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Sabatel López, R. 
Sánchez Borrego, R.
San Frutos Llorente, L. 
Tejerizo López, L. C. 
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Material y Métodos, Resultados y Conclusiones. El texto se dividirá en las siguientes: 
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histórico, filosófico, social antropológico, artístico, etc., relacionado singularmente con 
las disciplinas obstétrico-ginecológicas, con la intención de enriquecer culturalmente 
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a) Revista, artículo ordinario:
De Maria AN, Vismara LA, Millar RR, Neumann A, Mason DT. Unusual echographic 
manifestations of right and left Heratmyxomas. Am J Med 1975;59:713-8.
Las abreviaturas de la revistas seguirán las características del Index Medicus.
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PRÁCTICA y no podrán se reproducidos total o parcialmente, sin permiso de la Editorial 
de la Revista. El autor cede, una vez aceptado su trabajo, los derechos de reproducción, 
distribución, traducción y comunicación pública de su trabajo, en todas aquellas modalidades 
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Revisión

Síndrome del túnel carpiano y embarazo

Carpal tunnel syndrome in pregnancy

Gallo Padilla, D1 y Gallo Vallejo, Jl2
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RESUMEN

El síndrome del túnel carpiano es la neuropatía 
compresiva con mayor prevalencia. Dicho síndrome 
hace referencia al atrapamiento del nervio mediano en 
el túnel del carpo, formado por los huesos del carpo y el 
retináculo flexor. Entre los factores predisponentes para su 
aparición se incluye el embarazo, haciéndose hincapié en 
que, en su etiología, la influencia hormonal es indudable. 
Se describen sus síntomas más frecuentes y se reseñan 
los métodos diagnósticos, entre los cuales, además de  
la exploración física,  la electromiografía constituye, 
sin duda alguna, la prueba auxiliar más valiosa para su 
diagnóstico.

El síndrome del túnel carpiano es una complicación 
frecuente en el embarazo, presentándose la mayor parte de 
los casos durante el tercer trimestre del embarazo y suele 
tener un compromiso bilateral, obteniéndose una remisión 
espontánea en muchos casos en el periodo inmediato 
posparto. En ocasiones, sin embargo, los síntomas son 
tan intensos que pueden afectar la calidad de vida de las 
pacientes. Son muchos los tratamientos existentes, pero 
los más  recomendados  son la colocación de una férula 
inmovilizadora de la muñeca y la infiltración local con 
corticoides, siendo el tratamiento definitivo el quirúrgico.

Palabras clave: Síndrome del túnel carpiano. Embarazo

ABSTRACT

Carpal tunnel syndrome is the most prevalent 
compressive neuropathy. This syndrome refers to the 
median nerve entrapment in the carpal tunnel formed 
by the carpal bones and the flexor retinaculum. Among 
the predisposing factors for its appearance, pregnancy 
is included, emphasizing that in its etiology, hormonal 
influence is undeniable. Their most frequent symptoms are 
described and diagnostic methods, including, in addition 
to physical examination, electromyography is, without 
doubt, the most valuable ancillary test for diagnosis is 
outlined.

Carpal tunnel syndrome is a common complication of 
pregnancy , occurring most cases during the third trimester 
of pregnancy and usually has a bilateral commitment, 
resulting in a spontaneous remission in many cases in 
the immediate postpartum period. Sometimes, however, 
the symptoms are so severe that can affect the quality of 
life of patients. Many existing treatments, but the most 
recommended are placing a splint immobilizing the 
wrist and local infiltration with corticosteroids, being the 
definitive surgical treatment

Key words: Carpal tunnel syndrome. Pregnancy

INTRODUCCIÓN

El síndrome del túnel carpiano (STC) es la neuropatía 
compresiva con mayor prevalencia. La incidencia de 
este síndrome se sitúa entre el 0,1 % y el 10 %. Estudios 
realizados en Estados Unidos muestran una prevalencia de 
0.6% en hombres y 5.8% en mujeres1.
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En 1854, Sir James Paget describe por primera 
vez sintomatología de la compresión del túnel del 
carpo debido a traumatismo sobre la muñeca. Marie 
y Foix, en 1913, describen la compresión del nervio 
mediano en una necropsia; pero no es hasta 1938 
cuando se correlacionan los síntomas clínicos con los 
anatomopatológicos; hasta ese momento se creía que la 
sintomatología que presentaban los pacientes afectos de 
STC era causada por una costilla cervical. Learmonth 
realiza la primera descompresión del túnel carpiano en 
un paciente sintomático, pero no es hasta 1947 cuando 
fueron publicados los primeros resultados del tratamiento 
quirúrgico. Phalan, en 1951, realiza estudios en los 
que incluye más de 1.200 manos, siendo el verdadero 
introductor de dicha patología en la cirugía de la mano 
en la medicina moderna.

 
El STC  hace referencia al atrapamiento del nervio 

mediano en el túnel del carpo, formado por los huesos 
del carpo y el retináculo flexor. En realidad, se pueden 
diferenciar dos grupos2:

•	 Síndrome de compresión motivado por anomalías 
en el esqueleto del canal del carpo.

•	 Compresión producida por alteraciones en el 
contenido del túnel carpiano o en el ligamento 
transversal.

Este síndrome está asociado con los traumatismos 
ocupacionales repetitivos, neuropatías, artritis 
reumatoide, acromegalia, embarazo, así como con otras 
condiciones como obesidad, tabaquismo, consumo de 
anticonceptivos orales, fracturas de Colles previas, 
hipotiroidismo, diabetes mellitus, uso continuado de 
estrógenos o glucocorticoides. 

La influencia hormonal en la etiología del STC 
es indudable si se tienen en cuenta las siguientes 
observaciones2:

•	 Predominio del sexo femenino en la época de la 
menopausia.

•	 Aparición de las molestias durante el embarazo 
para desaparecer después del parto.

•	 Coincidencia de acromegalia y STC con mejoría 
tras la irradiación de la hipófisis.

•	 Mejoría de los síntomas después de un tratamiento 
con estrógenos. 

Para comprender su sintomatología, es conveniente 
hacer un breve recuerdo anatómico del túnel carpiano:

El túnel del carpo es un estrecho canal que constituye 
la entrada palmar hacia la mano de nueve flexores de 
los dedos y del nervio mediano. No tiene prácticamente 
ninguna elasticidad; está limitado dorsal, medial y 
lateralmente por huesos del carpo y, ventralmente, por el 

ligamento transverso del carpo.
El ligamento transverso del carpo se inserta por el 

lado radial en la tuberosidad del escafoides y, por el lado 
cubital, en el pisiforme y el ganchoso. El espesor del 
ligamento varía entre 2,5 y 3,5 mm normalmente, y tiene 
de 3 a 4 cm de anchura. Este ligamento se funde con 
las inserciones de los músculos tenares e hipotenares. 
Tiene unos 3 mm de espesor y unos 4 cm de ancho. 
Proximalmente, el ligamento se inserta en la fascia 
profunda del antebrazo. El pliegue palmar distal señala en 
la piel el borde proximal del ligamento. Nueve tendones 
flexores, con sus correspondientes vainas tenosinoviales, 
y el nervio mediano pasan por este túnel al penetrar en 
la mano, debiendo poder moverse libremente a su paso 
por el mismo.

 
Los síntomas incluyen dolor de tipo quemazón y 

parestesias alrededor de la cara ventral de la mano y dedos, 
con posibilidad de irradiarse proximalmente. También 
puede presentar deterioro sensitivo en la distribución 
del nervio mediano, y atrofia en la musculatura de la 
eminencia tenar. Frecuentemente, los síntomas aparecen 
en ambas manos. En la tabla 1, se detalla la clasificación 
y diagnóstico del STC en base a los síntomas3,4.

Los síntomas más comunes del STC se describen5 en 
la Tabla 2.

Para su diagnóstico, contamos con2:
1. Diagnóstico de sospecha: mediante la clínica.
2. Examen clínico:
•	 Exploración minuciosa de la sensibilidad.
•	 Exploración minuciosa de la motilidad  del pulgar.
•	 Los dos signos más utilizados son el signo de 

Phalen (la provocación de parestesias del nervio 
mediano mediante flexión de la muñeca 90º 

Tabla 1. Clasificación y diagnóstico del STC en base a los 
síntomas
Clásico: Dolor, hormigueo, entumecimiento, y/o sensación 
disminuida con o sin dolor por lo menos en dos de los dedos 1, 2 0 
3. Sin síntomas en la palma o dorso de la mano. También pueden 
estar presentes síntomas en quinto dedo, dolor en muñeca o 
radiación proximal a la muñeca.
Probable: igual como el tipo clásico, excepto los síntomas 
palmares, a menos que se encuentre reducido únicamente al 
aspecto cubital.
Posible: dolor, hormigueo, entumecimiento  y/o sensación 
reducida en al menos uno de los dedos 1, 2 o 3.
Improbable: sin síntomas en los dedos 1, 2 o 3.
Sin síntomas
Adaptado de Ferry et al (3), y Kartz et al (4)
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durante 60 segundos) y el signo de Tinel, presente 
hasta en un 95% de los casos (la percusión sobre el 
ligamento transverso del carpo entre las eminencias 
ténar e hipoténar produce dolor irradiado a los 
dedos).

3. Medios diagnósticos auxiliares:
•	 La resonancia magnética es el estándar de oro 

para el diagnóstico de STC, pero su elevado costo 
restringe su uso potencial como instrumento de 
tamizaje o detección temprana.

•	 Representación radiográfica del túnel del carpo, 
anteroposterior para valorar deformidades y axial 
para valorar estrechez de canal o existencia de 
prominencias. Es especialmente útil en aquellos 
casos en que se sospeche una lesión traumática. 

•	 Estudios de velocidad de conducción nerviosa 
(VCN), que miden la velocidad de conducción 
nerviosa  sensitiva y motora en el nervio mediano 
a nivel de la muñeca. Estos estudios presentan una 
sensibilidad entre 49% y 84% y especificidad del 
95%- 99%.

•	 Electromiograma (EMG) que, constituye, sin 
duda alguna, la prueba auxiliar más valiosa para el 
diagnóstico del STC. Ayuda a determinar cómo  se 
transmite el estímulo por el nervio mediano hasta 
el músculo.

•	 Evaluación elastográfica por ultrasonidos del nervio 
mediano6,7. Al respecto de esta técnica diagnóstica, 
los diversos trabajos existentes concluyen afirmando 
que la elastografía cuantitativa (EC) ofrece nuevas 
alternativas clínicas para el diagnóstico ecográfico, 
que es muy reproducible midiendo la rigidez 
del nervio mediano, rigidez que está  aumentada 
significativamente en el STC y ,en definitiva, que la 
EC puede ser útil para diagnosticar el STC.	  

•	 Evaluación simple por ecografía: el aplanamiento 
del nervio mediano en la parte distal del túnel del 
carpo, su engrosamiento a la altura del radio distal 
o, con menos frecuencia, en la parte proximal del 
túnel del carpo y el abombamiento palmar del 

retináculo flexor, constituyen la tríada ecográfica 
clásica de la neuropatía mediana.

El diagnóstico diferencial del STC habrá que hacerlo5 

con los cuadros enumerados en la Tabla 3.

SÍNDROME DEL TÚNEL CARPIANO EN EL 
EMBARAZO

Sin duda alguna, la condición fisiológica que más se 
ha relacionado al STC es el embarazo8. La incidencia 
del STC en el embarazo oscila entre 0,8-70% según las 
distintas series, dependiendo básicamente del método 
diagnóstico empleado9. Padua et al10, en su revisión 
sistemática, indican que la incidencia del STC durante 
el embarazo confirmado neurofisiológicamente  fue del 
7% al 43%, mientras que la incidencia del síndrome 
diagnosticado clínicamente osciló entre el 31% al 62%.  
Se ha demostrado que hasta un 2,5% de las embarazadas 
en algún momento de la gestación presentan este 
síndrome, siendo más frecuente durante el tercer trimestre 
del embarazo11 y suele tener un compromiso bilateral12. 
Una mayoría de las gestantes pueden tener síntomas lo 
suficientemente graves como para afectarles la función de 
la mano y el sueño, repercutiendo considerablemente  en 
su calidad de vida.

Una de las principales hipótesis que explica la alta 
frecuencia de STC durante el embarazo plantea que la 
retención de fluidos que ocurre durante la gestación 
provocaría edema y aumento de volumen de partes blandas 
a nivel del ligamento transverso del carpo, determinando 
de este modo un efecto compresivo a nivel del nervio11.

El STC es, pues,  una complicación frecuente durante el 
embarazo13. Durante el embarazo, el edema de los tejidos 

Tabla 2. Síntomas más comunes del STC(5)
1.	 Sensación de paso de corriente o de quemadura en toda la 

mano.
2.	 Parestesias de las manos.
3.	 Debilidad o adormecimiento de las manos.
4.	 Piel seca, edemas o cambios en la coloración de las manos.
5.	 Aparición de la sintomatología durante el sueño, al mantener 

un misma posición de las manos o brazos o al realizar 
movimientos repetitivos con las manos o las muñecas.

6.	 Mejoría de los síntomas al cambiar la posición de la mano o 
sacudir la muñeca.

Tabla 3. Diagnóstico diferencial del STC
•	 Radiculopatía cervical (especialmente C6 – 7)
•	 Neuropatía cubital
•	 Fenómeno de Raynaud
•	 Dedo blanco por vibración
•	 Artrosis de la articulación metacarpo-falángica del pulgar
•	 Tendinitis; pruebas específicas pueden ayudaren el 

diagnóstico, como prueba de Finkelstein para la tenosinovitis 
de De Quervain

•	 Neuropatías periféricas generalizadas
•	 Patología de neurona motora
•	 Siringomielia
•	 Esclerosis múltiple
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en el túnel del carpo puede inducir a un mecanismo de 
compresión del nervio y si, además, la mujer embarazada 
es fumadora o consume alcohol, se produce un efecto 
negativo en la evolución del síndrome, probablemente 
debido al impacto en la microcirculación14.

En un estudio de cohortes efectuado por Turgut et 
al15, con 46 gestantes con edades comprendidas entre 
15-46 años y cuya evaluación la efectuaron durante la 
gestación y a los 6 y 12 meses postparto, encontraron 
STC en el 10,9% y 4,4% de las mujeres, respectivamente. 
La prevalencia del STC, entre las mujeres jóvenes 
y mayores, mostró diferencias estadísticamente 
significativas. Por el contrario, la historia de embarazos y 
partos previos, así como la presencia de diabetes mellitus 
fue similar entre los grupos con STC y sin él. Además 
de destacar la presencia del STC durante el embarazo, 
las conclusiones de este estudio indican también que los 
síntomas se presentan en ambas manos, y comienzan a 
notarse en el tercer trimestre del embarazo, obteniéndose 
una remisión espontánea en muchos casos en el periodo 
inmediato posparto.

Sin embargo, Padua et al10, en su revisión sistemática, 
indican que los síntomas del STC persistieron en más 
del 50% de las pacientes 1 año después y hasta un 30% 
después de 3 años del parto..

Tratamiento
Dado que los síntomas del STC generalmente 

disminuyen luego de finalizado el embarazo, 
correspondiendo por lo tanto a una patología transitoria 
asociada a un fenómeno fisiológico, los tratamientos 
recomendados son en general sintomáticos y 
conservadores.

Tratamientos recomendados por la Sociedad 
Americana de Neurología según el nivel de evidencia:

1. Con alto nivel de evidencia:
•	 Entablillado (férula)16

•	 Esteroides (oral, infiltración local, iontoforesis 
local)17. La iontoforesis local consiste en un 
suministro transdérmico impulsado por un campo 
eléctrico. 

•	 Descompresión quirúrgica abierta16,18. Varias 
variaciones, con o sin tenosinovectomía, 
transversal reconstrucción del ligamento carpiano 
y neurolisis externa / interna. todos parecen 
igualmente eficaces. La cirugía endoscópica es 
una opción.

2.  Otros tratamientos:
•	 Dieta pobre en sal y diuréticos, que consiguen 

disminuir el edema de la zona.
•	 Antiinflamatorios no esteroideos (AINEs), no 

recomendados durante el tercer trimestre de la 
gestación.

•	 Reposo o modificación de la actividad.
•	 Ejercicios de deslizamiento del nervio y de los 

tendones.
•	 Vitamina B6: esta vitamina puede impedir que 

el nervio irritado transmita las señales de dolor, 
hormigueo, adormecimiento y rigidez hacia la 
palma de la mano y los dedos. 

•	 Solo sinovectomía.
•	 Manipulación quiropráctica de la muñeca.
•	 Yoga.
•	 Ultrasonidos.
•	 Acupuntura.
•	 Magnetoterapia.
•	 Terapia cognitivo-conductual,...

Según diversas Revisiones Cochrane, el ultrasonido 
terapéutico19 y los ejercicios y movilización20 como 
parte del  tratamiento del STC  presentan pocos indicios 
de su utilidad, necesitándose estudios más  rigurosos para 
determinar la eficacia y seguridad de estas intervenciones. 

Nos centraremos en las alternativas de tratamiento con 
un mayor nivel de evidencia. 

1. Tratamiento no farmacológico:
•	 Férula inmovilizadora de la muñeca (grado de 

recomendación A, nivel de evidencia 1e), salvo 
casos graves. El entablillado debe ser dorsal, 
en actitud muy ligeramente flexora o neutra, 
manteniendo así la muñeca  sin aplicar compresión 
directa sobre el túnel carpiano. Estas férulas se 
colocarán especialmente durante la noche para 
aliviar los síntomas que interfieren con el sueño y 
debe enseñarse a las pacientes a no dormir con la 
cabeza sobre su mano o muñeca. En comparación 
con la cirugía, logra una mejoría de los síntomas 
en el 37% de las pacientes, tiene un bajo precio y 
no presenta efectos secundarios serios21. 

Una revisión sistemática que comparó el uso de férula 
frente a control confirmó que era necesario tratar a 4 
pacientes (NNT 4, 3-6) para mejora los síntomas a las 
4 semanas22. 
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•	 La Fisioterapia ecoguiada, junto con la elastografía, 
nos permiten llevar a cabo, con una gran precisión, 
una Electrólisis Percutánea Intratisular23. 

 
2. Tratamiento farmacológico:

•	 Infiltración local de corticosteroides A, 2e: si no hay 
mejoría tras férula. Mejoría en el 49-81%, recidivas 
en un 50-86%. No se deben practicar más de tres 
infiltraciones al año.

Almuna et al24 indican iniciar esta terapia alternativa 
en pacientes seleccionadas por la severidad de su cuadro 
clínico y falta de respuesta al tratamiento ortopédico25, 
no existiendo  consenso sobre si usar corticoides de 
depósito o solubles en agua y sí hay acuerdo generalizado 
en que la intervención la debe realizar un profesional con 
experiencia para evitar complicaciones (daño del nervio 
mediano) y recidivas. En manos expertas, una lesión del 
nervio mediano tras la infiltración local de esteroides 
puede ser inferior al 0,1%.

Un ECA (26) realizado en Atención Primaria que 
comparó el uso de infiltración de corticosteroides frente a 
infiltración con placebo confirmó que las inyecciones de 
corticosteroides son eficaces respecto a los resultados a 
corto plazo en comparación con las inyecciones de placebo 
. No obstante, los beneficios  a corto plazo obtenidos 
con el tratamiento perdió eficacia durante el período de 
seguimiento de doce meses y la mitad de la cohorte de 
esteroides respondedores tuvieron recurrencias . 

Otro ECA27 realizado sobre pacientes que no habían 
mejorado con férula y que comparó el uso de infiltración 
de corticosteroides frente a infiltración con placebo 
confirmó que las inyecciones de metilprednisolona para el 
STC tuvieron beneficios significativos en el alivio de los 
síntomas a las 10 semanas, con una reducción de la tasa  
de cirugía 1 año después del tratamiento, pero 3 de cada 4 
pacientes fueron intervenidos en el plazo de 1 año. 

Moghtaderi  et al28 indican que , tras la inyección 
de acetato de dexametasona, la intensidad del dolor 
y los parámetros electrofisiológicos mejoraron de 
forma significativa. Su estudio avala este tratamiento 
mínimamente invasivo como alternativa terapéutica en el 
STC de la gestante.

3. Tratamiento quirúrgico
Es definitivo. Se han descrito numerosas técnicas que se 

suelen agrupar en cuatro variedades: 

•	 Descompresión abierta clásica
•	 Técnica de incisión palmar corta
•	 Técnicas de visualización limitada por una o dos 

incisiones
•	 Técnicas endoscópicas

Aunque el estándar solía ser la descompresión abierta 
clásica, la tendencia actual es a disminuir el tamaño de la 
incisión para reducir la frecuencia de aparición de cicatriz 
retráctil, dolor cicatricial, fibrosis peritendinosa y/o 
perineural e intolerancia estética, que son los riesgos más 
frecuentes que se presentan con cicatrices de gran tamaño.

Generalmente se realiza en régimen de cirugía 
ambulatoria, bajo anestesia local.

Indicaciones29: 
•	 No hay mejoría de los síntomas después de 3 meses 

de tratamiento conservador.
•	 Clínica de déficit sensitivo grave, continuo y/o 

progresivo.
•	 Atrofia de la eminencia tenar y déficit motor 

importante.
•	 Cuando el EMG es positivo con afectación 

moderada o grave junto con clínica compatible.

Una revisión sistemática30 que comparó el tratamiento 
quirúrgico frente al conservador concluyó  que ambas 
intervenciones ,quirúrgicas y conservadoras, tenían efectos 
beneficiosos en el tratamiento del STC. El tratamiento 
quirúrgico tiene un beneficio superior, en función de los 
síntomas, a los seis y doce meses. Los pacientes que se 
sometieron a cirugía de liberación eran dos veces más 
propensos a tener los estudios normales de conducción 
nerviosa, pero también presentaron complicaciones y 
efectos secundarios. 

En cuanto a los resultados obtenidos con la operación, 
en general se ofrece un porcentaje de buenos resultados, 
entre un 80-85% de los casos, con   desaparición de los 
dolores, retorno de la sensibilidad y recuperación de la 
función del oponente. La recurrencia del STC después del 
tratamiento quirúrgico es inusual. La mayoría de pacientes 
se recuperan totalmente.

Seguimiento tras la cirugía
Tras la intervención, colocamos la muñeca en discreta 

extensión mediante un vendaje grueso que permita iniciar 
la movilidad de dedos de forma inmediata, pero limite 
algo la flexoextensión y lo mantenemos 1-2 semanas. 
Se realiza cura de la herida a las 48h y los puntos son 
retirados a las 2 semanas.
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Tras la retirada del vendaje se insta al paciente a 
efectuar movimientos de flexoextensión de la muñeca 
y a continuar con ejercicios de movilidad de dedos, 
evitando los esfuerzos contrarresistencia. Entre al 4ª y 
la 6ª semana según la evolución, se autoriza a iniciar los 
esfuerzos contrarresistencia de forma progresiva y entre 
la 6ª y la 8ª semana se podría proceder al alta laboral 
según la ocupación del paciente.

En pacientes de alta demanda funcional  o en 
aquellos en los que la movilidad no es adecuada en la 4ª 
semana postquirúrgica, se valora la opción de remitir a 
rehabilitación.
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El Sindrome de Encefalopatia Posterior Reversible es 
una entidad clínica que debe ser tenida en cuenta como 
diagnóstico diferencial en toda gestante/puérpera con 
convulsiones y/o focalidad neurológica.

RESUMEN

El Síndrome de Encefalopatía Posterior Reversible 
se describió por primera vez en 1996 por Hinchey y al.  
Puede presentarse durante la gestación y puerperio. Se 
expone un caso clínico y se revisa la evidencia para el 
diagnostico, tratamiento y pronostico de la encefalopatía 
posterior reversible. Se realizo una búsqueda electrónica 
en termino de diagnostico, tratamiento y pronostico del 
PRES durante y fuera de la gestación. No se encontró 
ningún estudio analítico, únicamente se hallaron series 
de casos, lo que no aporta suficiente evidencia científica 
para establecer recomendaciones solidas acerca de 
esta entidad. Poco se conoce acerca del PRES y de su 
comportamiento en la gestación por lo que es necesario 
acumular mayor evidencia respecto a este síndrome. 

Palabras clave: Encefalopatia posterior reversible, 
encefalopatía hipertensiva, gestación, eclampsia

ABSTRACT
Posterior Reversible Encephalopathy (PRES) was 

introduced into clinical practice in 1996 by Hinchey and 
al. Clinically can be expressed during pregnancy and 
postpartum .To review evidence available of diagnosis 
and treatment of posterior reversible encephalopathy we 
expose a clinical case and we carried out an electronic 
search in order to find the best evidence available in 
terms of diagnosis, treatment and prognosis of posterior 
reversible encephalopathy during and out of pregnancy. 
No analytical studies were found, only case reports. These 
results do not allow establishing recommendations. There 
is not enough information regard to Posterior reversible 
encephalopathy syndrome. It is mandatory to accumulate 
more information that allow us to comprehend and 
establishing evidence about this entity.. 

Key words: Posterior reversible encephalopathy, 
hypertensive encephalopathy, pregnancy, eclamspia

INTRODUCCION 

El síndrome de encefalopatía posterior reversible 
(PRES) es una entidad clínico-radiológica de 
presentación aguda o subaguda que se presenta como una 
complicación neurológica de diferentes enfermedades1, 
2, 3, 4.

Unicialmente denominada leucoencefalopatía 
hipertensiva posterior, se ha visto que afecta también a la 
sustancia gris y a otros territorios cerebrales en ausencia 
de estados hipertensivos5. 

Se pretende revisar la evidencia disponible para el 
diagnostico, tratamiento y pronostico de la encefalopatía 
posterior reversible, una entidad a tener en cuenta en el 
diagnostico diferencial en cualquier gestante y o puérpera 
con convulsiones o focalidad neurológica.
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DESCRIPCION DEL CASO

Paciente de 37 años, sin antecedentes personales de 
interés y con malformación de Chiari tipo I asintomática, 
que ingresa en el Servicio de Obstetricia por trabajo de 
parto. Gestación de curso normal sin patología asociada. 
Asistencia de parto eutócico sin complicaciones y bajo 
anestesia epidural. En el puerperio inmediato la paciente 
comienza con cefalea frontal coincidiendo con un pico 
tensional de 190/90 mmHg, dolor lumbar y mareo por 
lo que se avisa al Servicio de Anestesia; colocándose un 
parche hemático por sospecha de punción húmeda.

Ante la persistencia de la cefalea se decide realización 
de TC craneal, que se informa como normal. A las 24 
horas la paciente debuta con una crisis tónico-clónica 
generalizada y posteriormente una segunda crisis con 
dudosa parada cardiorrespiratoria tras administración de 
5 mg de midazolam. La paciente esta postcrítica, agitada 
y refiere visión borrosa, incapacidad de la fijación de la 
mirada y defectos campimétricos. Se realiza segundo 
TC craneal urgente y, tras valoración en la planta, se 
ingresa en la UCI. A la exploración, la paciente está 
estable hemodinámicamente, consciente y orientada; sin 
focalidad neurológica pero con persistencia de la cefalea 
con los movimientos cervicales.

El TC craneal realizado se informa como infarto bilateral 
en los tres territorios arteriales (ACA, ACM y ACP) por 
lo que se decide realización de Angio-TC de polígono de 
Willis sin datos sugestivos de un proceso estenotico en 
ningún territorio vascular, principalmente, de la arteria 
basilar (Fig. 1). Se solicita una RMN craneal (Fig. 2, 3). 
En la RMN craneal de difusión con contraste de gadolinio 
se aprecia aumento de señal en secuencia FLAIR de la 

sustancia blanca temporo-parietal bilateral y un realce 
de la duramadre, dato muy sugestivo de hipotensión 
intracraneal.

Se realiza un ECG y EEC con datos compatibles con 
la normalidad. Además un ecocardiograma transtoracico 
sin observarse trombosis en ninguna cavidad. Aorta 
ascendente, cayado y aorta descendente sin hallazgos 
patológicos. Se descarta la presencia de cortocircuito 
derecha-izquierda compatible con foramen oval persistente 
favorecedor de embolismos paradójicos. Los valores del 
estudio de hipercoagulabilidad realizado fueron también 
normales. 

Con la alta sospecha de PRES y la evolución clínica 
favorable sin presentar otra sintomatología ni focalidad 
neurológica durante su ingreso en la planta se decide alta 
de la paciente y pendiente de realizar RMN craneal de 
difusión que a las dos semanas pone de manifiesto que FIGURA 1:  Angio-TC de Poligono de Willis

FIGURA 2a FIGURA 2b

FIGURA 2: RMN craneal de difusión con contraste de gadolinio

FIGURA 3:  RMN con perfusión con realce dural
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los hallazgos se ven atenuados considerablemente como 
signo de reversibilidad.

DISCUSIÓN

El Síndrome de Encefalopatía Posterior Reversible es 
más frecuente en mujeres y su prevalencia es desconocida 
debido a su naturaleza transitoria y al limitado número 
de técnicas de imagen que se realizan a los pacientes con 
síntomas compatibles con esta patología6,9.

Este síndrome se encuentra asociado a enfermedades 
caracterizadas por pérdida de autorregulación del flujo 
cerebral sanguíneo; cambios en el tono y daño vasculares5. 
La encefalopatía hipertensiva es una de las causas más 
frecuentes, junto a los estados hipertensivos del embarazo, 
los transplantes de medula ósea, hígado y riñón. También 
se ha visto asociación con tratamientos quimioterápicos y 
enfermedades autoinmunes5,6,7,8.

De los propuestos, el más aceptado es el de la “pérdida 
de regulación del flujo cerebral”. La autorregulación 
normal mantiene el flujo sanguíneo cerebral constante en 
un rango de la presión arterial sistémica, por medio de 
la constricción arteriolar y dilatación. Cuando se excede 
el límite superior de la autorregulación cerebral, las 
arteriolas se dilatan y aumenta el flujo sanguíneo cerebral 
en función de incrementos de la presión arterial sistémica. 
La hipoperfusión cerebral resultante, en particular en las 
zonas periféricas, puede conducir a la ruptura de la barrera 
hematoencefálica permitiendo la extravasación de líquido 
y productos sanguíneos en el parénquima cerebral5,7.

La tasa de elevación de la presión de la sangre es 
probable que sea importante. En la hipertensión crónica, la 
superación de la autorregulación se alcanza con presiones 
sistémicas más elevadas mientras que en pacientes 
normotensos son necesarias elevaciones tensionales 
menores para sobrepasar el límite de la autorregulación6.

En los últimos años, se han descrito, además, casos 
relacionados con la punción inadvertida de la duramadre 
durante la analgesia epidural9.

En nuestro caso apareció un único pico tensional 
elevado sin criterios de preeclampsia y la paciente tuvo 
una punción húmeda en el contexto de la analgesia 
epidural administrada para la dilatación. 

La aparición del PRES en enfermedades completamente 
diferentes ha hecho pensar en varias teorias. Las mas 
aceptadas son: a) la teoría vasogénica y b) la teoría de 
citotoxicidad e isquemia que explica el 25-30% de casos 
que no aparecen en el contexto de un estado hipertensivo5,9.

En la primera, la hipertensión arterial produciría una 
hiperperfusión cerebral con la consecuente dificultad 
de autorregulación capilar cerebral produciendo un 
daño endotelial, aumento de permeabilidad capilar y un 

aumento de flujo en los vasos sanguíneos del parénquima 
cerebral5,7, 9.

En la segunda, se produciría un daño endotelial con 
liberación de citocinas que provocarían daño vascular 
con alteración de la permeabilidad capilar en la barrera 
hematoencefálica (BHE) con extravasación de liquido al 
espacio extracelular y edema cerebral5,7,9.

La fisiopatología del PRES no está clara, pero se 
sabe que afecta más a la sustancia blanca por la mayor 
laxitud de las fibras mielinizadas y a la susceptibilidad a 
la acumulación de líquido de las arteriolas y capilares de 
esta. La mayor afectación del territorio posterior se debe 
a la mayor sensibilidad del sistema vertebrobasilar al 
incremente de presión arterial.

Una teoría reciente, defiende la hipótesis endotelial donde 
el sistema inmune juega un papel central proponiendo un 
modelo molecular10. En este, la activación sistema inmune 
y, como consecuencia, la activación endotelial, inicia una 
cascada molecular con producción de citocinas como 
TNF-a e IL-1. Ambas inducen la expresión de moléculas 
de adhesión, ICAM 1 y VCAM 1 que interactúan con 
los leucocitos estimulando la producción de proteasas y 
ROS10,11. Ello conduce a un importante daño endotelial 
y edema cerebral. TNF-a e IL-1 también inducen a los 
astrocitos para la producción de factores angiogénicos 
(VEGF) que contribuye asimismo a un incremento de la 
permeabilidad capilar y al edema cerebral12.

La utilización de sustancias dirigidas frente a TNF-A 
y VEGF impediría que se activara la cascada que 
desemboca en el daño vascular y el consiguiente edema 
cerebral. Este modelo abre nuevas perspectivas a la 
posible intervención. Las acciones de las dos principales 
moléculas que conducen a la activación y permeabilidad 
endotelial, TNF-A y VEGF respectivamente, podrían ser 
antagonizados por anticuerpos y receptores inhibidores10, 
13.

El espectro clínico de la enfermedad es variable y 
depende de la localización anatomica de las lesiones 
y su extensión. Entre los síntomas más frecuentes se 
encuentran la cefalea, nauseas y vómitos, convulsiones 
generalizadas o parciales complejas que se generalizan 
y alteraciones visuales (visión borrosa, hemianopsia y 
síndrome de Anton)5, 6, 7, 9, 10.

Nuestra paciente debutó con cefalea frontal, mareo y 
visión borrosa con hemianopsia temporal  bilateral.

El diagnostico se basa en la sospecha clinica (cefalea, 
alteraciones visuales y/o crisis convulsivas asociados a 
enfermedades predisponentes), pruebas de neuroimagen 
y la confirmación retrospectiva de la desaparición de las 
lesiones. Existe una forma tipica con lesiones bilaterales, 
temporo-occipital y de la sustancia blanca. Y una forma 
atípica con afectación unilateral, sustancia gris y que 
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puede extenderse a otros territorios cerebrales5, 6, 7, 9.
El diagnóstico diferencial debe establecerse 

principalmente con ACVA, tumor, meningoencefalitis o 
epilepsia.

En una mujer gestante, y con mayor probabilidad en 
el periodo puerperal inmediato deberá descartarse como 
primera opción, sobre todo si se manifiesta en forma de 
convulsiones tónico-clónicas, una eclampsia. 

La eclampsia se caracteriza por una disfunción endotelial 
sistémica, incremento en la respuesta vascular periférica y 
agregación plaquetaria con daño multiórgánico potencial 
que incluye el sistema nervioso central (encefalopatía 
hipertensiva), generando los síntomas y signos 
neurológicos conocidos, que son comunes a PRES9.

El tratamiento se basa en medidas generales de soporte; 
hidratación, monitorización y control hidroelectrolítico 
y glucémico. Las medidas específicas están centradas 
especialmente  en  control de la presión arterial y de la 
crisis comicial5,6, 9.

El PRES suele ser reversible con afectación  transitoria 
y evolución hacia la desaparición sin secuelas. Sin 
embargo se han descrito casos aislados con importante 
afectación neurológica e incluso la recurrencia del cuadro 
neurologico5,6,8,11.

Toda crisis comicial en una gestante/puérpera, y 
sobre todo si presenta un pico tensional elevado va a ser 
diagnosticada de eclampsia. Y este sería el diagnóstico más 
probable. En muy pocas ocasiones se solicitan estudios 
con pruebas de imagen ante el diagnóstico de eclampsia; 
y es por ello por lo que el PRES se diagnostica en raras 
ocasiones. Probablemente muchos obstetras desconozcan 
la existencia del mismo.

Poco se conoce acerca del síndrome de encefalopatía 
posterior reversible durante la gestación. No se han 
encontrado estudios que aporten ningún tipo de 
recomendaciones. 

La asociación de PRES con pacientes parturientas 
permitió asociarla a preeclampsia como causa más común, 
presente en el 20% de PRES (en el 80% no se asocia a 
aquella)5, 6, 8, pero la relación no es clara, si causa-efecto 
o independiente con signos clínicos similares, ya que en 
la preeclampsia el diagnóstico se establece en función de 
criterios clínicos y de laboratorio, mientras que en el PRES 
el criterio es radiológico5,7,8. Si se realizaran estudios de 
imagen a toda paciente diagnosticada de eclampsia y/o 
sintomatología focal neurológica, podríamos encontrar 
que muchas de ellas serían en realidad PRES.

El tratamiento consiste en descenso de la tensión arterial 
en los casos en que se asocie PRES a HTA utilizando 
como fármacos de primera línea nicardipino y labetalol 
vía parenteral8,14,15. El objetivo es alcanzar una TAD 
entre 100 y 105 mmHg de manera progresiva ya que 

descensos súbitos de la presión arterial podría agravar la 
hipoperfusión de ciertos territorios cerebrales.

Parece que en pacientes con PRES que presentan TA 
normal, un descenso en las cifras tensionales resulta 
beneficioso pero siempre de manera paulatina8.

Cuando hay convulsiones la droga de elección es 
la fenitoína salvo que estemos en el contexto de una 
eclampsia, en cuyo caso será preceptivo el tratamiento con 
sulfato de magnesio8,16.

La mayoría de los informes de series de casos 
sugieren que el síndrome de leucoencefalopatía posterior 
reversible (PRES) suele ser benigna. En muchos casos, 
parece ser totalmente reversible dentro de un período 
de días a semanas, después de la eliminación del factor 
desencadenante y el control de la presión arterial. La 
mejoría radiológica va por detrás de la recuperación 
clínica17. 

Sin embargo, una de las mayores series de casos 
encontró posibles consecuencias graves de este trastorno; 
entre los 22 pacientes estudiados, ocurrieron seis muertes 
y muchos supervivientes tenían discapacidad neurológica 
permanente. La muerte puede ser el resultado de un edema 
progresiva cerebral, hemorragia intracerebral, o como 
una complicación de la enfermedad subyacente]. En una 
serie, los niveles de creatinina elevados eran un factor de 
riesgo para muerte, pero ni los niveles de presión arterial 
o porcentaje de elevación de los valores de referencia 
parecen correlacionarsecon el pronóstico17.

En estos casos, los hallazgos de la RM de señales 
hiperintensas en DWI y difusión restringida en el mapeo 
ADC sugieren patogenia citotóxica frente a edema 
vasogénico; estos resultados parecen ser predictivos de 
infarto irreversible y, a su vez un peor pronóstico. Un 
afectación extensa cerebral, sobre todo en el tronco del 
encéfalo también se correlaciona con un peor pronóstico17.

Nuestra paciente tuvo una evolución favorable, 
con resolución ad íntegrum de toda la sintomatología 
neurológica así como de las alteraciones en las pruebas 
de imagen.

Publicamos un caso de PRES que ocurrió en nuestra 
maternidad en el puerperio de una gestante normotensa, 
con un pico tensional esporádico sin criterios analíticos ni 
clínicos de preeclampsia. La paciente debutó con cefalea, 
convulsiones y alteraciones visuales El diagnóstico 
se estableció mediante RMN que mostró un patrón de 
aumento de señal en secuencia FLAIR de la sustancia 
blanca temporo-parietal bilateral y un realce de la 
duramadre, dato muy sugestivo de hipotensión intracraneal 
compatible con el antecedente de punción húmeda durante 
analgesia epidural. 

El tratamiento consistió en drogas anticonvulsivantes 
(fenitoína) e hipotensores. La recuperación clínica y 
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radiológica fue puesta de manifiesto a las 6 semanas del 
parto. 

Consideramos que este síndrome debe ser tenido en 
cuenta como diagnóstico diferencial en toda gestante/
puérpera con convulsiones y/o focalidad neurológica.
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RESUMEN 

La detección de recidivas tras el tratamiento inicial 
del carcinoma de cérvix es uno de los objetivos en 
el seguimiento, ya que aparecen hasta en un tercio de 
las pacientes, diagnosticándose el 75% en los dos años 
siguientes al diagnóstico. Las recaídas a distancia se 
consideran sólo un tercio del global, siendo la mayoría 
de localización ganglionar. 

Presentamos el caso clínico de una paciente tratada 
de un carcinoma epidermoide de cérvix estadio IIB con 
quimio-radioterapia concurrente, que debutó con una 
recidiva a nivel de colon descendente y sigma por un 
cuadro de obstrucción intestinal al año y medio de su 
remisión completa. Así mismo, se realiza una revisión de 
casos similares en la literatura y del tratamiento adecuado 
de las recidivas en cáncer de cérvix.

Palabras clave: Cáncer de cérvix, recidiva, obstrucción 
intestinal, seguimiento.

ABSTRACT
One of the objectives in the follow up of cervical cancer 

is the detection of recurrences after initial treatment. 
They appear in up to a third of patients, diagnosing 75% 
in the two years following diagnosis. Remote relapses are 
considered only a third of global, most of them affecting 
ganglionar level. 

We report the case of a patient diagnosed with 
epidermoid cervical cancer stage IIB, treated with 
concurrent chemo-radiotheraphy, who debuted with 
a recurrence in the descending and sigmoid colon by 
a bowel obstruction 16 months after total remision. 
Additionally, we have made a review on the literature 
of similar cases and the appropriate treatment of cervical 
cancer recurrences. 

Key Words: Cervical cancer, relapse, bowel 
obstruction, follow-up

INTRODUCCIÓN

El cáncer de cérvix es la segunda neoplasia más 
frecuente en mujeres con una incidencia en España de 
6.3/100000 mujeres al año, sólo superado por el cáncer 
de mama; y una mortalidad de 1.9/100000 mujeres al 
año, siendo la tercera causa de muerte en la mujer tras 
el cáncer de mama y de pulmón en el período de edad 
comprendido entre los 15 y 44 años. Sabemos que 
aproximadamente un tercio de las pacientes presentarán 
una recidiva, ocurriendo el 75% de las mismas en los 
dos primeros años de seguimiento. Los lugares más 
frecuentes son el cérvix y el tercio superior de vagina, 
siendo sólo un tercio de las recidivas a distancia.1 
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Presentamos el caso clínico de una paciente tratada 
de un carcinoma de cérvix que debutó con una recidiva 
a nivel de colon descendente y sigma por un cuadro de 
obstrucción intestinal.  

CASO CLÍNICO

Una mujer de 62 años, sin antecedentes personales ni 
familiares de interés y sin controles ginecológicos previos, 
acudió al Hospital Universitario La Paz (Madrid, España) 
para estudio de metrorragia postmenopáusica de dos meses 
de evolución. Tras la exploración ginecológica, que resultó 
normal, y la realización de una ecografía transvaginal, en 
la que se visualizó un engrosamiento endometrial de 8 
mm, se realizó la extirpación histeroscópica de un pólipo 
endometrial que resultó histológicamente benigno. 

Debido a la persistencia de sangrado genital se decidió 
la realización de un legrado diagnóstico-terapéutico 
endocervical y endometrial 45 días tras la histeroscopia. 
La exploración intraoperatoria bajo anestesia reveló 
una lesión cervical, cuya biopsia permitió diagnosticar 
un carcinoma epidermoide de cerviz, VPH (virus del 
papiloma humano) positivo para el serotipo 16. 

La exploración en el momento de realizar el estudio de 
extensión, mostró una formación ulcerada que afectaba 
al labio posterior, con exploración parametrial sin 
hallazgos patológicos. El estudio de extensión mediante 
escáner (TAC) y resonancia magnética (RM) mostró un 
engrosamiento del cuello uterino que parecía sobrepasar 
el estroma fundamentalmente a nivel de tercio inferior 
y vertiente posterior y con discreta hiperatenuación de 
la grasa en ambos parametrios. Se confirmó además una 
evidente dilatación ureteropiélica del riñón derecho con 
retraso en la eliminación de contraste durante la RM, cuya 
pérdida de funcionalidad se confirmó mediante renograma 
diurético y gammagrafía renal. El diagnóstico final fue 
de riñón no funcionante secundario a hidronefrosis no 
tratada, por lo que se estableció el estadio prequirúrgico 
IIB de carcinoma de cérvix por afectación ureteral a nivel 
de parametrio derecho (estadio tumoral FIGO IIB). 

Se realizó una linfadenectomía paraaórtica 
extraperitoneal en la cual se evidenció un conglomerado 
adenopático a nivel de los vasos ilíacos comunes derechos 
que se resecó, permitiendo la liberación del uréter, que se 
encontraba atrapado a ese nivel. El resultado histológico 
fue positivo en 10 de 11 ganglios paraaórticos y en 6 
de 9 ganglios pélvicos derechos. Se realizó tratamiento 
adyuvante con quimioterapia (Cisplatino 65 mg iv. 
durante 5 ciclos), radioterapia externa (45 Gy. durante 25 
sesiones) y  braquiterapia intracavitaria (6.5 Gy. durante 

4 sesiones). En la RM de control post-tratamiento, se 
observó la desaparición de la masa cervical, con remisión 
completa de la enfermedad a todos los niveles. 

Tras un año de seguimiento asintomático la paciente 
debutó con un cuadro de estreñimiento, vómitos y 
distensión abdominal. La radiografía de abdomen 
mostraba niveles hidroaéreos, todo ello por tanto sugestivo 
de obstrucción intestinal. En el TAC se observó un tumor 
de 4 cm en el colon descendente proximal, a unos 30 
cm del margen anal, que ocluía la luz prácticamente por 
completo (Figura 1). Dado que no se observaron más 
lesiones, con el fin de resolver la obstrucción, se procedió 
a la colocación urgente de una prótesis tipo Wall-Stent 22 
x 90 mm (Figura 2) y se tomó una biopsia del área de 
infiltración. 

FIGURA 1:  Escáner abdominal con contraste. Marcada dilatación 
de colon transverso y ascendente (flechas cerradas izquierda). 

Tumoración en colon descendente proximal (flecha abierta derecha).

FIGURA 2:  Colonoscopia con colocación prótesis metálica 
permeable en colon descendente proximal
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La biopsia fue informada de carcinoma epidermoide 
pobremente diferenciado (citoqueratinas 7 y 20 negativas, 
p63 positivo). Debido al fracaso del stent y la progresión de 
la estenosis se le realizó a la paciente una hemicolectomía 
izquierda y sigmoidectomía, con cierre tipo Hartmann 
y colostomía terminal en fosa ilíaca izquierda. Durante 
el postoperatorio la paciente evolucionó de forma 
favorable. El estudio anatomopatológico final confirmó 
los hallazgos obtenidos en la biopsia previa y el origen 
cervical de la lesión, además de detectar la existencia de 
múltiples implantes peritoneales y metástasis en 3 de 7 
ganglios mesentéricos resecados. 

En un nuevo TAC de control realizado se visualizó una 
adenopatía subcarínica de 1cm sospechosa de metastásica. 
La paciente recibió quimioterapia con Cisplatino 84 
mg y Paclitaxel 294 mg. Al quinto ciclo se suspende el 
tratamiento por neurotoxicidad, presentando la paciente 
una respuesta metabólica completa en el PET-TAC. Sin 
embargo, ocho meses después se visualizó un aumento 
de tamaño de dicha adenopatía infracarinal alcanzando 
29 x 14 mm, y se inició tratamiento con Topotecan 5 mg 

iv. durante 3 ciclos, con mala tolerancia hematológica 
(neutropenia y trombopenia). Cuatro meses después (al 
año de la recidiva colónica) la paciente presentó una 
suboclusión intestinal por carcinomatosis peritoneal 
que se mantuvo estable con cuidados paliativos hasta el 
fallecimiento de la paciente en su domicilio nueve meses 
más tarde.

DISCUSIÓN 

La detección de recidivas tras el tratamiento inicial 
del carcinoma de cérvix es uno de los objetivos en el 
seguimiento de estas pacientes. La media de edad de 
aparición de la recidiva es a los 40-45 años de edad, y 
su tasa global ronda el 30%, apareciendo hasta en un 
75% en los dos primeros años tras el diagnóstico,2 si 
bien existen casos reportados en la literatura de recidivas 
hasta 15 y 20 años tras el diagnóstico inicial.2,3

Los lugares de recidiva más frecuentes, hasta en el 70% 
de los casos, son el cérvix, el tercio superior de la vagina 

Tabla 1. Casos de obstrucción intestinal consecuencia de una recidiva de un cáncer de cérvix.
Publicaciones 
previas

CARCINOMA DE CÉRVIX 
EPIDERMOIDE

RECURRENCIA/ METÁSTASIS INTESTINAL

Eda (años) Estadio Tratamiento Momento de 
diagnóstico

Localización de 
obstrucción

Tamaño (cm) Tratamiento

Ewing4       61 IIA RT 9 años 3ª Porción 
duodenal por 
adenopatía 
paraórtica

6 X 6 Bypass gastro-yeyunal

Mathur5                                35 IV N.R. Debut Ileon terminal N.R Hemicolectomía derecha
Christopherson6            42 IIIB RT 3 años Pared abdominal 

anterior + Omento 
+ Curvatura mayor 
gástrica + Ileon 
proximal + Colon 
transverso

10 X 10 Resección masa + QT

Sudirman7           43 IB RT 4 meses Apéndice N.R Apendicectomía
Marjmin8             66 IB HR (+BT 

por recaída 
vaginal)

5 años          
(1 mes tras 
recaída 
vaginal)

Ciego N.R Hemicolectomía derecha

Raphael9             57 IIIB QT + RT 3 semanas Antro pilórico a 2ª 
porción duodenal

N.R Sonda naso-yeyunal + QT

Singla10                48 N.R. RT + BT 2 años Ángulo hepático de 
colon

4 X 6 Hemicolectomía derecha 
+ RT

Abascal-Saiz (caso 
actual)

63 IIB LPAo + LP 
+ QT + RT 
+ BT

1,5 años Colon descendente 
y sigmoide

4 X 2
3 X 3

Hemicolectomía izquierda 
+ sigmoidectomía + QT

N.R.=no reportado; RT=radioterapia; QT=quimioterapia; BT=braquiterapia; HR=histerectomía radical LPAo=linfadenectomia para-aortica; 
LP=linfadenectomia pélvica.
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y parametrios.1,2 Las recidivas a distancia son mucho 
más raras siendo lo más frecuente a nivel ganglionar 
paraaórtico y supraclavicular, pulmonares u óseas.2 En el 
caso clínico que presentamos, la recidiva ocurrió al año y 
medio tras el diagnóstico, tal y como ocurren en el 56% 
de los casos de cáncer de cérvix;2 lo peculiar del caso es 
su localización, así como el cuadro clínico debut de la 
recidiva. Existen escasas publicaciones en la literatura de 
casos similares con cuadros de obstrucción intestinal como 
consecuencia de una recidiva de un cáncer de cérvix, y la 
mayoría de ellos se tratan de obstrucciones intestinales a 
nivel de intestino delgado, no colónica como ocurrió en 
nuestra paciente (Tabla 1).4-10

Los factores de riesgo más relacionados con la aparición 
de recidiva son: tamaño tumoral mayor de 2 cm (riesgo de 
recidiva del 21%), invasión estromal profunda, presencia 
de márgenes quirúrgicos afectos, afectación ganglionar 
o de parametrios y el estadio tumoral. En cuanto a la 
aparición de recidivas, no parece haber diferencias según 
el tipo histológico o grado de lesión tumoral. Atendiendo 
al estadio, ocurren desde un 10-17% en estadios precoces 
(IA-IIA), y hasta el 23-74% en estadios avanzados (IIB-
IV). Las pacientes en estadio IIB de la FIGO, como es el 
caso de nuestra paciente, presentan un riesgo de recidiva 
que se sitúan en torno al 23%.2   

El tratamiento en pacientes con una recaída tras un 
cáncer de cérvix debe ser individualizado y consensuado 
por un equipo multidisciplinar puesto que varía 
según la localización, el tipo de tratamiento inicial, la 
sintomatología y estado global del paciente. 

En pacientes cuyo tratamiento inicial incluyó 
quimioterapia o radioterapia, si la recidiva es central, 
afectando a vejiga y/o recto, sin afectación de pared pélvica 
y sin enfermedad a distancia, el tratamiento de elección es 
la exenteración pélvica, con una supervivencia a los 5 años 
variable entre el 20-73%.2,11 En pacientes seleccionadas 
que recibieron quimio-radioterapia, cuyo estadio FIGO 
era precoz (IB-IIA), si el tamaño tumoral de la recidiva 
es ≤ 4 cm, pueden ser candidatas a histerectomía radical, 
teniendo en cuenta que la incidencia de fístulas y lesiones 
intestinales y vesicales es alta (22-33%).12 Otras opciones 
de tratamiento incluyen el LEER (Laterally Extended 
Endopelvic Resection) o la radioterapia intraoperatoria.2

Como en nuestro caso, cuando la recidiva es a distancia, 
el tratamiento de elección es la quimioterapia paliativa, 
que reduce la sintomatología y mejora ligeramente 
la supervivencia. Se han realizado diversos estudios 
para establecer la pauta de quimioterapia más efectiva, 
comparando el uso aislado de un fármaco (por ejemplo, 

cisplatino) frente a diferentes combinaciones. Se ha 
establecido que la pauta combinada de cisplatino con 
paclitaxel muestra mejores respuestas que el tratamiento 
únicamente con cisplatino (36% vs. 19%, respectivamente)2 
y ha demostrado una supervivencia mayor a tres años (12.9 
vs. 10.3 meses, respectivamente).13 Por ello, algunas 
guías oncológicas sugieren combinaciones de paclitaxel 
con cisplatino o carboplatino como primera línea, 
reservando cisplatino-topotecan y cisplatino-gemcitabina 
como segunda línea.1

Actualmente se está investigando el papel de la terapia 
biológica como agentes quimioterápicos en el cáncer 
cervical recidivante, incluyendo inhibidores angiogénicos 
(entre los que destaca Bevacizumab por estar en ensayo en 
fase III),14 así como nuevos agentes en etapas precoces de 
ensayos clínicos: inhibidores mTOR (mammalian Target 
of Rapamycin), moléculas antiapoptóticas, agentes que 
actúan sobre el ADN celular, vacunas experimentales 
(Lysteria monocytogenes atenuada), etc.15

En conclusión, aunque las recidivas de cáncer de 
cérvix a nivel colónico aislado son excepcionales, dado 
el pronóstico sombrío que tienen estas pacientes resulta 
fundamental la realización de un diagnóstico precoz y 
el despistaje de cualquier sintomatología que puedan 
presentar aunque a priori no parezcan mantener relación 
con su enfermedad de base. Esto debe intensificarse 
especialmente en los dos primeros años tras el diagnóstico, 
cuando la tasa de recidivas es mayor.
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Sindrome de Mayer-Rokitansky-Küster-Hauser (MRKH): Consideraciones clinico-
psicologicas de conducta.
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RESUMEN

Presentamos un caso de síndrome de Mayer-
Rokitansky-Küster-Hauser (MRKH), en una joven de 17 
años que consulta por amenorrea primaria. Se discute el 
diagnóstico clínico, con ecografía abdominal e imagen 
de resonancia magnética; el diagnóstico diferencial 
de aplasia vaginal y uterina , y se hace hincapié en los 
problemas psicológicos de esta situación.

Palabras clave: Síndrome MRKH, Amenorrea 
primaria

Diagnóstico : Ecografía abdominal . IRM.
Problemas psicológicos

ABSTRACT

We present a case of Mayer-Rokitansky-Küster-
Hauser syndrome (MRKH), in a teenager of 17 years-
old which consult for primary amenorrhea. We discus 
the clinical diagnostic , the abdominal sonography and 
the magnetic resonance image (MRI); the differential 
diagnosis of uterine and vaginal aplasia, and we insist 
upon the psychological problems of this situation.

Keywords: MRKH syndrome, Primary amenorrhea
Diagnostic : abdominal sonography, MRI
Psychological problems.

INTRODUCCION

El syndrome de Mayer-Rokitansky-Küster-Hauser 
(MRKH), es una condición congénita, de aplasia 
mülleriana, con ausencia de útero y vagina1. Las trompas 
y los ovarios son normales , aunque a veces no se ven en 
la ecografía. 

Hay agenesia vaginal , de cérvix y uterina , con 
ovarios y patrón hormonal (estradiol y testosterona) 
normal. Cariotipo, 46 XX , mamas normales, y vello 
púbico. Faltan los 2/3 superiores de la vagina y el útero 
está ausente o es rudimentario2. Los caracteres sexuales 
secundarios son normales, es una adolescente normal en 
crecimiento y desarrollo, con amenorrea primaria (no ha 
tenido la menstruación a los 16 años)3.

Existen dos formas de MRKH4: el típico, tipo I, con 
aplasia o hipoplasia úterovaginal , en 64%; y el atípico, 
tipo II , el mismo tipo I con malformaciones renales, 
en 24%,  Otro tipo , llamado síndrome MURCS, es el 
mismo tipo II, con otras malformaciones: esqueléticas 
y cardíacas (anomalías müllerianas, renales y de los 
somitas cervicotorácicos).

El MRKH se produce entre las semanas 4 y 12 
de gestación, de causa desconocida, poligénica 
multifactorial5. Se ha relacionado con los genes HOXA6: 
el 10, en relación al útero; el 11, en relación al segmento 
uterino inferior y al cérvix; y el 13, en relación a la 
vagina.

La prevalencia, se considera en general 1/4000-1/ 5000 
nacidas vivas. En Dinamarca, con los datos de 1994-
2015, sobre 138 casos de nacidas entre 1974-1996, la 
prevalencia fue 1/ 49827.
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jlopezo@sego.es 



241 MMXVIToko - Gin Pract 2016; 75 (5): 210 - 213

Lopez-Olmos J. Sindrome de Mayer-Rokitansky-Küster-Hauser (MRKH) : Consideraciones clinico-psicologicas de conducta

El diagnóstico es clínico, la amenorrea primaria (es la 
2ª causa de amenorrea primaria , después de la disgenesia 
gonadal). A la exploración, vulva normal sin vagina o 
rudimentaria (un hoyuelo). Se acompaña el diagnóstico 
con la ecografía abdominal, que ve ausencia de útero o 
un rudimento. Y la imagen de Resonancia Magnética 
(IRM), que ve más detalles, y mejor para detectar la 
anomalía uterina y las renales6. Los ovarios pueden ser 
extrapélvicos, en 16-19 %.  La laparoscopia se reserva 
para el tratamiento quirúrgico, y cuando hay un útero 
rudimentario con endometrio funcional, para su exéresis.

El tratamiento, debe ser de inicio psicológico para la 
ansiedad y el distress que se producen ante un diagnóstico 
inesperado, con consecuencias vitales y reproductivas6. 
En 2º lugar , los dilatadores vaginales, método de Frank , 
y de Ingram. Y en tercer lugar, el tratamiento quirúrgico, 
la creación de una neovagina, con diferentes métodos. El 
tratamiento debe hacerse en la adolescencia tardia, 18-20 
años , o de adulta , cuando haya consentimiento informado 
y cumplimiento. La neovagina servirá para el coito, pero 
para la reproducción necesitará FIV y madre subrogada.

En este trabajo, presentamos un caso de MRKH, tipo I , 
pero incidimos en consideraciones clínicas de diagnóstico, 
y psicológicas de manejo.

CASO CLINICO

Mujer de 17 años, sin antecedentes de interés. No 
alergias. No intervenciones. Consulta por amenorrea 
primaria. A la exploración, se aprecian características 
sexuales secundarias normales. Vulva, normal, con 
ausencia de vagina ( figura 1). Peso: 56 Kg. Talla: 1,65 m. 
IMC = 20,58 Kg/m².

Se practica  ecografía abdominal , viendo un rudimento 
uterino de 11,9 x 18,2 mm (figura 2), y ovarios no 
visualizables. Se solicita RM , resonancia magnética, que 
descarta problema renal, y aprecia un útero pequeño, de 
19 x 10 mm, sin endometrio Anexos normales: OD, ovario 
derecho de 30x 18 mm y OI , ovario izquierdo de 25 x 18 
mm. En la figura 3, sagital en T2, se aprecia la vejiga y 
la uretra , y el recto , sin vagina entre ambas estructuras. 
En la figura 4, axial en T2, entre vejiga y recto, se ve el 
rudimento uterino.

FIGURA 1:  MACROSCOPICA. Genitales externos de la paciente, 
viendo la agenesia vaginal.

FIGURA 2:  ECOGRAFIA ABDOMINAL. Se ve rudimento uterino de 
11,9 x 18,2 mm.

FIGURA 3:  IRM, sagital en T2. Se ve la vejiga y la uretra , la falta 
de vagina , y detrás el recto.

FIGURA 4:  IRM , axial en T2.. Se ve vejiga y recto, sin útero ni 
vagina interpuestos, y se ve el rudimento uterino.
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Las determinaciones hormonales fueron normales: 
TSH= 2,65 mUI/ml; T4libre = 1 µg/dl ; FSH = 4,6 
mUI7ml ; LH=5,2 mUI/ml ; E2 = 61 pg/ml ;Testosterona= 
0,4 ng/ml , y PRL = 20,5 µg/ml. El cariotipo , normal, 46 
XX. Las mamas, Tanner IV, eran normales, pero presentó 
galactorrea espontánea en mama izquierda. Se tomó 
muestra para citología, que se informó como negativa 
para células malignas, secreción láctea y macrófagos 
espumosos (células galactofóricas), y no se vieron 
grupos epiteliales. 

Tras la información del diagnóstico, se propuso el 
uso de dilatadores vaginales, según el método de Frank. 
En visita sucesiva, la madre informó de su negativa al 
tratamiento. La paciente dijo que no querría operarse.

DISCUSION

Nuestro caso es un MRKH típico , tipo I, con ausencia 
de vagina , y un rudimento uterino, ovarios normales, 
y sin malformaciones renales. Caracteres sexuales 
secundarios y mamas , normales. Cariotipo 46 XX, y 
amenorrea primaria a los 17 años.

La ecografía abdominal, primero8 y la resonancia 
magnética  confirman9, y ve más detalles. El rudimento 
uterino, puede tener cavidad o no . Con endometrio 
funcionante, puede dar hematómetra , hematosalpinx y 
eventual endometriosis  , incluso puede haber miomas. 
Debe extirparse10 por laparoscopia, si hay dolor cíclico. 

En una serie de MRKH  de 346 casos, entre 1998– 
201311: 184 (53,2%) eran tipo I; 143 (41,3%) eran 
tipo II, y 19 (5,5%) eran síndrome MURCS. Hubo 
malformaciones renales en 57,6%: agenesia renal 
unilateral, ectopia renal, hipoplasia renal , Riñón en 
herradura, hidronefrosis, doble uréter. Malformaciones 
esqueléticas en 44,4%: espina bífida , escoliosis , 
fusión de vértebras cervicales o lumbosacras. Y otras 
malformaciones, en 30,8%: Cardíacas (defectos 
valvulares, situs inversus), problemas de audición 
(sordera uni o bilateral). 

Por ello, hay que hacer también investigación en 
este sentido: resonancia magnética, RX de columna, 
pielogradias, ECG , audiometrias , etc. Y el diagnóstico 
diferencial, con el síndrome de insensibilidad a los 
andrógenos ( SIA)12,13,1, la atresia vaginal , septo vaginal 
transverso, himen imperforado , etc.

En el SIA , hay genotipo XY, niveles de testosterona 
masculinos6, falta de vello púbico y axilar, aumento 

de altura respecto a si fuera mujer normal, testículos 
intraabdominales, en el canal inguinal, o delante del 
abdomen, sin folículos en la IRM8. Deben extirparse  por 
riesgo aumentado de malignidad. 

El diagnóstico puede ser devastador para la adolescente 
y sus padres: ansiedad y depresión14. Hay que procesar 
un duelo y aceptar el diagnóstico. Sólo cuando esté 
lista se podrá proceder al tratamiento (es mujer pero no 
puede concebir). Se siente como un bicho raro. Hay que 
tranquilizar y hablar, y dejar que exprese sus temores. 
La reconstrucción vaginal es solo cosa suya, cuando lo 
decida. 

Hay que tener mucho tacto y conocimiento para dar el 
diagnóstico1, necesitará soporte psicológico para evitar 
el distress; ansiedad sexual y miedo a las relaciones 
sexuales. Habrá que educar a ella y  a sus padres. No 
podrá tener coito ni embarazo, sin intervención médica.

El diagnóstico precoz y el tratamiento previenen 
trágicas consecuencias15, como en un caso no 
diagnosticado , que casada, tuvo que divorciarse por 
ausencia de vagina y útero. 

En un estudio16, comparando el bienestar sexual en 11 
casos de SIA y 49 casos de MRKH , con cuestionarios, 
se vio que en SIA había falta de confianza sexual y 
satisfacción sexual . En MRKH , había fuerte distress en 
la situación sexual , problemas sexuales focalizados en la 
vagina . Y en ambos casos, inadecuación en situaciones 
sexuales, baja autoestima y depresión. 

Un estudio con 5 jóvenes de 18-22 años con 
MRKH, en su transición a adultas, con entrevistas17 
para ver: dificultad de independencia, sensibilidad a 
la diferencia, manejo de la intimidad, y manejo de la 
amenaza  a la identidad. Las reacciones al diagnóstico 
fueron: depresión, shock, rechazo y miedo a la pareja, 
sentimiento de ser diferente y de exclusión.

En otro estudio de rasgos de personalidad y estilo de 
hacer frente (problemas, emociones y foco en evitar), 
entre 46 MRKH y 44 normales18, con cuestionarios; en 
MRKH hay problemas psicológicos básicos , que con el 
tiempo se hacen mayores. Mayor neuroticismo (incluye 
miedo, hostilidad, agresiva, depresiva, impulsiva, 
supersensible y excesiva autocrítica), y menos hacer 
frente a los problemas. Debe tener contacto con el 
especialista en el momento del diagnóstico. 

En nuestro caso, el shock fue grande. máxime 
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porque tenía una hermana mayor normal. Con la madre, 
colaboradora, fue aceptando el diagnóstico, y aunque 
le propusimos los dilatadores vaginales, inició su uso , 
pero lo fue demorando , por falta de tiempo (¿). Desde el 
principio dijo que no querría operarse.

Qué plan o consejos podemos seguir en estos casos ¿19:
•	 para el diagnóstico, el exámen físico general y el 

exámen genital, el tacto rectal para notar el útero . 
La ecografía abdominal . La ecografía transrectal, 
no procede, porque es mal tolerada por la niña. 
La IRM, y con sospecha de malformación, las 
otras exploraciones referidas antes. Conviene ver 
también si hay patología en otro miembro de la 
familia.

•	 Ver evolución espontánea, dejar un tiempo para 
recapacitar.

•	 Necesita tratamiento psicológico desde el 
diagnóstico.

•	 Comenzar con los dilatadores vaginales, 2 veces al 
día , 20 minutos , durante 3-6 meses, con crema de 
estrógenos. A la misma ahora todos los dias, y con 
baño de agua caliente14. Mantener presión , pero no 
hasta tener dolor. 

•	 La reconstrucción vaginal es solo cosa suya , es 
electiva, no de urgencia. Cuando quiera, lo mismo 
que tener relaciones sexuales.

•	 Respecto a la reproducción, donación de óvulos y 
FIV (fecundación in vitro). Con ovarios ectópicos, 
altos en el abdomen o fuera de la pelvis , habría 
que hacer aproximación abdominal9 para las TRA 
(técnicas de reproducción asistida). Embarazo 
subrogado, o adopción. Y puede que en el fituro 
sea factible el trasplante de útero, o las células 
madre epiteliales y musculares para la regeneración 
vaginal12.
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