasiones a pesar de instaurar el tratamiento
con digoxina y de conseguir digoxinemias maternas
adecuadas se evoluciona hacia un hidrops. Cabe enton-
ces, la posibilidad de administrar la digoxina directa-
mente al feto a través de un catéter umbilical o por vía in-
tramuscular fetal, aunque ésta última no está exenta de
riesgos.

En hidrops de fetos muy inmaduros en los que ha
fallado la digoxina se puede administrar verapamilo.

La flecainida es el fármaco de segunda elección en
el tratamiento de la taquicardia supraventricular. Es útil
en los tratamientos de la taquicardia ventricular asocia-
da a anomalías estructurales cardiacas o preexistencia
de disfunciones del nódulo sinusal.

Otros fármacos útiles en el tratamiento de la taqui-
cardia supraventricular son: propranolol, quinidina,
procainamida y amiodarona.

4.3. Retraso del crecimiento 
intrauterino(5, 36, 38-40)

Se considera un recién nacido con un retraso del
crecimiento intrauterino (RCIU) aquel cuyo peso está si-
tuado por debajo del percentil 10 para su edad gesta-
cional. El diagnóstico siempre se confirma postparto
aunque la sospecha se realiza durante la gestación. La
mayoría de los casos de RCIU es resultado de un po-
bre aporte de nutrientes y oxígeno al feto y puede com-
prometer la vida del feto.

Los principios de tratamiento del RCIU se basan
en:

– Tratar la lesión de la placenta con aspirina o con acei-
te de pescado.

– Incrementar el aporte de nutrientes y oxígeno.
– Aumentar el flujo sanguíneo uterino.

Aspirina
Inhibidor de la enzima cicloxigenasa que disminuye

la producción de tromboxanos, consiguiendo un efec-
to antiagregante y la de prostaciclina aunque en menor
medida. Como consecuencia se obtiene un aumento de
la perfusión placentaria. Las dosis que se han estudia-
do van de 50 a 150 mg al día, decidiéndose a favor de las
dosis más altas. A estas dosis se consigue inhibir la agre-
gación plaquetaria sin afectar el endotelio vascular. En el
neonato no se ha asociado a la prolongación del tiempo
de protrombina ni al cierre del ductus.

Ácidos grasos omega-3
El aceite de pescado o ácido eicosapentanoico

(EPA) promueve el crecimiento fetal y previene la hi-
pertensión de igual modo que la aspirina. El EPA es un
antagonista competitivo del ácido araquidónico, pre-
cursor de tromboxanos o prostaciclinas. Para alcanzar al-
gún efecto es necesario administrar dosis muy altas (6-
10 g/día) que presentan grandes problemas de
tolerancia.

Incremento del aporte de nutrientes
Se pueden administrar a la madre, en el líquido am-

niótico o al feto directamente.

– A la madre. Se han infundido soluciones de glucosa,
fructosa, aminoácidos y grasas. Con la administración
de soluciones de glucosa al 10% en el tercer trimestre
de embarazo se observó un incremento de peso en
el feto. En animales, la infusión de glucosa provoca
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un mayor consumo de oxígeno que resulta en una
disminución de la pO2.

– En el líquido amniótico. No se observaron diferen-
cias estadísticamente significativas entre los grupos
de tratamiento con soluciones de glucosa y aminoá-
cidos y los controles. Se han realizado pocos estudios
administrando soluciones de aminoácidos y los re-
sultados obtenidos han sido variables.

– Al feto. Se han administrado de forma experimental
por vía intraperitoneal, sin evidencias significativas en
el cambio de peso del feto.

Inconvenientes:
– Las infusiones de azúcares producen con mucha ra-

pidez acidosis en el feto.
– Son necesarios accesos parenterales permanentes con

lo que se incrementa el riesgo de infecciones, tanto
cuando se administra a la madre, al líquido amniótico
o al feto.

– La infusión en el líquido amniótico es muy proble-
mática en caso de oligohidramnios.

Oxígeno
La disminución del flujo uteroplacental produce

una disminución del flujo de oxígeno y de nutrientes al
feto. Se ha probado administrar oxígeno al 55% humi-
dificado a la madre. No se han observado diferencias
significativas en el peso respecto al grupo no tratado.

Aumento del flujo sanguíneo uterino
El reposo en cama en decúbito lateral izquierdo fa-

vorece el flujo sanguíneo uterino.

4.4. Isoinmunización Rh(5,36,38-40)

La enfermedad hemolítica del feto y del recién
nacido es consecuencia de la aparición de anticuer-
pos en la sangre de la madre (IgG), capaces de atra-
vesar la placenta dirigidos contra los antígenos ex-
presados en la superfície del hematíe fetal y que
producen una hemólisis de los mismos. En general
estos anticuerpos se han producido por contacto
anterior con sangre no compatible principalmente
del sistema Rh. La hemólisis puede provocar ane-
mia intraútero e ictericia neonatal. Como conse-
cuencia de la anemia, la hematopoyesis fetal au-
menta, de manera que se encuentran eritroblastos
(células inmaduras) en el torrente sanguíneo del fe-
to, por lo que también se ha llamado a esta enfer-
medad eritroblastosis fetal.

El tratamiento de la embarazada isoinmunizada de-
penderá de las semanas de gestación. Así, hasta la se-
mana 25-28 se procede a la plasmaféresis (2 plasmaféresis
de 2000 ml a días alternos) y administración de inmu-
noglobulinas intravenosas inespecíficas a altas dosis (0,8
g/kg/día + 20 g dos días). Este tratamiento se repetirá
cada 3 semanas hasta alcanzar la semana 25-28 de ges-
tación.

A partir de entonces se procede a trasfundir al feto
por funiculocentesis. La cantidad de sangre a administrar
dependerá de la hemoglobina fetal y de la concentra-
ción de hemoglobina del donante.

PATOLOGÍA GINECOLÓGICA

5.1. Dismenorrea(41,42)

Se entiende por dismenorrea o menstruación do-
lorosa, la aparición de dolor abdominal o pélvico antes
de la menstruación o coincidiendo con ella.

Se clasifica en:

– Primaria o esencial sin alteraciones pelvianas o geni-
tales. Es un cuadro propio de adolescentes jóvenes
y nulíparas.

– Secundaria cuando el dolor aparece asociado a alteraciones
pelvianas y vinculado a diferentes patologías. Aparece gene-
ralmente después de los 20 años.

Etiopatogenia
El dato fundamental etiopatogénico es una eleva-

da producción de prostaglandinas (PGs) unido a una
disminución de hormonas ováricas.

Sintomatología
En la dismenorrea primaria se produce un dolor

antes, al inicio o bien horas después de iniciada la regla.
Este dolor va acompañado de síntomas extragenitales
que algunos se incluyen dentro del Síndrome de Tensión
Pre-menstrual.

La dismenorrea secundaria tiene una clínica más
abigarrada con dolor menos intenso pero de una dura-
ción mayor.

Tratamiento
1) Psicoterapia.
2) Anticoncepción hormonal. Es el de elección cuan-

do además se desea evitar el embarazo. El mecanismo
de acción sería la disminución de PGs a nivel uterino
y plasmático.

5
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3) Noretisterona y otros progestágenos en diferentes
regímenes.

4) Analgésicos. Se han usado con resultados variables.
5) Betaadrenérgicos. No son eficaces salvo a dosis ele-

vadas.
6) Otros inhibidores de PGs, destacando los derivados

del ácido propiónico (ibuprofeno, ketoprofeno, na-
proxeno, etc).

7) GnRH, LH-RH, agonistas de GnRH LH-Rh. Pro-
ducen una importante mejoría de la sintomatología .

8) Otros. Se han utilizado otros tratamientos con resul-
tados variables, diuréticos suaves, antidepresivos, e
incluso cirugía.

5.2. Endometriosis(43-45)

Es una enfermedad benigna, pero de curso crónico y reci-
divante que se caracteriza por la implantación de tejido endo-
metrial fuera de la cavidad uterina. Es un proceso hormono-
dependiente, aunque se asocia también con alteraciones de la
inmunidad humoral y celular.

El diagnóstico de sospecha de la endometriosis se
hará en aquellas mujeres que presenten:

– Dolor pélvico.
– Antecedentes familiares.
– Fatiga.
– Diarrea.
– Hinchazón abdominal.
– Sangrado menstrual profuso.
– Infertilidad (50%).

El diagnóstico sólo es posible por laparascopia o
laparotomía, con o sin toma de biopsia.

El tratamiento de elección es el quirúrgico por la-
parascopia, aunque los implantes aparecen en un 28 al
30% después de la cirugía. El dolor disminuye y per-
manece esta disminución hasta 5 años después de la ci-
rugía. El tratamiento definitivo es la extirpación de las vís-
ceras afectas, acompañado de la extirpación de útero,
ovarios y trompas.

El tratamiento médico inicial se utiliza para curar y/o ali-
viar los trastornos derivados de la endometriosis. Está indicado
como orientación diagnóstica en pacientes que no desean ser
sometidas a laparascopia, así como, en endometriosis severa co-
mo tratamiento previo al quirúrgico.

Los medicamentos utilizados son:

– Danazol y derivados de la 17-a-etiniltestosterona.
Dosis: 200 a 800 mg (óptima 400 mg) en 2 ó 3 dosis
durante 3-6 meses por vía oral.

Efectos secundarios: efectos androgénicos a veces de
carácter irreversible.

– Progestágenos 
Dosis: 1,25 a 10 mg/día, 2-3 veces semana du-
rante 6 meses.
Efectos secundarios: Sangrado uterino, náuseas, ten-
sión mamaria, depresión, etc.

– Análogos de la GnRH.
Dosis: 1 inyección al mes durante 3-6 meses por vía sc
o im.
Efectos secundarios: sofocos, sequedad de mucosas,
pérdidas hemáticas genitales, irritabilidad y disminución
de la libido.

– Anticonceptivos orales. De elección son los monofásicos con
gestágenos potentes durante 6 a 9 meses seguidos.

El tratamiento médico es útil, pero las recidivas son
muy frecuentes.

La infertilidad asociada a la endometriosis, se trata ac-
tualmente con técnicas de reproducción asistida.

5.3. Enfermedades infecciosas y venéreas(46-50)

5.3.1. GGonorrea

Su agente causal es Neisseria gonorrhoeae. La ma-
nifestación clínica predominante es la infección uroge-
nital. En el hombre es la uretritis. El 90% de las mujeres
son asintomáticas o tienen molestias muy leves con cer-
vicitis, uretritis, disuria y aumento del flujo vaginal.

Primariamente afecta a las membranas mucosas del
tracto genital inferior y menos frecuentemente las del
recto, orofaringe y conjuntivas. La infección genital as-
cendente en mujeres produce enfermedad inflamato-
ria pélvica. Otras consecuencias importantes son epi-
didimitis aguda y bacteriemia.

Tratamiento. Si la gonorrea no es complicada (in-
fección de uretra, cérvix, recto y faringe). Dosis única de:

– Ceftriaxona 250 mg, im.
– Cefixima 400 mg, vía oral.
– Cipropfloxacino 500 mg, vía oral.
– Ofloxacino 400 mg, vía oral.

Si el tratamiento se realiza con un ß-lactámico es
aconsejable añadir doxiciclina 100 mg/12 h, vía oral,
durante 7 días o azitromicina 1 g en dosis única para
erradicar la posible infección concurrente por C. tra-
chomatis (25% de hombres y 50% de mujeres). Siempre
debe tratarse a la pareja sexual.

1015OBSTETRICIA Y GINECOLOGÍA



5.3.2. SSífilis

Es una enfermedad sistémica compleja causada
por la espiroqueta Treponema pallidum. En la enfer-
medad se distinguen varias etapas:

1) Periodo de incubación de 3 semanas, pudiendo osci-
lar entre 3 y 90 días.

2) Estadio primario: caracterizado con lesiones de la
piel no dolorosas, conocidas como chancro, asociadas
habitualmente con adenopatías regionales.

3) Estadio secundario: corresponde a su diseminación
hematógena, 6 semanas (2 a 12) después del contac-
to. Aparecen lesiones mucocutáneas generalizadas, y
se pueden detectar (40%) espiroquetas en el sistema
nervioso central.

4) Sífilis latente: periodo de infección subclínica, que só-
lo se detecta mediante los tests serológicos. Se dis-
tinguen la fase precoz y la fase tardía. En esta última
no hay contagio, salvo por transmisión al feto, si hay
embarazo.

5) Sífilis tardía o terciaria: estadio de enfermedad pro-
gresiva aparente clínicamente (neurosífilis o sífilis
cardiovascular) o inaparente (manifestaciones benig-
nas tipo goma) que se produce en un tercio de los
pacientes no tratados.

Tratamiento
a) Contagio < 1 año: penicilina G benzatina 2,4 millones

UI, IM (dosis única). Administrar 2 viales de 1,2 mi-
llones UI en sitios diferentes. Alternativas: Alergia a pe-
nicilina: doxiciclina 100 mg/12 h o tetraciclina 500
mg/6 h, vía oral, 15 días.

b) Contagio > 1 año o incierto: penicilina G benzatina
2.4 millones UI IM, semanal, durante 3 semanas
consecutivas. Alternativas: alergia a penicilina: doxi-
ciclina 100 mg/12 h o tetraciclina 500 mg/6 h, vía
oral, 4 semanas.
En todos los pacientes debe descartarse la afección del
sistema nervioso central mediante un examen del lí-
quido cefalorraquídeo, y si la hay tratar como neu-
rosífilis.

c) Neurosífilis, sífilis oftálmica y sífilis en pacientes
con sida: penicilina G sódica 3-4 millones UI/4 h
IV 10 a 14 días, seguido de penicilina benzatina 2,4
millones UI, IM semanales, 3 semanas. Si alergia
a penicilina: doxiciclina 200 mg/12 h, vía oral,
durante 21 días.

5.3.3. CClamidiasis

Chlamydia trachomatis produce infecciones geni-
tales como el linfogranuloma venéreo (LGV), que es
infrecuente en los países desarrollados y otras infeccio-
nes genitales como son uretritis y epididimitis, siendo
complicaciones importantes la enfermedad inflamato-
ria pélvica, el embarazo ectópico y la infertilidad. Además
durante el parto se adquieren infecciones oculares y res-
piratorias perinatales.

Tratamiento:
– Doxiciclina 100 mg/12 h, vía oral, 7 días en ure-

tritis y de 2 a 3 semanas para el resto de localiza-
ciones.

– Azitromizina 1g vía oral, dosis única, para el trata-
miento de la uretritis y cervicitis. Alternativas: eritro-
micina 500 mg/6 h u ofloxacino 300 mg/12 h, vía
oral, 7 días (21 días en caso de LGV) o dosis altas de
clindamicina o amoxicilina, 2 semanas. Siempre debe
tratarse a la pareja sexual.

5.3.4. HHerpes ggenital

El virus Herpes simplex puede ocasionar lesiones ge-
nitales (vesículas, pústulas o úlceras eritematosas) con
dolor intenso, prurito, disuria y secreción. Al extender-
se la infección puede aparecer fiebre, malestar y linfa-
denopatía dolorosa.
Tratamiento:
– Aciclovir 200 mg, 5 veces/día, vía oral, 10 días.
– Famciclovir 250 mg/8 h, vía oral, 5 a 10 días.
– Si hay gravedad o complicaciones: aciclovir 5 mg/

kg/8 h IV.

5.3.5. PPapilomavirus

Las verrugas venéreas o genitales se denominan
también condilomas acuminados. Se localizan en el ano
y zona perianal, aunque también en el pene (mayor fre-
cuencia en el varón), vulva y vagina. El uso del colpos-
copio y la aplicación tópica de ácido acético 3% antes del
examen ha aumentado su diagnóstico clínico.

Aproximadamente el 75% de las pacientes son
asintomáticas, aunque son frecuentes prurito, quema-
zón, dolor y sangrado, además del problema antiestéti-
co y psicológico. Hay un 10-20% de remisión espontá-
nea en los 4 primeros meses.
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Tratamiento:
– Podofilotoxina 0,5%. Aplicación tópica 2 veces/día, 3

días consecutivos/semana, durante más de 4 sema-
nas. Respuestas: 45 al 58%. Es más eficaz y menos
tóxico que el podofilino.

– Podofilino 10%. Aplicación tópica 1 vez/semana,
permaneciendo 4 h en la piel para minimizar las re-
acciones locales. Respuestas: 20 al 40%. Los efectos ad-
versos son locales, con quemaduras químicas en  un
tercio a la mitad de los pacientes y sistémicos que in-
cluyen depresión de la médula ósea.

– Imiquimod 5% crema. 1 aplicación 3 veces/semana,
antes de dormir, permaneciendo en la piel 6 a 10 h,
hasta 16 semanas. Respuesta: 50%. Las reacciones ad-
versas son locales (prurito, quemazón, eritema, ero-
sión).

– Crioterapia con nitrógeno líquido, cada 1 ó 2 sema-
nas. Respuesta: 50-100%. Los efectos adversos son
tolerables. La quemazón se resuelve en varias horas y
las úlceras curan en 7 a 10 días.

– También se utiliza la cirugía convencional y técnicas
electroquirúrgicas y no hay acuerdo en cuanto a la
técnica óptima.

5.3.6. VVaginitis

Se distinguen las causadas por: Candida spp: Candida
albicans (80-90%). Trichomonas vaginalis, infección
polimicrobiana (vaginosis bacteriana) con bacterias ae-
robias (Gardnerella vaginalis, Mycoplasma hominis) y
anaerobias.

1) Candidiasis vaginal
La sintomatología incluye vulvovaginitis con irri-

tación vaginal, prurito intenso, dispareunia y leucorrea
abundante. Factores que predisponen son trata-
mientos con corticoides, antibióticos y anticoncepti-
vos orales, inmunosupresión, diabetes mellitus, em-
barazo, usar ropa ajustada y poco transpirable. Hay
controversia, pero salvo en el embarazo, sólo debe
tratarse si es sintomática.

Tratamiento:
Tópico, con antifúngicos vaginales:

– Clotrimazol óvulos 500 mg, vía vaginal, dosis
única.

– Miconazol crema 5 g/día, vía vaginal, 7 noches.
– Nistatina es menos eficaz que los derivados imida-

zólicos.

Vía oral:

– Fluconazol 150 mg o itraconazol 400 mg en dosis
única.

La infección complicada o recurrente requiere
tratamiento más prolongado.

2) Tricomoniasis
La sintomatología incluye vaginitis con flujo fé-

tido en ocasiones, prurito, irritación, dispareunia, di-
suria y polaquiuria, aunque casi el 25% de las mujeres
están asintomáticas. La pareja sexual debe tratarse y
evitar las relaciones sexuales hasta desaparición de la
infección.

Tratamiento:

– Metronidazol 2 g, vía oral, dosis única. Alternati-
va: 500 mg/12 h, 7 días, (contraindicado en emba-
razo). Produce molestias gastrointestinales fre-
cuentes, alteraciones neurológicas raras, pero
potencialmente graves. Se debe evitar el alcohol
pues puede producir un efecto antabus.

3) Vaginosis bacteriana
La sintomatología incluye aumento del flujo va-

ginal con olor desagradable, irritación vulvar, dispa-
reunia y picor en la micción. No se recomienda el
tratamiento sistemático de la pareja sexual.

Tratamiento:

– Metronidazol 500 mg/12 h, vía oral, 7 días.
– Alternativa: clindamicina 300 mg/12 h, 7 días.
– El tratamiento tópico con metronidazol o clinda-

micina se considera menos eficaz.

5.3.7. EEnfermedad iinflamatoria ppélvica ((EIP)

El término EIP comprende la salpingitis, sal-
pingoovaritis, el abceso tuboovárico y la pelviperi-
tonitis, es decir las alteraciones inflamatorias e in-
fecciosas de los órganos genitales de la pelvis.

Su morbilidad sigue siendo alta y es relativa-
mente alto el número de pacientes que quedan es-
tériles, presentan gestación ectópica o tienen dolor
pélvico crónico. Ante la sospecha de EIP es acon-
sejable instaurar de inmediato tratamiento antibió-
tico empírico, ya que el tratamiento precoz previe-
ne las secuelas.
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Los patógenos más frecuentes son: Neisseria go-
norrhoeae, Chlamydia trachomatis e infección polimi-
crobiana con participación de flora mixta: aerobia (E.
coli, estreptococos, Gardnerella vaginalis, Mycoplasma
hominis) y anaerobia (Prevotella, Bacteroides, Mobilun-
cus y Peptococcus).

Se establece una clasificación por estadios: estadio
I, con fiebre < 38 °C, leucocitos < 15.000 células/mm3,
ausencia de dolor a la descompresión y de masas en la pel-
vis; estadio II, fiebre > 38 °C, leucocitos > 15.000 célu-
las/mm3, dolor localizado a la descompresión y ausencia
de masas pélvicas; estadio III, caracterizado por la exis-
tencia de una masa pélvica, y estadio IV, en el que existe
sensibilidad difusa a la descompresión o shock séptico. A
partir del estadio II se hospitaliza a los pacientes. En el es-
tadio III se establece una vigilancia ecográfica periódica
y en el estadio IV se realiza intervención quirúrgica.

Tratamiento:
Vía parenteral:

– Cefoxitina 2 g/6h + Doxiciclina 100 mg/12 h, IV.
– Clindamicina 900 mg/8h + Gentamicina 3 a 5

mg/kg, IV. Puede tener actividad subóptima frente a C.
trachomatis. Se suele preferir cuando no es probable la
infección por clamidia o gonococo, así como en EIP re-
currente o si se sospecha abceso pélvico.

– Ofloxacino 400 mg/12 h + Metronidazol 500 mg/8 h,
IV.

– Ampicilina/sulbactam 3 g/6 h + Doxiciclina 100
mg/12 h, IV.

– Ciprofloxacino 200 mg/12 h + Doxiciclina 100 mg/
12 h + Metronidazol 500 mg/8 h, IV.

Todos los tratamientos IV se administrarán al menos
4 días y se seguirán al menos 2 días después de la de-
fervescencia y mejoría clínica. Luego se continuará
con doxiciclina 100 mg/12 h, vía oral, hasta com-
pletar 14 días.

– Ceftriaxona 250 mg IM, dosis única, seguido de doxi-
ciclina 100 mg/12 h por vía oral 14 días.

Es necesario el seguimiento cercano. La ausencia de
mejoría tres días después de instaurado el tratamiento
es una indicación para confirmar el diagnóstico. La la-
paroscopia puede ser requerida para confirmación de
diagnóstico y para obtención de muestras intraabdomi-
nales. Otras medidas incluyen el reposo en cama, la anal-
gesia y la abstinencia sexual 2 ó 3 semanas para prevenir
la reinfección.

Las parejas sexuales deberán ser evaluadas y en la
mayoría de los casos ser tratadas rutinariamente con re-
gímenes efectivos frente a gonorrea e infección por cla-
midia.

5.4. Incontinencia urinaria(51,52)

La incontinencia urinaria (IU) es la pérdida invo-
luntaria de orina objetivamente demostrable que origi-
na un problema social o higiénico.

La “International Continence Society” clasifica la
IU en cuatro tipos: de esfuerzo, de urgencia, refleja y
por rebosamiento, siendo las dos primeras las más fre-
cuentes.

La IU refleja es siempre causada por lesión medular.
La IU por rebosamiento puede ser neurológica u obs-
tructiva, y para evitarla se realizará cateterismo si se pre-
vé que la retención va a ser larga.

La IU de urgencia es la pérdida involuntaria de ori-
na asociada a un fuerte deseo de orinar. Si existe detru-
sor hiperactivo puede tener un origen neurológico,
siendo lo más frecuente su origen idiopático. Es la IU
más frecuente en la senilidad y la segunda causa en la
mujer en edad reproductiva.

La IU de esfuerzo es la pérdida involuntaria de ori-
na originada por un aumento brusco de la presión ab-
dominal. Es la IU más frecuente en la mujer en edad
reproductiva y post-menopáusica. Puede cursar ade-
más con detrusor estable, siendo la disfunción de suelo
pélvico su causa más importante: IU esfuerzo genuina
y con detrusor inestable: IU mixta, que cursa con clíni-
ca combinación de IU de esfuerzo e IU de urgencia.

Tratamiento:
– IU de esfuerzo genuina.

Si es leve, está indicada la fisioterapia y el tratamiento
farmacológico, que es de dudosa eficacia, con alfa-
adrenérgicos.
Hay varias formas de fisioterapia del suelo pélvico: la
cinesiterapia, el bio-feed-back y la estimulación eléctrica.
La cinesiterapia es un programa de ejercicios que
comprende contracciones y relajaciones rápidas y
mantenidas. Las incontinencias severas que no obtie-
nen mejoría en 3 meses no se benefician con la con-
tinuidad. La utilidad del bio-feed-back está en el
aprendizaje de la contracción de la musculatura ade-
cuada. Los conos vaginales son un mecanismo com-
binado de fisioterapia y bio-feed-back, y sus cifras de
respuesta son del 30 al 63%, semejante a los de la es-
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timulación eléctrica (30-60%). Si la incontinencia es
grave y/o la pérdida constante, está indicado el trata-
miento quirúrgico.

– Inestabilidad del detrusor.
Tratamiento farmacológico con anticolinérgicos: oxi-
butinina clorhidrato 5 mg/8 h y tolterodina 2 mg/12
h, vía oral.
La terapia conductista, basada en las micciones hora-
rias, aumentar los tiempos entre micciones, restric-
ción de líquidos y la fisioterapia mejoran su efectividad.

– IU mixta.
Si el factor predominante es la incontinencia de es-
fuerzo se tratan como las IU de esfuerzo genuinas y si
hay predominio del componente de urgencia se tratan
como las vejigas inestables.

Prevención. Se recomienda la rehabilitación siste-
mática del suelo pélvico  en el puerperio. Se deben evi-
tar los factores desencadenantes: obesidad, deporte
violento, estreñimiento y toses crónicas.

5.5. Menopausia(53)

La menopausia consiste en la desaparición de la
función del ovario, lo que condiciona una privación
estrogénica. Se produce entre los 45 y 55 años. Los
síntomas que se derivan de esta situación se llaman
climaterio.

Estos síntomas son:

– Inestabilidad vasomotora que se traduce en “so-
focos”.

– Irritabilidad, ansiedad, cambio en la líbido, me-
lancolía, cuadros depresivos.

– Aumento del riesgo cardiovascular. Los estrógenos
originan un descenso de las proteínas de baja
densidad (LDL) y un aumento de las de alta den-
sidad (HDL).

– Osteoporosis que consiste en una disminución de
la masa ósea por unidad de volumen con relación
a la normalidad para una determinada edad, raza
y sexo. El diagnóstico se hace por densitometría
ó s e a .
Los factores de riesgo para la osteoporosis son:
- Déficit de estrógenos.
- Déficit de aporte de Ca++.
- Actividad física disminuida.
- Consumo de alcohol y tabaco.

Tratamiento de la menopausia

Tratamiento hormonal sustitutivo (THS). Consiste
en la administración de estrógenos para sustituir los que
el ovario ya no produce. El THS:

– Es eficaz para corregir la inestabilidad vasomotora y los
trastornos derivados de la atrofia genital.

– Reduce el riesgo de enfermedad coronaria, aunque la
adición de progestágenos en la THS parece cuestionar
esta reducción.

– Previene la pérdida ósea postmenopaúsica, con una
ganancia de la densidad mineral ósea tras 2 años de
tratamiento del 3 al 10%. Los estudios avalan que el
THS disminuye la probabilidad de fracturas óseas en
prevención primaria y secundarias. No está claro la
duración del tratamiento, y después del mismo la pér-
dida ósea es similar a las de las mujeres no tratadas.

Los efectos secundarios son:

– Metrorragias.
– Hiperplasia y adenocarcinoma de endometrio. Para

evitar este efecto se añade un progestágeno.
– En la mama: persiste la controversia. Aunque pa-

rece que existe un incremento pequeño pero sig-
nificativo de cáncer de mama tras 5-7 años de tra-
tamiento.

– Hipertensión arterial.
– Enfermedad tromboembólica.

La vía de elección es la oral, también se utiliza la
transdérmica, con 2 tipos de pautas, cíclica o continua.

Tratamientos alternativos:

1) Alendronato: reduce el riesgo de fracturas en un
50%. Es una alternativa al THS. Sus efectos secun-
darios son: intolerancia gastrointestinal. Por tener
una vida media larga, se desconoce si presenta efec-
tos a largo plazo.

2) Calcitonina. Se utiliza la vía intranasal, sc o im. Los
datos sobre su eficacia son más controvertidos.

3) Raloxifeno.

Las recomendaciones generales en la menopausia
son:

– Adecuada ingesta de calcio y vitamina D.
– Realizar ejercicio de manera regular.
– Abandonar el consumo de tabaco y modificar el de

alcohol.
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5.6. Oncología ginecológica

5.6.1. CCáncer dde mmama(54,55)

El cáncer de mama (CM) es uno de los tumores
más comunes en las mujeres del mundo occidental y el
causante de una mayor mortalidad. La incidencia de
CM se incrementa con la edad hasta la menopausia y
posteriormente continua elevándose pero a una velo-
cidad inferior. En la última década se ha empezado a
observar una disminución de la morbimortalidad del
CM debido, sin duda, a unos conocimientos más pro-
fundos de esta enfermedad que han permitido un diag-
nóstico y un tratamiento más precoces.

Factores etiopatogénicos
Las causas del CM siguen siendo desconocidas. La

mayoría de mujeres que lo padecen no tienen ningun
factor de riesgo conocido. Podemos decir que existen tres
grupos de factores incidentes sobre el riesgo relativo de
desarrollar CM: factores hormonales, factores ambien-
tales y de herencia. Entre los factores de riesgo hormo-
nal destacamos el papel de los estrógenos. Así pues, una
prolongada exposición a los estrógenos o situaciones
que puedan contribuir a ella, como por ejemplo me-
narquía precoz, menopausia tardía, nuliparidad, obesidad
en la postmenopausia, etc, incrementan el riesgo de pa-
decer CM a través de unos mecanismos de actuación
que todavía se desconocen. Entre los factores ambien-
tales se incluyen aspectos dietéticos, como un consu-
mo elevado de grasas, fibra, etc., una ingesta elevada de
alcohol, exposición a radiaciones ionizantes, etc. Pue-
de ser que muchos de estos factores ambientales deter-
minen el desarrollo de un CM debido a su influencia
en el perfil hormonal. En cuanto al factor herencia, se ha
observado que el riesgo relativo de desarrollar CM te-
niendo un pariente de primer grado con CM (madre,
padre o hermana) es de 1,7. Este riesgo puede aumen-
tar si dicho familiar  ha padecido el CM en la premeno-
pausia y si además ha sido bilateral. Solamente el 10% de
los CM diagnosticados son hereditarios y suelen des-
arrollarse en mujeres jóvenes.

Diagnóstico
Importancia capital tiene el diagnóstico precoz de la

enfermedad con el fin de reducir su mortalidad. La So-
ciedad Americana del Cáncer ha establecido, en el año
2001, las siguientes recomendaciones para la consecución
de un diagnóstico precoz: 1) autoexploración mensual

a partir de los 20 años, 2) examen clínico trianual entre
los 20 y 30 años y 3) examen clínico anual a partir de
los 40 aconsejándose además, la realización de una ma-
mografía.

Ante la sospecha de CM, el principal método de
aproximación al diagnóstico sigue siendo la mamogra-
fia de alta calidad. La ecografía constituye un método
diagnóstico complementario. La resonancia magnética
aplicada al estudio de la mama puede ser útil en situa-
ciones en que la mamografía o la ecografía no definen
correctamente las lesiones. El diagnóstico debe ser con-
firmado mediante citología y/o biopsia.

Tratamiento de la enfermedad localizada
Carcinoma in situ (CIS). En el CIS ductal se realiza

mastectomía o tumorectomía seguida de radioterapia. En
el CIS lobular, mastectomía que puede ser bilateral en pa-
cientes de alto riesgo.

CM precoz (estadios I y II). No existen diferencias
significativas en cuanto a supervivencia entre la mastec-
tomía total con disección de ganglios axilares (mastec-
tomía radical modificada) y la cirugía limitada (tumo-
rectomía, cuadrantectomía) seguida de radioterapia. El
tratamiento sistémico adyuvante consiste en la quimio-
terapia y en la hormonoterapia con tamoxifeno a dosis
de 20 mg al día durante 5 años. Los esquemas empleados
en quimioterapia son: CMF (Ciclofosfamida, metotraxate,
5-fluorouracilo), AC (Adriamicina y ciclofosfamida),
EC (Epirrubicina y ciclofosfamida), CAF o FAC (Ci-
clofosfamida, adriamicina, 5-fluorouracilo).

CM localmente avanzado (estadio III). No existen
pautas fijas. El primer paso en el tratmiento es la qui-
mioterapia combinada seguida de mastectomía total
con disección de ganglios linfáticos axilares. Puede rea-
lizarse también, quimioterapia preoperatoria con objeto
de facicilitar el tratamiento quirúrgico.

Tratamiento del CM diseminado (estadio IV)
Las principales finalidades del tratamiento son la

paliación de los síntomas con un mejoría de la calidad de
vida y aumento de la supervivencia, si es posible.
La selección de la terapia sistémica dependerá de los di-
ferentes receptores hormonales expresados por los tu-
mores: ER (receptor de estrógenos), PgR (receptor de
progesterona) y HER-2/neu. Estos receptores hormo-
nales son factores predictivos de respuesta al tratamien-
to.
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– Terapia hormonal. En pacientes cuya vida no está in-
mediatamente amenzada por el avance del cáncer. Se ad-
ministra tamoxifeno (20 mg/día) hasta que se produce
la recidiva tumoral. También se emplean los inhibidores
de la aromatasa: anastrozol (1 mg/día) y letrozol (2,5
mg/día) con una muy buena respuesta en mujeres pos-
tmenopáusicas(56,57). Como segunda o tercera opción se
emplea el acetato de megestrol (40 mg cuatro veces al
día). Agentes de cuarta línea son la fluoximesterona (10
mg cuatro veces al día) o el dietiletilbestrol (5 mg tres ve-
ces al día).

– Quimioterapia. En pacientes con enfermedad que
amenace la vida o con fracaso al tratamiento hormonal.
Los agentes únicos más efectivos son la doxorrubicina
y los taxanos (paclitaxel y docetaxel). En la terapia com-
binada se utiliza CMF con prednisona, AC y FAC.

– Trastuzumab.Se trata de una anticuerpo monoclonal útil
en pacientes cuyos tumores sobreexpresan el HER-
2/neu. Como efectos adversos presenta síndrome
pseudogripal, astenia y toxicidad cardiaca. Es sinérgi-
co con otros agentes citotóxicos aunque su cardioto-
xicidad aumenta significativamente asociado a antraci-
clinas(58).

– Bifosfonatos. Son útiles tanto en la hipercalcemia tu-
moral como en la disminución de “complicaciones
óseas” tales como fracturas o dolor.Los agentes más uti-
lizados son el clodronato y el pamidronato, ambos por
vía endovenosa(59).

5.6.2. CCáncer dde eendometrio(55,60)

Después del CM el cáncer de endometrio (CE) o de
cuerpo uterino es el más frecuente de los tumores gine-
cológicos.Ocuparía el primer lugar si excluimos al CM por
no ser un tumor ginecológico estricto ya que pueden pa-
decerlo los varones.El CE es una neoplasia de baja tasa de
mortalidad que se diagnostica mayoritariamente en mu-
jeres postmenopáusicas.

Factores etiopatogénicos 
La patogenia de este tumor está en relación con la

exposición a estrógenos sin la oposición de los proges-
tágenos. El riesgo de CE derivado de la exposición a es-
trógenos exógenos se incrementa de 4 a 8 veces. El ta-
moxifeno, estrógeno débil, se ha asociado a un
incremento de CE. Entre otros factores de riesgo pode-
mos citar: la obesidad, la nuliparidad, las reglas irregulares
y las condiciones médicas como la hipertensión o la dibetes
mellitus.

Diagnóstico
El sangrado vaginal anormal es el síntoma más co-

mún. Ante la sospecha de CE debe realizarse una biop-
sia endometrial o un legrado por aspiración. Tras la
confirmación diagnóstica se procede a la estadifica-
ción(61) y al tratamiento.

Tratamiento
El tratamiento fundamental es la cirugía: histerec-

tomía abdominal total con salpingooforectomía bilate-
ral siempre que sea posible. No obstante, la cirugía de-
be adecuarse al estadio del tumor y puede combinarse
con radioterapia.

En las pacientes con metástasis diseminadas, o que
han sido previamente irradiadas, se puede tratar la en-
fermedad local recurrente con hormonas y quimiote-
rápicos. En la terapia hormonal los fármacos más utili-
zados son: medroxiprogesterona en forma “depot”,
acetato de megestrol y tamoxifeno. En pacientes re-
fractarias al tratamiento hormonal se obtienen buenos
resultados con regímenes quimioterápicos que contienen
platino y adriamicina y taxanos.

5.6.3. CCáncer dde ccuello uuterino(55)

Es el tercer tumor ginecológico en frecuencia
tras los tumores de endometrio y de ovario. La mor-
talidad por cáncer cervical (CC) ha descendido un
50% desde los años 50, principalmente como resul-
tado de la detección precoz y de su tratamiento.

Factores etiopatogénicos
El CC se ha relacionado con relaciones sexuales

frecuentes y de inicio temprano. La incidencia es
también mayor en mujeres con partos a edad joven,
múltiples parejas e historia de enfermedades venére-
as. Existe evidencia de que hay una relación entre el vi-
rus del papiloma humano (VPH) y este tipo de neo-
plasia. Asimismo, la infección por virus de la
inmunodeficiecia humana (VIH) también se asocia
frecuentemente al CC.

Diagnóstico
Los síntomas del CC precoz incluyen secreción va-

ginal, sangrado y manchado postcoital. El CC en estadio
más avanzado se presenta con secreción vaginal malo-
liente, pérdida de peso o uropatía obstructiva.

El diagnóstico precoz se centra en la citología pe-
riódica, según la técnica de Papanicolau.
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Tratamiento
El tratamiento fundamental es la cirugía con o sin ra-

dioterapia. No obstante, la terapéutica debe ser indivi-
dualizada según la extensión de la enfermedad y las ca-
racterísticas de las pacientes. Recientemente se han
obtenido beneficios con el uso concurrente de quimio-
terapia y radioterapia. En la enfermedad locorregional
avanzada, el uso concurrente de cisplatino y radioterapia
ha demostrado una reducción del 30% al 50% en el
riesgo de recurrencia(62).

5.6.4. CCáncer dde oovario(63)

El cáncer de ovario (CO) es la quinta neoplasia más
frecuente entre las mujeres y es el más letal de todos los
cánceres ginecológicos.

Factores etiopatológicos
El 90% de los casos de CO son esporádicos y se

desconoce qué factores genéticos pueden contribuir a su
aparición. Se sabe que en un 5% de los casos esta neo-
plasia tiene un patrón hereditario o familiar lo que pre-
supone una transmisión de genes predisponentes. Esta
enfermedad es algo más frecuente en mujeres nulípa-
ras. Factores protectores son el embarazo y los anovu-
latorios. Otros factores implicados podrían ser físicos,
químicos o dietéticos.

Diagnóstico 
El CO precoz es típicamente asintomático. Los sín-

tomas son a menudo inespecíficos e incluyen reglas
irregulares, sangrado vaginal anormal y molestias ab-
dominales. Ante la sospecha se realiza una ecografía
transvaginal y se determina el marcador sanguíneo CA-
125. De ser los hallazgos positivos se procede a una to-
mografía computerizada y a una laparotomía. EL tra-
tamiento es eminentemente quirúrgico. Normalmente
se realizan dos laparotomías. La primera, en los esta-
dios iniciales, tiene la intención de estadificar la neopla-
sia además de tratarla. Si la enfermedad está más avan-
zada con esta cirugía se intenta extirpar toda la
enfermedad visible o bien eliminar la mayor cantidad
posible (cirugía citorreductora). La segunda laparoto-
mía no tiene indicaciones tan definidas. No obstante, la
cirugía por si sola resulta insuficiente y debe realizarse qui-
mioterapia adyuvante.

Tratamiento

Estadios iniciales de alto riesgo. Una actitud aceptada
actualmente es la administración de 3-4 ciclos de car-

boplatino-paclitaxel como terapia complemetaria pos-
tquirúrgica.

CO avanzado (primera línea). El 70-80% de las pa-
cientes se diagnostican en fases avanzadas de la enfer-
medad. La quimioterapia junto a la cirugía citorreductora
es el fundamento del tratamiento de estas pacientes.
Hoy por hoy, el tratamiento estándar es la combinación
de carboplatino y paclitaxel. Nuevos fármacos como
gemcitabina, topotecán o adriamicina liposomal aso-
ciados con platino-paclitaxel han mostrado elevadas ta-
sas de respuestas aunque está por demostrar el impacto
en la supervivencia global de estas enfermas.

CO resistente o recidivante. El tratamiento tie-
ne un efecto paliativo ya que la resistencia al trata-
miento de primera linea o la recidiva se considera
enfermedad incurable. La elección terapéutica está
condicionada a la respuesta del tratamiento previo y
al tiempo transcurrido entre la quimioterapia de
primera línea y la recidiva (intervalo libre de pro-
gresión, ILP). Agentes como paclitaxel, topotecan,
adriamicina liposomal, altretamina, etopósido,
gemcitabina, docetaxel, epirrubicina, oxaliplatino y
vinorelbina han demostrado actividad con una tasa
de respuesta de alrededor del 20%.

5.6.5. NNeoplasias bbenignas dde oovario 
y dde mmama(64)

Los quistes ováricos pueden originarse a partir de
cuerpos lúteos, de los folículos ováricos y del epitelio
germinal superficial. Producen cambios en la morfolo-
gía del ovario, con deformidades o aumento de volu-
men. Los quistes del cuerpo lúteo aparecen durante el pe-
riodo reproductivo. En pacientes menstruantes pueden
reconocerse con el examen rutinario si bien la mayor
parte suele involucionar en uno o dos meses. Se admi-
nistran anticonceptivos orales durante dos a tres ciclos
menstruales aunque recientemente se discute esta tera-
pia. El quiste folicular es frecuente en el periodo neonatal,
infantil y reproductivo. Pueden llegar a hacerse hipe-
restrogénicos dando lugar al síndrome del ovario poli-
quístico. Debido a la alta tasa de reversibilidad, tanto del
quiste folicular como del cuerpo lúteo, no requieren un
tratamiento quirúrgico. Solamente se indica resección
quirúrgica si su medida es superior a 5 cm y perduran
más de 3 meses. El tumor de células germinales es el
más común en niñas y mujeres jóvenes. Ocasiona dolor
abdominal por rotura, hemorragia o torsión del ovario.
Entre ellos, el quiste dermoide (teratoma quístico ma-
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duro), con mayor incidencia entre los 20 y 40 años. Su tra-
tamiento es la cistectomía ovárica con preservación de
tejido ovárico.

La enfermedad benigna más común de la mama es
la alteración fibroquística. Su etiopatogenia es comple-
ja aunque puede resumirse en un deterioro del equili-
brio estrógenos-progesterona. El dolor (mastodinia) es
su síntoma más común. Las lesiones mamarias pueden
ser fibrosas, proliferativas o quísticas. Se ha mostrado
una correlación entre el consumo de cafeína y tabaco y
la alteración fibroquística. El tratamiento es fundamen-
talmente médico. Un diurético a pequeñas dosis y en el
periodo menstrual evita el edema fisiológico de este pe-
riodo y alivia el dolor. Otros fármacos utilizados son la
progesterona oral en dosis de 5 a 10 mg administrada en
la segunda mitad del ciclo menstrual y danazol en ci-
clos de tres a 6 meses, 100 a 400 mg al día, consiguien-
do eliminar el dolor en la mayoría de mujeres.

El fibroadenoma es un tumor benigno muy preva-
lente entre los 20 y 30 años. Su incidencia disminuye
con el aumento de la edad. Es a menudo indoloro y se
descubre con el examen mamario. Otros procedimien-
tos diagnósticos son la mamografía y la citología por
punción. El tratamiento es quirúrgico y se practica
cuando existe dolor, se evidencia crecimiento o crea un
estado de angustia para la paciente.

ANTICONCEPCIÓN

Los métodos anticonceptivos pueden ser de seis ti-
pos:

– Hormonales.
– Intrauterinos.
– De barrera.
– Químicos.
– Fisiológicos.
– Esterilización.

Ninguno de ellos es efectivo al 100%, y el riesgo de
embarazo depende del mecanismo de acción, del cum-
plimiento o del buen uso de cada uno de ellos.

Anticoncepción hormonal
Es un método anticonceptivo reversible. Se eficacia

es muy elevada si el cumplimiento es correcto. Se han
descrito interacciones con fármacos que pueden mo-
dificar su efectividad(26) (Tabla 6).

El mecanismo de acción se fundamenta en 4
puntos:

1) Supresión de la hormona estimulante del folículo
(FSH).

2) Supresión de la hormona luteinizante (LH).
3) Alteración del moco cervical dificultando el paso de

los espermatozoides.
4) Alteración del endometrio dificultando la implantación.

Dentro de los anticonceptivos hormonales orales
se distinguen varios tipos (Tabla 7):

a) Monofásicos
La concentración de estrógeno y progestágeno es
constante a lo largo de los 21 días que se adminis-
tran durante el ciclo. Los 7 días restantes (del 22 al
28) no se administra nada o placebo.

b) Trifásicos
La concentración de estrógeno se mantiene cons-
tante en los 21 días de tratamiento y la dosis de
progestágeno varía semanalmente para disminuir
la cantidad mensual de hormonas y acercarse al
máximo al patrón fisiológico de secreción hor-
monal. Los 7 días restantes (del 22 al 28) no se ad-
ministra nada o placebo.

c) Progestágenos solos
Se administra la misma concentración de proges-
tágeno durante 3 semanas dentro de un ciclo de
28 días. La efectividad es inferior a la de los anti-
conceptivos combinados pero son de elección en
las mujeres que lactan y en aquéllas en que los es-
trógenos están contraindicados.

Otros métodos anticonceptivos hormonales
son:

– acetato de medroxiprogesterona 150 mg por vía
intramuscular profunda cada 3 meses. Su eficacia
es superior al 99%. Los tratamientos a largo plazo
se han asociado a una pérdida de la masa corporal
ósea. Por ello se aconseja a estas mujeres que reali-
cen ejercicio físico regularmente y que la ingesta
de calcio sea la adecuada.

– implantes subdérmicos de levonorgestrel con una li-
beración constante del progestágeno durante 5 años.
La concentración plasmática de levonorgestrel es re-
lativamente baja por lo que los efectos secundarios
son prácticamente inexistentes.

6
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Efectos secundarios de los anticonceptivos hor-
monales:

a) Cardiovasculares.Al uso de los anticonceptivos orales se
ha asociado un cambio en la coagulación sanguínea de-
bido a un incremento en la producción de los factores
VII y X y fibrinógeno. Este efecto parece estar relacio-
nado con dosis de etinilestradiol superiores a 50 mcg.
Por otra parte, el componente progestágeno disminuye

las lipoproteínas de alta densidad (HDL) y aumenta las
de baja densidad (LDL), lo cual aumenta el riesgo de
accidente cerebrovascular y de infarto.Estos efectos se-
cundarios se ven potenciados de manera importante
en mujeres fumadoras.Los progestágenos de nueva ge-
neración (gestodeno y desogestrel) presenta ciertas
ventajas sobre otros como una menor androgenicidad,
menor interferencia del metabolismo de la glucosa, au-
mento de la HDL y disminución de las LDL.

1024 FARMACIA HOSPITALARIA

Estrógeno Progestágeno
Monofásicos Etinilestradiol 50 mcg Levonorgestrel 0,25 mg

Levonorgestrel 0,15 mg
Etinilestradiol 30 mcg Desogestrel 0,15 mg

Gestodeno 0,075 mg
Etinilestradiol 20 mcg Desogestrel 0,15 mg

Gestodeno 0,075 mg
Etinilestradiol 15 mcg Gestodeno 0,060 mg

Trifásicos Etinilestradiol 30 mcg Levonorgestrel 0,05 mg-0,075* mg-0,125

Tabla 7. Composición de los anticonceptivos hormonales orales.

* En esta fase el contenido de etinilestradiol es de 40 mcg

a) Interfieren con la eficacia anticonceptiva

a) Reducen la eficacia anticonceptiva
Anticonvulsivantes (fenitoína, fenobarbital, carbamazepina, primidona, etosuximida)
Antibióticos (rifampicina, ampicilina, grisoefulvina, tetraciclina)

b) Aumentan la concentración plasmática de esteroides
Ácido ascórbico

b) Fármacos cuyo metabolismo se ve afectado por los anticonceptivos orales

a) Fármacos cuya concentración plasmática aumenta
I. Benzodiazepinas
II. Teofilina y cafeína
III. Ciclosporina
IV. Prednisolona

b) Fármacos cuya concentración plasmática está disminuida
I. Aspirina
II. Morfina
III. Paracetamol
IV. Temazepam

Tabla 6. Principales interacciones con los anticonceptivos orales.



b) Neoplásicos. Se han descrito tumores hepáticos be-
nignos en 1 de cada 10.000 usuarias. No se ha podi-
do demostrar una asociación entre el uso de anti-
conceptivos orales y cáncer de mama. Por otra parte,
la incidencia de cáncer de ovario y de endometrio es-
tá significativamente disminuido entre las usuarias de
anticonceptivos orales.

c) Biliares. La afectación biliar se incrementa especial-
mente en el primer año de uso.

d) Amenorrea. Al discontinuar el tratamiento, la mayo-
ría de mujeres vuelven a ovular en 1-3 meses.

Anticonceptivos intrauterinos
Los dispositivos intrauterinos (DIU) se insertan en

la cavidad endometrial y actúan por varios mecanismos
de acción:

– Inhibición de la implantación.
– Alteración de la motilidad de las trompas.
– Cambios en el endometrio.
– Si contienen cobre, éste actua como espermicida.

Su eficacia es de alrededor del 97%. Estarían indi-
cados en determinadas situaciones clínicas: flebitis,
tromboembolismo venoso, enfermedad coronaria, his-
toria de cáncer de mama, hipertensión, fumadoras de
más de 35 años.

La inserción de un DIU provoca generalmente un incre-
mento de las pérdidas hemáticas y de la duración de la mens-
truación y también de la incidencia de dismenorrea.

En el caso que se produzca un embarazo el riesgo de
aborto o de embarazo ectópico es alto.

Anticonceptivos de barrera
El objetivo es impedir que los espermatozoides al-

cancen la cavidad endometrial para la fecundación del
óvulo. Entre estos métodos se encuentran los preser-
vativos masculinos y femeninos y el diafragma.

Anticonceptivos químicos
El objetivo es impedir que los espermatozoides al-

cancen la cavidad endometrial para la fecundación del
óvulo. Las cremas espermicidas contienen nonoxinol
9, octoxinol 9 o cloruro de benzalconio, surfactantes
que destruyen la membrana celular de los espermato-
zoides. Su índice de fallo se sitúa alrededor del 20%.
Suelen utilizarse conjuntamente con los preservativos
masculinos, femeninos o con el diafragma.

Anticoncepción fisiológica

Obliga a un perfecto conocimiento de la fisiología de
la menstruación, la concepción y especialmente del
tiempo en el que se produce la ovulación. Este mo-
mento se puede determinar con el método del calen-
dario, la medición de la temperatura basal o el aspecto del
moco cervical.

Se trata de evitar las relaciones en el periodo de má-
xima fecundidad. Admitiendo que la ovulación de pro-
duce 14 días antes de la menstruación, se deberán evitar
las relaciones desde 4 días antes hasta 3 días después de
la ovulación.

La lactancia no es un método seguro como anti-
conceptivo ya que puede existir ovulación aún dando
el pecho. En este caso se debe recurrir a otros métodos
anticonceptivos. En caso de optar por los hormonales
son de elección los progestágenos solos por no afectar
la producción ni la composición de la leche.

Esterilización
Incluye la vasectomía y la ligadura de trompas.
La vasectomía es una opción simple y segura pa-

ra la esterilización masculina. Consiste en una inte-
rrupción del conducto deferente, que transporta los
espermatozoides hasta el resto de componentes que
forman el semen. Existe la posibilidad de revertir la
vasectomía, pero el éxito va en razón inversa al
tiempo que ha transcurrido desde que se ha realiza-
do.

La ligadura de trompas es una forma perma-
nente de contracepción. Su eficacia supera el 99% y
si existe algún fallo se debe a la preexistencia de un
embarazo antes de la ligadura.

Anticoncepción postcoital(65)

El mecanismo de acción de la anticoncepción
postcoital es una inhibición de la ovulación, una in-
terferencia en la fertilización o en el transporte del
embrión al útero o por inhibición de la implanta-
ción en el endometrio.

Existen diferentes métodos de anticoncepción
postcoital (Tabla 8).

INFERTILIDAD

Se define la infertilidad como la incapacidad de
concebir después de 12 meses de relaciones regulares
y no protegidas durante el periodo de ovulación. La es-
terilidad o infertilidad completa se define como la im-
posibilidad de concebir.

7
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La Tabla 9 muestra la etiología de la infertilidad.

Fármacos para la inducción de la ovulación

Citrato de clomifeno
Es un modulador de los receptores estrogénicos y es

el fármaco de primera elección para la inducción de la
ovulación. Su mecanismo de acción es por unión a los re-
ceptores estrogénicos de manera que se inhibe el feed-
back negativo sobre el hipotálamo, favoreciendo la li-
beración de FSH y LH con el consecuente crecimiento
folicular y posterior maduración del oocito.

El 80% de las mujeres que son tratadas con clomi-
feno, cuyo problema es la ovulación irregular o la ano-
vulación, consiguen ovular y de ellas, el 50% quedan
embarazadas dentro de los 6 meses de tratamiento.

El tratamiento se inicia el 5º día del ciclo con 50
mg/día durante 5 días, pero se puede incrementar en
los siguientes ciclos hasta un máximo de 150 mg/día.
La duración del tratamiento no debe ser superior a 6
meses, ya que no se ha demostrado un aumento en la
tasa de embarazos con tratamientos más prolongados.

Los efectos secundarios más frecuentes (11%) son
los sofocos, similares a los que aparecen en la meno-
pausia. Con menor frecuencia aparecen náuseas, au-
mento de la sensibilidad en las mamas y cefaleas.

Bromocriptina
Estaría indicado cuando la anovulación se debe a

la presencia de un prolactinoma. Actúa sobre los re-
ceptores dopaminérgicos postsinápticos inhibiendo la li-
beración de prolactina. Los principales efectos secun-
darios son náuseas, vómitos, mareos, estreñimiento.
Estos efectos se pueden minimizar aumentando pro-
gresivamente las dosis de bromocriptina. La menstrua-
ción reaparece rápidamente y el riesgo de embarazo
múltiple no está incrementado.

Gonadotrofinas
Estarían indicadas en la anovulación en las mujeres

que no han respondido al tratamiento con clomifeno
o en la hiperestimulación ovárica controlada para indu-
cir el desarrollo de folículos múltiples en programas de
reproducción asistida.

La gonadotrofina menopáusica humana (HMG) es
un extracto urinario de FSH y LH (relación 1:1) obtenido
de mujeres menopáusicas. Existen varias relaciones co-
mecializadas incluyendo la preparación de FSH casi pu-
ra. En general de HMG se administra al inicio de la fa-
se folicular a dosis de 75-150 UI/día por vía
intramuscular. Cuando el folículo alcance un tamaño
de 16 mm y la concentración de estrógeno sea la ade-
cuada, se administra gonadotrofina coriónica humana
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Pauta Tiempo de administración
de la primera dosis tras la relación

Estrógeno + Progestágeno 72 horas
(etinilestradiol 100 mcg + 0,5 mg levonorgestrel,
dos dosis administradas en un intervalo de 12 horas)
Levonorgestrel 48 horas (máximo 72 horas)
(0,75 mg dos dosis administradas en un intervalo
de 12 horas)
Altas dosis de estrógenos 72 horas
(5 mg de etinilestradiol al día durante 5 días)
Mifepristona 72 horas
(600 mg en dosis única)
Danazol 72 horas
(400-800 mg, dos dosis separadas 12 horas ó 400 mg
tres dosis a intervalos de 12 horas)
DIU de cobre Hasta 5 días tras el primer día

de ovulación estimado

Tabla 8. Métodos de anticoncepción postcoital.



(hCG) y a continuación se procede a la inseminación
natural o artificial.

El principal efecto secundario es el síndrome de hi-
perestimulación ovárica, que puede tener consecuen-
cias fatales. Se caracteriza por un gran aumento del ta-
maño de los ovarios, hipovolemia, hemoconcentración,
aumento de peso, ascitis y acumulación de líquidos en
pleura.

Análogos de la hormona liberadora 
de gonadotrofinas

Se administran para regular el ciclo antes de una es-
timulación ovárica. Los fármacos implicados son la
triptorelina, leuprorelina y nafarelina administrados por
vía subcutánea o intranasal, para suprimir la actividad
ovárica espontánea antes de inducir la ovulación con
HMG. Con esta técnica se estimula la maduración de
folículos para luego proceder, en algunos casos, a la ex-
tracción para llevar a cabo una fertilización in vitro y

transferencia de embriones. Existe un riesgo aumenta-
do de embarazo múltiple. El principal riesgo de estas
técnicas es el síndrome de hiperestimulación ovárica
anteriormente citado.
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