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Editorial
Es para mí un honor haber sido designado Director de la Re-

vista FASGO CIENCIA, tarea que asumo con profunda emoción y 
responsabilidad. Seguramente quienes conocen mi trayectoria a 
través de los años en las Sociedades en las que participo saben de la 
búsqueda del continuo crecimiento y, sobre todo, de la excelencia; 
por eso desde este lugar y junto con mis colaboradores, ese será 
nuestro objetivo para la Revista FASGO CIENCIA y esperamos que esta publicación cumpla con 
las expectativas que genera en la Ginecología y Obstetricia de nuestro país.

Nos toca en la fecha presentar los Consensos sobre Endometriosis y Diabetes Gestacional 
con la Coordinación del Dr. Luis Augé, en Ginecología, y de la Profesora Dra. Liliana Votto, en 
Obstetricia, nombres ambos que jerarquizan su elaboración junto con un destacado grupo de 
colaboradores que participaron en su redacción.

Como expresó el Sr. Presidente en su Editorial anterior, FASGO somos todos, y la Revista FASGO 
CIENCIA es su órgano de difusión y consulta más importante, por lo que los invito a presentar sus 
inquietudes a esta Dirección, así como también cualquier aporte que quieran realizar.

Por último, no quiero dejar pasar la oportunidad de agradecerle al Profesor Néstor Garello y 
con él a toda su Comisión Directiva esta designación al frente de una responsabilidad tan impor-
tante y espero cumplir con los objetivos trazados.

Les envío mis más cordiales saludos y quedo a vuestra disposición.

                                                                                             
Dr. Horacio D. Crespo

Director Revista FASGO CIENCIA
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Consenso de diabetes 

Recopilación, actualización 
y recomendaciones para el 
diagnóstico y tratamiento 
de la diabetes gestacional.

Septiembre de 2012 

1. IntroduccIón
La prevalencia de la diabetes gestacional 

(DG) a nivel mundial oscila entre el 1 y el 
14% según la población analizada. Esta cifra 
sigue aumentando y este problema se asocia 
a resultados maternos y neonatales adversos. 
Las pacientes con DG tienen además un riesgo 
aumentado de desarrollar diabetes tipo 2 en 
los años siguientes a su embarazo, y sus hijos 
tienen mayor riesgo de desarrollar obesidad 
y diabetes. El amplio rango de prevalencia 
registrado refleja no solo la importancia de los 
factores genéticos y ambientales en distintas po-
blaciones, sino también la falta de unificación 
de criterios diagnósticos y estrategias de scree-
ning a nivel internacional. Existe controversia a 
nivel nacional e internacional no sólo respecto 
de la definición de DG, sino también de los 
protocolos de screening, criterios diagnósticos 
y estrategias terapéuticas. Estas dificultades son, 
probablemente, el reflejo de la complejidad y 
variedad de esta patología.

La presente guía fue elaborada utilizando 
como referencias bibliográficas las previamen-
te publicadas por la Sociedad de Obstetricia 
y Ginecología de Buenos Aires (SOGIBA), la 
Organización Mundial de la Salud (OMS), la 
Sociedad Argentina de Diabetes (SAD), la Aso-
ciación Latinoamericana de Diabetes (ALAD) y 
la Asociación Internacional de Grupos de Estu-
dio de Diabetes y Embarazo (IADPSG). 

2. defInIcIón y crIterIos dIagnóstIcos
Tradicionalmente, la DG ha sido definida 

como una alteración en la tolerancia a los hi-
dratos de carbono de severidad variable, que 
comienza, o es diagnosticada por primera vez, 
en el embarazo en curso. 

Esta definición, si bien ha sido ampliamente 
utilizada a nivel internacional desde hace va-
rias décadas, es al menos incompleta, ya que 
adolece del defecto de incluir en una misma 
categoría a todas las pacientes, cuando en rea-

Coordinadora: 
DRa. LiLiana SuSana Voto1 

ExpErtos: 
DRa. ana niCoLotti2

DRa. LiLiana SaLCeDo3

DRa. MaRía MóniCa GonzáLez aLCántaRa4

DR. Juan CaRLoS naSiff5

DRa. aLeJanDRa eLizaLDe CReMonte oRtiz6 

1. Jefa de Departamento Materno-Infantil, Hospital Juan A. 
Fernández
2. Médica de Planta de Obstetricia, Hospital C. Argerich 
3. Médica rotante de la Sección Patología mamaria del 
Hospital Italiano de Buenos Aires, becaria del INC
4. Médica de Planta de Obstetricia, Hospital Juan A. 
Fernández
5. Prof. Titular II Cátedra de Clínica Obstétrica y 
Perinatología UBA
6. Prof. Titular Cátedra de Clínica Obstétrica de la U. N. Nordeste
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lidad se reconocen en esta patología pacientes 
con distintos grados de alteración del metabo-
lismo hidrocarbonado y, por tanto, con riesgos 
perinatales diferentes. 

Las pacientes con hiperglucemia en ayunas 
representan el grupo de mayor riesgo de mor-
bimortalidad perinatal, tanto más cuanto más 
elevadas sean estas glucemias y requieren un 
tratamiento y un control más estricto, como 
veremos más adelante. En muchos casos, de 
hecho, estas son pacientes con trastornos del 
metabolismo de los hidratos de carbono previos 
al embarazo no diagnosticados.

Las pacientes con DG e hiperglucemia 
posprandial exclusivamente (es decir, con glu-
cemias en ayunas normales y con glucemias 
posingesta de 75 gramos de glucosa entre 140 y 
199 mg/dl) no presentarían un riesgo estadística-
mente elevado de mortalidad perinatal, aunque 
sí de otras complicaciones como:

 - Macrosomía.
 - Distocia de hombros.
 - Mayores porcentajes de masa grasa fetal.
 - Mayor tasa de cesáreas, etc.

Se recomienda que aquellas pacientes que 
en su primer control (especialmente cuando 
este fue anterior a las 20 semanas) presenten 
glucemias en ayunas ≥126 mg/dl, valores de 
glucemia al acecho ≥200 mg/dl y/o valores 
de hemoglobina glicosilada (HbA1c) ≥6,5% 
sean consideradas y tratadas como diabéticas 
pregestacionales. 

Si el  diagnóstico presuntivo de diabetes 
mellitus se realizó a partir de un  valor de 
glucemia al acecho ≥200 mg/dl, se sugiere su 
confirmación por medio de glucemia en ayunas 
≥126 mg/dl o un valor  de HbA1c ≥6,5%.

La identificación de pacientes durante el 
embarazo como probables diabéticas previas 
implicará considerar en ellas el mayor riesgo 
que presentan de malformaciones congénitas en 
relación con la población general, la posibilidad 
de complicaciones (retinopatía, nefropatía) que 
requieran tratamiento durante el embarazo, la 
necesidad de un control metabólico y obstétrico 
más exhaustivo y la importancia del control y 
tratamiento posparto de su patología.

criterios diagnósticos de diabetes gestacional:
 - Glucemia plasmática en ayunas entre: 

 · 92 mg/dl (5,1 mmol/l) y 
 · 125 mg/dl (6,9 mmol/l).

 - Uno o más valores iguales o superiores 
a los siguientes puntos de corte en una 
PTOG con 75 gramos de glucosa:

 · Ayunas: 92 mg/dl (5,1 mmol/l).
 · 60 minutos: 180 mg/dl (10,0 mmol/l).
 · 120 minutos: 153 mg/dl (8,5 mmol/l).

•	 Se	sugiere	confirmar	los	valores	de	glu-
cemia	plasmática	en	ayunas	patológicos.

El diagnóstico podrá realizarse con un solo 
valor patológico.

No es imprescindible realizar las tres deter-
minaciones, sino que es suficiente la determi-
nación en ayunas y a los 120 minutos.

Estos valores de corte han sido propuestos 
por la Asociación Internacional de Grupos de 
Estudio de Diabetes y Embarazo (IADPSG) a 
partir de los resultados obtenidos en el estu-
dio HAPO. Representan valores de glucemia 
plasmática con los cuales el riesgo de obtener 
valores de péptido C en sangre de cordón 
mayores al percentilo 90, peso fetal mayor al 
percentilo 90 y porcentaje de masa grasa fetal 
mayor al percentilo 90 es 1,75 veces el de las 
pacientes con valores promedio de glucemias 
en dicho estudio. 

Los resultados del HAPO demostraron que la 
frecuencia de efectos perinatales adversos está 
en relación directa con los niveles de glucemia 
plasmática, aun por debajo de los puntos de cor-
te previamente utilizados para el diagnóstico. El 
principal objetivo de la reducción en los puntos 
de corte diagnósticos de la PTOG 75 respecto 
de los previamente  utilizados y de acuerdo con 
las nuevas evidencias es minimizar las compli-
caciones asociadas a esta patología (Gráfico 1). 

•	 en todos los casos, el diagnóstico re-
quiere	 determinaciones	 de	 glucemia	
plasmáticas	en	sangre	venosa.	No	debe	
realizarse	con	determinaciones	en	sangre	
capilar	con	reflectómetro.	
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Las glucemias plasmáticas en ayunas debe-
rán medirse con al menos 8 horas de ayuno. La 
prueba de tolerancia con 75 gramos de glucosa 
deberá realizarse con, al menos, 8 horas de 
ayuno total y luego de 3 días, como mínimo, 
de dieta sin restricción de hidratos de carbono. 
La restricción en el contenido de hidratos de 
carbono de la dieta el día previo a la realización 
de la prueba altera los resultados.

Luego de la obtención de una muestra de sangre 
en ayunas, la paciente deberá ingerir 75 gramos de 
glucosa anhidra disuelta en 375 cm3 de agua, 
en un lapso de 5 minutos. La solución se puede 
acidular. Luego de ingerir la glucosa deberá per-
manecer en reposo, no fumar ni ingerir sólidos 
ni líquidos durante los siguientes 120 minutos, 
tras lo cual se realizará la segunda extracción.

3. factores de rIesgo 

 - Antecedente de DG en embarazos an-
teriores.

 - Edad mayor o igual a 25 años.

 - Índice de masa corporal (IMC) preconcep-
cional o al inicio del embarazo mayor o 
igual a 25.

 - Antecedentes de familiares en 1er grado 
con diabetes.

 - Antecedentes de recién nacidos macro-
sómicos.

 - Antecedentes de morbimortalidad peri-
natal previa inexplicada.

 - Antecedente de madre de alto o bajo peso 
al nacer.

 - Antecedente de síndrome de ovario 
poliquístico (SOP) o insulinorresistencia 
preconcepcional.

 - Preeclampsia, hipertensión inducida por 
el embarazo sin preeclampsia y/o antece-
dentes de hipertensión preconcepcional.

 - Circunferencia abdominal fetal superior 
al percentilo 75 a partir de la semana 28.

 - Pertenencia a grupos étnicos con alta 
prevalencia de diabetes gestacional (his-
panas, asiáticas, afroamericanas, indias 
nativas de América del Sur o Central).

 - Embarazo múltiple.

 - Utilización durante el embarazo de dro-
gas hiperglucemiantes (glucocorticides, 
betamiméticos, etc.).

•	 Se	entiende	por	recién	nacido	macrosó-
mico	aquél	con	un	peso	mayor	o	igual	a	
4000	gramos,	o	bien	aquél	con	un	peso	
superior	al	percentilo	90	para	una	deter-
minada	edad	gestacional.	

4. dIagnóstIco

•	 Como	 ya	 se	mencionó,	 se	 considerará	
diabética	gestacional	a	toda	paciente	con	
glucemias	en	ayunas	≥92	mg/dl	y/o	con	
uno	o	más	 valores	 patológicos	 en	 una	
prueba	de	sobrecarga	con	75	gramos	de	
glucosa. 

Se recomienda el screening universal, es 
decir, la realización de una P75 a todas las 
embarazadas entre las 24 y 28 semanas, aun 
cuando no presenten factores de riesgo.

Gráfico	1. Criterios diagnósticos

Diabetes 
gestacional

Glucemia en ayunas 
antes de semana 20 

92 a 125 mg/ dl

P 75 24 - 28 semanas o 
antes según antecedentes

< 92  mg/dl  ≥  126 mg/dl

Diabetes 
pregestacional 
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En aquellas pacientes que presenten múl-
tiples factores de riesgo, particularmente el 
antecedente de DG en embarazos previos, 
antecedentes familiares de diabetes, obesidad 
preconcepcional y edad materna avanzada, 
se sugiere iniciar el screening de diabetes más 
precozmente, antes de las 24 semanas. En este 
caso, y de ser este resultado normal, se sugiere 
repetir la PTOG 75, al menos una vez, entre 
las 24 y 28 semanas.

Es válido realizar la prueba por primera vez a 
posteriori de las 32-33 semanas si no se realizó 
con anterioridad. El diagnóstico tardío, si bien 
limita el impacto del tratamiento, tiene validez 
para evaluar la finalización del embarazo, para 
planificar la recepción del recién nacido en 
un centro de adecuada complejidad y para  el 
pronóstico de la paciente.

Gráfico	2. Algoritmo diagnóstico para DG

Diabetes 
gestacional

Descarta
diabetes

1° Consulta glucemia en ayunas

92 a 125 mg/dl < 92 mg/dl

P 75 24 - 28 semanas o 
antes según antecedentes

Patológica Normal

Gráfico	3. Algoritmo diagnóstico para pacientes de alto riesgo

Diabetes 
gestacional

Descarta
diabetes

1° Consulta glucemia en ayunas

92 a 125 mg/dl < 92 mg/dl

P 75 

Patológica Normal

Patológica Normal

Patológica Normal

P 75 24 - 28 semanas

P 75 31- 33 semanas

5.	MedidaS	terapéutiCaS
Incluyen:

 - Educación diabetológica.

 - Plan de alimentación.

 - Tratamiento farmacológico.

 - Actividad física.

El tratamiento de esta patología se basa 
inicialmente en la implementación de un plan 
alimentario y en la educación de la paciente 
en lo referente a DG. En caso de no lograr al-
canzar un adecuado control metabólico con la 
intervención nutricional, deberá considerarse el 
tratamiento farmacológico con insulina. 
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Idealmente el control de la paciente debe 
estar a cargo de un equipo multidisciplinario 
compuesto por un/a obstetra especializado/a 
en embarazo de alto riesgo, un médico/a nu-
tricionista especializado/a en diabetes, y un/a 
licenciada/o en nutrición. 

5.a. Educación diabetológica
La paciente con DG debe ser instruida por 

el equipo de salud acerca de los riesgos que la 
patología implica para ella y su recién nacido, 
tanto a corto como a largo plazo. 

Es un aspecto muy importante del tratamien-
to, ya que sus resultados dependerán en gran 
parte de la comprensión y aceptación por parte 
de la paciente de la información e indicaciones 
que le brinde el equipo tratante.

Esta educación incluye información sobre:

 - Plan de alimentación y modificación de 
hábitos alimentarios.

 - Objetivos del control metabólico.

 - Importancia del control del incremento 
ponderal.

 - Utilización de reflectómetros y tiras reacti-
vas para medición de glucemia y cetonuria.

 - Utilización de insulinas.

 - Riesgos y complicaciones maternas y 
neonatales.

 - Importancia de la reclasificación pos-
parto.

 - Riesgos metabólicos a largo plazo para la 
madre y el recién nacido.

5.b. Plan de alimentación

El cálculo del valor calórico total (VCT) se 
hará de acuerdo con la fórmula tradicional: peso 
teórico x actividad física, debiendo sumarse 
300 kcal/día extras a partir de las 12 semanas. 
El plan de alimentación debe ser personalizado 
y adaptarse a la curva de incremento ponderal 
de cada paciente. 

No se recomienda el descenso de peso du-
rante el embarazo, muy por el contrario, éste 
debe evitarse a fin de minimizar potenciales 
efectos adversos sobre el feto.

En pacientes obesas (IMC ≥30) puede redu-
cirse el VCT hasta el 30% (25 kcal/kg/día) a fin 
de reducir las hiperglucemias, pero nunca debe 
ser inferior a 1700 kcal/ día.

tabla I. Plan de alimentación

1°	trimestre 2°	y	3°	trimestre Lactancia

Vct 30-35 kcal/kg/día +300 kcal/día* + 500 kcal/día

carbohidratos 45-55%

proteínas	** 15-20% + 20 g

Lípidos 30-35%

fibras 20-25 g/día

Hierro 27 mg/día***

calcio 1 g/día

Ácido fólico 600 mcg/día 500 mcg/día

* en embarazo gemelar: + 450 kcal/día 
**1 g/kg peso teórico y agregar 10 g/día a partir de 2° trimestre

El 50% de alto valor biológico | *** Si anemia 100 a 120 mg/día
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tabla II. Incremento ponderal ideal

estado nutricional
	previo

Ganancia	de	peso	
recomendada

(mujeres	>19	años)

Bajo peso (IMC ≤19,9 ) 12,5 a 18 kg

Peso normal (IMC 20-24,9) 11 a 12,5 kg

Sobrepeso (IMC 25-29,9) 7 a 11,5 kg

Obesidad (IMC ≥30) 7 kg

En adolescentes con normopeso se reco-
mienda el incremento de hasta 16 kg.

5.c. Tratamiento farmacológico
Una vez instaurado el plan de alimentación, 

la paciente debería realizar automonitoreo de 
glucemia con reflectómetro. A continuación se 
enumeran los objetivos glucémicos de control 
metabólico y la frecuencia sugerida del automo-
nitoreo de glucemia capilar con reflectómetro.

Frecuencia	sugerida	de	automonitoreo	glucémico:	

 - Paciente en tratamiento sólo con dieta: 

 · Óptimo: 3 por día, en ayunas y 2 pos-
prandiales.

 · Básico: 2 por semana posprandiales.

 - Paciente con dieta e insulina:

 · Óptimo: 5 por día, en ayunas, antes 
y 2 horas posalmuerzo y cena. 

 · Básico: 3 por día, en ayunas y 2 pre-
prandiales.

tabla III. Objetivos de control metabólico

Glucemia en ayunas 70-90 mg/dl

Glucemia posprandial 120 min. <120 mg/dl

Cetonuria Negativa

Hemoglobina glicosilada A1c <6,5%

Fructosamina <280 umol/l

Sin hipoglucemias ≤60 mg/dl

Ganancia ponderal Adecuada

control de cetonuria
Se sugiere realizarlo una vez por semana, 

en ayunas, en la primera orina de la mañana. 
Se recomienda su realización también 

toda vez que la paciente presente glucemias 
≥200 mg/dl, o descienda de peso.

Idealmente deberá alcanzar los objetivos 
de control metabólico en el 80% de dichos 
perfiles para considerar que la dieta es trata-
miento suficiente.

En caso de que no se logre cumplir con 
estos objetivos metabólicos, deberá instaurarse 
tratamiento con insulina. Se sugiere utilizar in-
sulinas humanas. Hasta la fecha, las insulinas 
aprobadas para su uso en el embarazo son la 
insulina NPH (acción intermedia), la insulina 
corriente (acción rápida) y la insulina aspártica 
(acción ultrarrápida). 

•	 actualmente	 se	 halla	 en	 evaluación	 la	
aprobación	del	uso	de	insulina	deteMir	
en	embarazadas.	La	insulina	detemir	es	
un	 análogo	de	 la	 insulina	 con	una	du-
ración	de	 su	 efecto	 prolongada	que	 se	
utiliza	como	insulina	basal.	Su	perfil	de	
acción	es	menos	variable	y	más	predeci-
ble	que	el	de	la	insulina	NpH.

La dosis y el esquema se adaptarán en forma 
individual, de acuerdo con el automonitoreo. 
Se sugiere comenzar con dosis del orden de 
0,1 a 0,2 u/kg de peso actual. 

•	 en	pacientes	con	insulinorresistencia	que	
estén	recibiendo	metformina	al	momento	
de	embarazarse,	hayan	tenido	o	no	abor-
tos	previos,	se	podrá	continuar	con	ella	
todo	el	embarazo,	previo	consentimiento	
informado	de	la	paciente.

5.d. Actividad física
En pacientes con DG y DBT 2 preconcepcio-

nal la actividad física es una  estrategia que ha 
demostrado su utilidad para mejorar el control 
metabólico.

De no mediar contraindicación obstétrica, 
puede recomendarse actividad aeróbica por 
lapsos de 30 a 45 minutos, dos a tres veces por 
semana en pacientes con DG.
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Sin embargo, si bien la actividad física ha 
demostrado mejorar los indicadores de control 
metabólico, hasta la fecha no se han podido 
demostrar diferencias significativas en los resul-
tados perinatales entre pacientes con DG que 
realicen actividad física versus aquéllas que 
no la realicen. Se requieren más estudios para 
valorar el impacto de esta intervención en los 
resultados perinatales. 

6.	CoNtroL	oBStétriCo

6.a. Frecuencia de las consultas

En la primera consulta se debe establecer 
el riesgo materno-feto-neonatal. Para ello se 
sugiere considerar si la paciente presenta hi-
perglucemia sólo posprandial o también en 
ayunas, si existen antecedentes desfavorables 
(fetos muertos, mortalidad neonatal, macroso-
mía, distocias partales, etc.) y si existen otras 
complicaciones asociadas, como hipertensión 
previa, tiroideopatías, etc.

En función de estos datos determinaremos 
la frecuencia de las consultas en forma indivi-
dual. No obstante, podemos sugerir a modo de 
orientación:

 - Paciente con normoglucemia en ayunas 
en tratamiento sólo con dieta, sin signos 
de compromiso fetal ni patologías cono-
cidas: cada 15 días desde el diagnóstico 
hasta la semana 36 y luego, semanal.

 - Paciente con normoglucemia en ayunas 
en tratamiento con insulina, pacientes con 
hiperglucemia en ayunas o con diabetes 
pregestacional: quincenal hasta semana 
32 y luego semanal hasta finalización 
del embarazo.

En la primera consulta se deberá incluir 
una anamnesis completa (incluyendo hábitos 
alimentarios, tóxicos, etc.), examen mamario, 
control cervical, IMC preconcepcional y actual, 
y ganancia ponderal hasta la fecha.

En cada consulta deberá realizarse examen 
físico que incluya: tensión arterial, peso, va-
loración de edemas, altura uterina, latidos y 
movimientos fetales.

6.b. Laboratorio

 - Laboratorio de rutina obstétrica de 1° y 
3° trimestre, incluyendo ácido úrico y 
creatinina.

 - Urocultivo trimestral.

 - Glucemia plasmática mensual para 
controlar su concordancia con el auto-
monitoreo.

 - Hemoglobina glicosilada inicial y cada 
seis semanas.*

 - Fructosamina inicial y cada tres semanas.*

 - Proteinuria de 24 horas mensual.

 - Perfil tiroideo: TSH, T4 libre, ATPO. 

* De acuerdo con la disponibilidad en cada centro y, 
sobre todo, si existen dificultades en el cumplimiento 

del automonitoreo glucémico.

6.c. Exámenes complementarios 

 - Evaluación cardiológica a pacientes con 
diabetes pregestacional.

 - ECG en 3° trimestre a pacientes con DG 
y pregestacional.

 - Fondo de ojo en pacientes con diabetes 
pregestacional o hipertensión.

 - Ecografía renal bilateral en pacientes con 
diabetes pregestacional.

6.d. Salud fetal

Comprende tres áreas: 

 - Control de crecimiento. 

 - Control de vitalidad.

 - Valoración de madurez fetal.

6.d.1. Control de crecimiento fetal
A partir del diagnóstico de diabetes 

gestacional se sugiere 1 ecografía mensual 
para valorar crecimiento (con percentilo de cir-
cunferencia abdominal) y valoración de líquido 
amniótico (percentilado).

En pacientes con diagnóstico durante el 
embarazo de diabetes pregestacional se sugiere 
realizar ecocardiogramas fetales para descartar 
malformaciones cardíacas y/o miocardiopatía 
hipertrófica.  



Volumen 11 - Nº 2 - Septiembre 2012                                                                                                                        45

6.d.2. Control de  vitalidad fetal
 - Conteo diario de movimientos fetales 

desde semana 36.
 - Monitoreo fetal anteparto: representa la 

primera línea de control de la vitalidad 
fetal en pacientes con DG.

 El siguiente esquema es orientativo, ya 
que el momento de inicio y la frecuencia 
deben establecerse en forma individual: 
 · Paciente con normoglucemia en ayu-

nas, en tratamiento sólo con dieta, 
crecimiento fetal adecuado, sin com-
plicaciones agregadas ni antecedentes 
obstétricos desfavorables: iniciar se-
mana 38-40 con frecuencia semanal.

 · Paciente con normoglucemia en ayu-
nas, en tratamiento con insulina o 
malos antecedentes obstétricos: inicio 
en semana 34-36 con una frecuencia 
bisemanal, separados por lapsos equi-
distantes.

 · Pacientes con hiperglucemia en ayu-
nas: inicio en semana 32 con una 
frecuencia bisemanal, separados por 
lapsos equidistantes.

 - Recordar que es ideal que la glucemia 
esté en valores entre 80 y 120 mg/dl al 
momento de la prueba, por esto se sugiere 
monitorizar la glucemia capilar antes del 
monitoreo.

 - Perfil biofísico fetal: es un método no 
invasivo para evaluar salud fetal. Está 
indicado ante dos monitoreos anteparto 
no reactivos o en caso de requerir control 
de vitalidad fetal en embarazos menores 
de 32 semanas.

 - Perfil biofísico fetal modificado: incluye 
evaluación del  líquido amniótico y la 
prueba de reactividad fetal. Requiere 
menos tiempo que el anterior.

 - Prueba de tolerancia a las contracciones: 
es un estudio invasivo, que tiene contrain-
dicaciones como placenta previa, cesárea 
anterior, etc. Estaría indicado ante dos 
monitoreos no reactivos y la imposibili-
dad de realizar perfil biofísico. 

 - Velocimetría Doppler: la DG no es por 
sí misma una indicación de Doppler. El 
estudio está indicado en toda diabética 
que presente hipertensión, restricción del 
crecimiento intrauterino y/u oligoamnios. 
Se iniciará en el momento en que se pre-
sente la complicación y la frecuencia se 
establecerá individualmente.

6.d.3. Estudio de maduración pulmonar
Se sugiere su realización a toda pacien-

te diabética con la que existan dudas sobre 
la edad gestacional (por ej., FUM incierta y 
ecografía tardía), para evaluar el momento de 
terminación. 

Su realización requiere disponer de las con-
diciones para realizar una amniocentesis bajo 
control ecográfico y del personal entrenado 
para realizar el test de Clements. De ser este 
test negativo, dado el alto porcentaje de falsos 
negativos, es recomendable poder determinar 
fosfatidil glicerol y/o lecitina/esfingomielina. 

 6.d.4. Manejo metabólico durante la 
maduración pulmonar fetal con corticoides

 - La indicación debe ser muy estricta: 
preeclampsia severa, amenaza de parto 
pretérmino, ruptura prematura de mem-
branas, alteraciones de la salud fetal 
que no requiere finalización inmediata 
(alteraciones subagudas que permitan un 
compás de espera de 48-72 h).

 - Realizar un solo ciclo entre las 24 y 34 
semanas.

 - Internar a la paciente en un centro de 
complejidad adecuada.

 - Utilización de betametasona 12 mg/día 
2 días sucesivos (no utilizar compuestos 
de absorción retardada).

 - Plan de hidratación a sueros alternos a 42 
gotas por minuto.

 - Evitar el uso de betamiméticos. Para 
uteroinhibición se sugiere atosiban o 
bloqueantes cálcicos.

 - En pacientes con hiperglucemia en ayu-
nas y en pacientes con normoglucemia 
en ayunas que requieren insulina y/o que 
tienen mal control metabólico previo, es 
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recomendable la administración de insu-
lina por bomba de infusión con control 
de glucemia con tiras reactivas cada 2 h 
(día y noche):
 · 90-110 mg/dl: 0,5 U/hora.
 · 111-140 mg/dl: 1 U/hora.
 · 141-170 mg/dl: 1,5 U/hora.
 · 171-200 mg/dl: 2 U/hora.
 · >200 mg/dl: 2,5 U/hora.

 - De no contar con bomba de insulina, 
corregir con insulina corriente o aspártica 
subcutánea y realizar control de glucemia 
con tiras reactivas cada 3 h (día y noche).

 - Se mantendrá el tratamiento por 24-48 h 
luego de finalizada la administración de 
glucocorticoides, si se usaron drogas de 
absorción rápida. 

En pacientes con normoglucemia en ayunas, 
en tratamiento sólo con dieta y con buen control 
metabólico previo, puede considerarse no utili-
zar bomba de infusión y realizar correcciones 
subcutáneas.

7.	terMiNaCiÓN	deL	eMBarazo
La diabetes gestacional no constituye en sí 

misma una indicación de cesárea. Por lo tanto, 
la vía de parto dependerá de las condiciones 
obstétricas.

En las pacientes diabéticas se sugiere la rea-
lización de una ecografía alrededor de las 38 
semanas para estimación de peso fetal.

En la paciente embarazada con diabetes 
pregestacional o gestacional  que requirió tra-
tamiento con insulina, se recomienda la termi-
nación entre las 38 y 39 semanas cumplidas. 
La conducta expectante en estas pacientes más 
allá de esta edad gestacional, no ha demostrado 
hasta la fecha diferencias significativas en la tasa 
de cesáreas, y sí se asocia a un aumento en la 
tasa de macrosomía fetal.

En la paciente en tratamiento sólo con dieta 
se sugiere conducta expectante hasta las 40 
semanas, siempre que la circunferencia abdomi-
nal fetal no supere el percentilo 90, la vitalidad 
fetal se encuentre conservada y no medien otras 
complicaciones agregadas. 

En las pacientes diabéticas se desaconseja 
la inducción al parto si el cálculo de peso 
ecográfico es igual o mayor a 4000 gramos y la 
evaluación clínica de la paciente es consistente 
con dicho cálculo, por tratarse de fetos disarmó-
nicos, con mayor riesgo de traumatismo partal.

Se sugiere cesárea electiva siempre que el 
cálculo de peso sea igual o mayor a 4500 gra-
mos, independientemente de antecedentes y/o 
condiciones obstétricas. 

En caso de antecedente de distocia de 
hombros en partos anteriores, éste debe ser 
considerado al momento de evaluar la vía de 
terminación. 

Se recomienda enfáticamente la necesidad 
de consensuar TODAS las decisiones sobre fina-
lización del embarazo, con detalle de riesgos y 
beneficios, con las madres y sus familias.

Manejo	metabólico	de	la	embarazada	con	dG	
durante	el	trabajo	de	parto	y	cesárea

 - Objetivo: glucemia entre 70 y 120 mg/dl 
para disminuir el riesgo de hipoglucemia 
neonatal.

 - Plan de hidratación con dextrosa al 5% 
40 a 70 gotas x minuto (6 a 10 g/hora de 
dextrosa). 

 - Control de glucemia con tiras reactivas:
 · En pacientes en tratamiento con dieta: 

cada 3-4 h.
 · En pacientes en tratamiento con insu-

lina: cada 2-3 h.
 · Con glucemia menor a 70 mg/dl, au-

mentar el goteo de glucosa.
 · Con glucemia mayor a 120 mg/dl, 

disminuir el aporte de glucosa y/o co-
rregir con insulina corriente o aspár-
tica hasta alcanzar valores inferiores 
a 100 mg/dl.

 - Control de cetonuria si los valores de 
glucemia son ≥200 mg/dl.

 - En pacientes en tratamiento con insu-
lina, no aplicar la dosis habitual diaria 
previa a la cesárea programada o en el 
momento del trabajo de parto (si aún no 
se la aplicó ese día).
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 - En caso de cesárea programada, realizarla 
a primeras horas de la mañana.

 - Continuar con infusión intravenosa de 
dextrosa hasta que comience a alimen-
tarse por vía oral.

 - Realizar profilaxis antibiótica en caso de 
cesárea.

8.	MaNejo	MetaBÓLiCo	eN	eL	puerperio

 - Dieta general en pacientes con IMC nor-
mal y que no requirieron insulina. 

 - En pacientes insulinizadas durante el 
embarazo, dieta para diabéticas.

 - Suspender administración de insulina, en 
caso de recibirla durante el embarazo.

 - Si no se pudo suspender la dosis de insu-
lina antes del parto o cesárea, continuar 
con infusión intravenosa de dextrosa hasta 
que se alimente por vía oral.

 - Control de glucemia 48 h posparto: 
 · 1 a 2 veces/día en pacientes tratadas 

sólo con dieta.
 · 4 a 6 veces/día en pacientes tratadas 

con insulina durante el embarazo.
 - Se realizará la evaluación de los resulta-

dos transcurrido este lapso de acuerdo 
con el siguiente esquema:
 · Glucemia en ayunas <100 mg/dl: normal.
 · Glucemia en ayunas entre 100 y  

125 mg/dl: metabolismo de la glu-
cemia alterado.

 · Glucemia en ayunas ≥126 mg/dl o 
glucemia al azar ≥ 200 mg/dl: diabetes 
mellitus.

 - Evaluar a las 48-72 h la necesidad de 
tratamiento con insulina de acuerdo con 
los resultados antes mencionados.

 - No se recomienda el uso de anticoncep-
tivos progestínicos durante la lactancia.

 - Realizar la reclasificación a la 6ª semana 
posparto mediante realización de P75 
de todas aquellas pacientes con diabetes 
gestacional que no hayan sido clasificadas 
como diabéticas en el puerperio inmediato.

9.	reCLaSiFiCaCiÓN	poSparto
Se realizará a partir de la sexta semana des-

pués del parto. Las pacientes se reclasifican de 
acuerdo con el siguiente esquema:

 - Diabetes mellitus: valor ≥200 mg/dl a las 2 h.
 - Alteración de la tolerancia a la glucosa: 

140 a 199 mg/dl a las 2 h.
 - Metabolismo de la glucosa normal: <140 

a las 2 h.
 - Aproximadamente el 50% de las pacien-

tes que desarrollaron diabetes durante el 
embarazo desarrollarán diabetes dentro 
de los siguientes 5 a 10 años. Por lo tan-
to, debe recomendarse a las pacientes 
con pruebas normales en el puerperio 
modificaciones en sus hábitos higiénico-
dietéticos y control metabólico anual. 
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ObjetivO
El objetivo de este informe es mostrar la 

evidencia científica con el mayor nivel de evi-
dencia disponible a nuestro alcance, tanto en la 
bibliografía como en la guías de práctica clínica 
de las diferentes Sociedades Científicas, sobre 
el manejo actual de esta enfermedad.

intrOducción
La endometriosis es una enfermedad benigna 

que afecta al 5 al 10% de la población en edad 
reproductiva de entre los 15 a 45 años1, produ-
ciendo dolor (pelviano crónico, dismenorrea, 
dispareunia), subfertilidad, o la combinación de 
ambos síntomas, lo que altera la calidad de vida 
de las pacientes, con un alto costo personal, 
social y económico. 

Se considera que es una enfermedad diná-
mica, con un porcentaje de evolutividad del 50 
al 60%; de regresión espontánea del 10 al 20% 
y sin modificación en el 15 al 20% restante. 

Tiene en su etiopatogenia un importante 
componente genético, epigenético, de hor-
mono-dependencia e inflamatorio; por lo que 
debe ser considerada como una enfermedad 
crónica, que requiere un plan de tratamiento 
a lo largo de la vida, maximizando el uso de 
tratamiento médico y evitando la repetición de 
tratamientos quirúrgicos2,3. 

El diagnóstico se realiza en forma presuntiva 
a través de un exhaustivo interrogatorio, sinto-
matología expresada por la paciente, examen 
físico, estudios complementarios, como la 
ecografía y la resonancia magnética; es muy 
limitada la utilidad de diferentes marcadores 
biológicos, el diagnóstico definido se logra sólo 
por la laparoscopía con visualización, estadi-
ficación (clasificación de la ASRM)4 y biopsia 
de las lesiones presentes con la presencia de 
glándulas y estroma endometrial en ellas. 

Los médicos de diferentes especialidades 
que atiendan a este grupo de pacientes deben 
estar atentos para descubrir los factores de ries-

Coordinador: 
Dr. L. Augé           

SeCretaria: 
DrA. P. ZAPPACoStA

integranteS: 
Dr. J.L. AnteLo
Dr. r. Buquet 
Dr. H. DioniSi
Dr. J.J. etCHePAreBorDA
Dr. A. MArtíneZ
Dr. e. roLLA 



50                                                                                                                                       F.A.S.G.O.

go de padecer esta enfermedad (antecedentes 
familiares, menarca precoz, nuliparidad, au-
sencia o acortamiento del período de lactancia, 
etc.), con la finalidad de lograr un diagnóstico 
precoz. Esto no ha sido posible de lograr hasta 
el presente; la demora entre el primer síntoma 
hasta el diagnóstico es entre 7 a 8 años y más 
en pacientes jóvenes que adultas5,6. 

Los tratamientos tanto quirúrgicos como 
médicos deben estar orientados a aliviar los sín-
tomas de dolor, evitar su recurrencia y mejorar 
la condición de subfertilidad; de acuerdo con 
la necesidad de cada paciente4. 

A partir de la aparición de guías de diagnós-
tico y tratamiento, con la finalidad de propor-
cionar directrices estandarizadas basadas en 
evidencia sólida sobre diferentes aspectos del 
diagnóstico y tratamiento de la endometriosis, 
se ha podido unificar criterios sobre muchos 
aspectos del manejo de esta enfermedad. 

Han sido varias las guías publicadas hasta la 
actualidad, y con la finalidad de ver cuáles de 
ellas son más confiables, analizamos el trabajo 
de Appleyard y cols.7 que evaluó la confiabi-

lidad de las publicaciones de acuerdo con la 
metodología utilizada. 

En este trabajo se hace una comparación de 
la confiabilidad de acuerdo con la metodología 
de investigación utilizada, de su veracidad, el 
rigor de su desarrollo, su contexto, contenido 
y aplicación, concluyendo que la mayoría de 
ellas no cumplen con la totalidad de las reco-
mendaciones para los estándares de calidad. 

La Guía de la Sociedad Europea de Repro-
ducción Humana (ESHRE) es la más confiable8, 
seguida por la de la Sociedad Canadiense de 
Obstetricia y Ginecología (SOGC)9, por lo que 
será en las cuales basaremos fundamentalmente 
nuestro consenso, con el apoyo de la Guía de la 
Sociedad Americana de Medicina Reproductiva 
(ASRM)4, la del Colegio Americano de Obste-
tricia y Ginecología (ACOG) y las revisiones 
sistemáticas de la Biblioteca Cochrane10. 

La calidad o jerarquía de la evidencia ha 
sido agrupara en niveles (Tabla I). La fuerza 
de las recomendaciones ha sido agrupada en 
grados (Tabla II).

tabla i.

nivel evidencia

Ia  Metaanálisis de ensayos clínicos controlados randomizados (RCT) 

Ib Al menos un RCT 

IIa Al menos un estudio controlado bien diseñado sin randomización 

IIb Al menos otro tipo de estudio bien diseñado cuasi-experimental 

III
Estudio descriptivo, bien diseñado, no experimental, 

como un estudio comparativo, correlación de estudios o casos de estudio           

IV
Reporte de Comité de Expertos

 u opinión y/o experiencia clínica de autoridades respetadas 
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tabla ii.

Grado Fuerza de la evidencia correspondiente a cada nivel de recomendación

A
Requiere al menos un ensayo clínico controlado randomizado 

(nivel de evidencia Ia, Ib) 

b
Requiere la disponibilidad de un estudio clínico bien controlado, 

pero no ensayos clínicos randomizados sobre el tópico de la recomendación 
(nivel de evidencia IIa, IIb, III) 

c
Requiere evidencia de un reporte de Comité de Expertos

u opiniones y/o experiencia clínica de autoridades respetadas
 (nivel de evidencia IV) 

GPP
Recomendaciones basadas en la experiencia

 de la mejor práctica clínica del grupo de desarrollo de la guía

endOmetriOsis en lA AdOlescenciA

El diagnóstico de endometriosis en adoles-
centes no es sencillo de realizar. Sus síntomas 
y formas clínicas habitualmente son atípicas, 
por lo que para lograr un diagnóstico se debe 
tener en cuenta una serie de circunstancias: que 
esta enfermedad es la causa más frecuente de 
dismenorrea secundaria en adolescentes, que 
sólo el 10% de las dismenorreas secundarias no 
es a causa de endometriosis y que el 90% de 
las adolescentes con endometriosis tiene dolor 
cíclico o acíclico (dolor pelviano, dismenorrea), 
acompañados en algunos casos por síntomas 
neurovegetativos, digestivos, urinarios, entre 
otros (II2-B)11. 

El manejo de dicho síntoma en este grupo de 
pacientes se comienza en forma empírica con 
antiinflamatorios no esteroides (AINE) y en caso 
de que no respondan a estos en un período de 
3 a 6 meses, se le agrega anticonceptivos orales 
combinados (ACO) o gestágenos, sin hallar entre 
ellos diferencias importantes; en algunos casos 
se ha sugerido el uso de agonistas de la hormona 
liberadora de gonadotrofinas (GnRH) (III-B)12-14. 
En caso de que no se logre una mejoría signifi-
cativa, se considera que tienen endometriosis en 

el 35% al 40% de los casos en el momento de 
realizarle el diagnóstico laparoscópico (II 2-A)15. 

El examen ginecológico o clínico de las ado-
lescentes con endometriosis, que generalmente 
tienen estadios iniciales (I y II), es habitualmente 
normal, por lo que se necesitarán exámenes 
complementarios para confirmar el diagnóstico, 
ya que al no responder al tratamiento médico 
convencional, existe una gran probabilidad de 
tener endometriosis16.           

El 11% de las adolescentes con endometrio-
sis tiene anomalías congénitas müllerianas17,18, 
por lo cual es importante tener en cuenta que 
en estas pacientes existe el 76% de incidencia 
de endometriosis19.           

Aun en pacientes sin menarca, con telarca 
II/III y con dolor abdominal, pese a no tener sin 
anomalías müllerianas, se pueden encontrar 
lesiones endometriósicas12.

Son muchos los autores que sugieren que las 
adolescentes con endometriosis requieren tra-
tamiento de supresión ovárica de largo plazo, 
hasta el momento de búsqueda de embarazo 
(II 2-A)14,20. 

Si la evolución de la enfermedad con el tra-
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tamiento empírico no es favorable en cuanto a 
mejoría del dolor, se debe realizar diagnóstico 
laparoscópico. La laparoscopía en adolescentes 
con endometriosis tiene características espe-
ciales, ya que las lesiones son especialmente 
vesículas claras y lesiones rojas activas muy 
vascularizadas. El tratamiento multidisciplinario 
es de elección, con apoyo psicosocial, actividad 
física, terapias alternativas, etc. (III-A)7,21. 

trAtAmientO médicO de lA
endOmetriOsis

indicaciones           
En aquellas mujeres que presentan dolor 

cíclico o continuo con síntomas asociados 
(neurovegetativos, disuria, disquesia, etc.) suges-
tivos de endometriosis, sería apropiado utilizar 
algún fármaco antiinflamatorio o de supresión 
ovárica, aunque su aplicación sólo se basa en 
un diagnóstico de sospecha. 

Este tratamiento empírico se utiliza en aque-
llos síntomas que se presume son causados por 
endometriosis, aun sin un diagnóstico definitivo 
de la enfermedad, e incluye: asesoramiento, 
acompañamiento psicológico, analgesia ade-
cuada (AINE) y el uso de progestágenos o ACO. 
No está definido si éstos deben ser administra-
dos en forma continua o cíclica. Varios autores 
han sugerido que podría indicarse la utilización 
de un agonista de GnRH, lo cual no nos parece 
adecuado sin diagnóstico de certeza7,22.                    

En aquellas pacientes en las que ya se ha 
realizado el diagnóstico definitivo, la indicación 
más importante del tratamiento médico es la 
prolongación del tiempo libre de dolor y pos-
tergar o evitar su recidiva luego del tratamiento 
quirúrgico y, de esta manera, preservar la fun-
ción reproductiva futura de pacientes jóvenes. 

Opciones de tratamiento médico           
Los implantes endometriósicos responden, 

al igual que el endometrio eutópico, a las dos 
clases de hormonas esteroideas: los estrógenos, 
que promueven el crecimiento de las lesiones, 
y los progestágenos, que producen su decidua-
lización y atrofia. 

El tratamiento médico de la endometriosis se 
debería fundamentar en los factores etiopatogé-
nicos que dan origen a su desarrollo y recidiva, 
realizando de esta manera una terapéutica bio-
lógicamente racional. 

Los más utilizados son: 
 - Antiinflamatorios no esteroides (AINE).
 - Combinación de estrógenos y progestá-

genos (ACO cíclica o continua).
 - Progestágenos. 
 - Antiprogestinas.
 - Danazol. 
 - Agonistas de GnRH.
 - Inhibidores de la aromatasa7,8.

Antiinflamatorios no esteroides (AINE) 
Algunas mujeres pueden manejar sus sínto-

mas con analgesia y/o un enfoque de medicina 
alternativa. La síntesis de prostaglandinas por 
el endometrio ectópico puede ser una de las 
causas sugeridas del dolor pélvico crónico y la 
dismenorrea. 

Los antiinflamatorios no esteroides inhiben 
su biosíntesis y alivian los síntomas. Son gene-
ralmente bien tolerados, seguros y económicos, 
por lo que se recomiendan como tratamiento 
de primera alternativa en mujeres con síntomas 
dolorosos. Es importante destacar que los AINE 
pueden presentan algunos efectos adversos, in-
cluyendo ulceración gástrica. Otros analgésicos 
pueden también resultar eficaces pero no existe 
evidencia suficiente para realizar recomenda-
ciones (III-B)7,8.

Combinación de estrógenos y progestágenos: 
ACO (cíclica o continua)

El uso de anticonceptivos orales combinados 
es considerado por las guías como de primera 
línea en el tratamiento del dolor asociado a 
endometriosis. Si bien su indicación no esta 
autorizada para su tratamiento, son necesarios 
mayores niveles de evidencia con trabajos con-
trolados para evaluar su uso en endometriosis. 
Los resultados en el alivio del dolor son muy 
promisorios pero no se conoce la acción de los 
ACO sobre la lesión endometriósica (III-B)23.
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Progestágenos
Los progestágenos utilizados son eficaces 

para el manejo médico de la endometriosis. Su 
acción requiere que exista un nivel endógeno 
de estrógenos suficiente para inducir a los re-
ceptores de progesterona que se hallan tanto en 
el endometrio eutópico como en el ectópico.

 Estos generan un ambiente hormonal acícli-
co hipoestrogénico por supresión de las gonado-
trofinas, inhibiendo la ovulación y produciendo 
decidualización y atrofia endometrial y de la 
lesión endometriósica. Los agentes progestacio-
nales poseen la ventaja de ser mejor tolerados 
que los estrógenos, evitando las complicaciones 
de éstos, si bien provocan una frecuente altera-
ción del patrón de sangrado. 

La mayor experiencia en el uso de gestágenos 
en endometriosis ha sido con acetato de medro-
xiprogesterona por vía intramuscular o subcu-
tánea, lo que produce una franca mejoría del 
dolor asociado a endometriosis. Su uso produce 
efectos negativos sobre la densidad mineral ósea 
y retardo en recuperar la ovulación posterior al 
tratamiento en pacientes que deseen fertilidad23.

El sistema intrauterino de liberación de le-
vonogestrel ha mostrado ser muy efectivo en la 
mejoría del dolor cuando se lo compara con 
los análogos de GnRH, pero no se autoriza su 
indicación para la endometriosis; se requiere 
mayor número de estudios para lograr mayor 
nivel de evidencia y poder probar su acción 
sobre la lesión endometriósica. Su utilización 
produce ovulación en el 50% de las pacientes, 
con el inconveniente del desarrollo de picos 
estrogénicos en dichos ciclos. Presenta pocos 
efectos secundarios, dada su alta concentración 
local y bajo nivel sistémico de la droga (II-B)24.

Dentro de los gestágenos, el dienogest ha 
sido específicamente investigado y desarrollado 
para el tratamiento de la endometriosis. Es un 
derivado de la 19-nortestosterona, pero con 
acción de los 17-HO progestágenos. 

Comparado con placebo, en dosis de 2 mg 
ha demostrado una significativa mejoría del 
dolor que comienza a las 4 semanas de iniciado 
el tratamiento, se prolonga e intensifica hasta la 
semana 12. Comparado con análogos de GnRH, 

ha mostrado una respuesta similar a estos, mejo-
rando significativamente el dolor evaluado por 
la escala analógica visual y a plazo prolongado 
de 65 semanas. Tiene una importante acción 
periférica sobre la lesión endometriósica por 
su alto índice uterotrópico, provocando impor-
tante efecto antiproliferativo, antiangiogénico 
y antiinflamatorio. También posee una acción 
central leve, provocando hipoestrogenismo 
moderado con niveles de estradiol plasmático 
entre 30-50 pg/ml (ventana terapéutica) y con 
acción directa sobre el ovario produciendo 
anovulación, con pocos efectos secundarios 
y muy buena tolerabilidad (I-A)25-27.

Antiprogestinas
Las antiprogestinas son un grupo de es-

teroides que se unen a los receptores de 
progesterona, con efectos antiprogesterona y 
antiglucocorticoide. Aunque en la actualidad 
algunas compañías farmacéuticas están eva-
luando muchas antiprogestinas con propósitos 
terapéuticos diversos, sólo una (mifepristona) ha 
llegado al mercado en varios países europeos; 
hasta el momento, no tiene indicación para el 
tratamiento de la endometriosis.

Danazol
El danazol es un derivado isoxazólico del 

esteroide sintético 17α-etiniltestosterona. Se 
absorbe bien en el tracto gastrointestinal y se 
metaboliza rápidamente en el hígado. Se une 
a los receptores intracelulares y a las globulinas 
ligadas a las hormonas sexuales y corticoste-
roides. Biológicamente puede ser considerado 
un andrógeno y un agonista glucocorticoide.  
En las mujeres, el danazol tiene un efecto 
supresor leve sobre la secreción de gonadotro-
finas y un efecto inhibitorio sobre las enzimas 
esteroideogénicas ováricas y del crecimiento 
del endometrio normal y ectópico. De esta 
forma, crea un medio anovulatorio, amenorrei-
co, altamente androgénico, con bajo nivel de 
estrógenos, el cual es extremadamente hostil al 
crecimiento de los implantes de endometrio. Al 
ser el danazol un esteroide androgénico, puede 
provocar alteraciones del metabolismo lipídico 
y de la función hepática, ganancia de peso, 
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acné, hirsutismo, piel grasa, etc.28.
Dada la necesidad actual de utilizarlo por 

largo plazo y sus frecuentes efectos secundarios, 
ha dejado de emplearse en el tratamiento de la 
endometriosis.

Agonistas de la hormona
liberadora de gonadotrofinas (aGnRH) 

La capacidad de los agonistas GnRH para 
producir amenorrea, anovulación y un estado 
hipoestrogénico intenso es el fundamento de su 
utilización en el manejo de la endometriosis. 
Pueden administrarse por vía parenteral, subcu-
tánea o nasal. Presentan varias reacciones adver-
sas como consecuencia del hipoestrogenismo, 
tales como pérdida de la densidad mineral ósea, 
tuforadas, sequedad vaginal, etc.

Para evitar dichos efectos adversos pueden 
administrarse en régimen add-back junto con 
un agente progestacional solo o combinado 
con estrógenos. 

Pese a su excelente respuesta en el trata-
miento del dolor asociado a la endometriosis, 
su uso ha disminuido francamente al no poder 
ser utilizado por más de 4 a 6 meses, dados sus 
efectos secundarios (I-A).

Inhibidores de la aromatasa
La aromatasa es el sistema enzimático que 

interviene en la conversión de andrógenos a 
estrógenos. Se ha demostrado que la enzima 
aromatasa está presente en los implantes en-
dometriales y es indicativa de la síntesis de 
estrógeno. La síntesis local de estrógenos en 
esos implantes podría favorecer la progresión 
de la endometriosis, aun durante el tratamiento 
con otros fármacos, como los análogos GnRH, 
ya que éstos sólo inhiben la producción estro-
génica del ovario. 

Los estudios preliminares demostraron 
que los inhibidores de la aromatasa también 
pueden ser eficaces en el tratamiento de la 
endometriosis, siempre que sean asociados a 
ACO o análogos de GnRH, ya que solos no 
inhiben la foliculogénesis en pacientes en edad 
reproductiva.
Moduladores selectivos de los receptores de 

progesterona

Los moduladores selectivos de los receptores 
de progesterona (MSRP) son compuestos con 
propiedades mixtas, agonistas y antagonistas; 
poseen efecto antiproliferativo sobre el endo-
metrio y bloqueante de la secreción de LH y de 
su desarrollo progestacional, lo que podría ser 
de utilidad en un futuro en el tratamiento de la 
endometriosis.

Los fármacos hormonales investigados: ges-
tágenos, ACO, danazol, gestrinona y agonistas 
GnRH han mostrado ser igualmente eficaces 
pero difieren marcadamente en sus efectos ad-
versos y costos (I-A)29.

trAtAmientO quirúrGicO
de lA endOmetriOsis

Vías de abordaje
Debemos realizar el diagnóstico de certeza 

de endometriosis ante la falta de respuesta al 
tratamiento médico empírico, en pacientes que 
consulten por infertilidad como único síntoma 
o asociado a dolor, o ante la presencia de imá-
genes ecográficas sugestivas de endometriosis. 
Este se realiza a través de la laparoscopía diag-
nóstica, con estadificación, biopsia y confirma-
ción histológica de la presencia de glándulas y 
estroma endometrial.

Es de buena práctica quirúrgica la docu-
mentación del tipo de las lesiones, su extensión 
y adherencias, en el protocolo quirúrgico; lo 
ideal es la filmación del procedimiento qui-
rúrgico (GPP)7,8.

No hay evidencia para justificar la reali-
zación de la laparoscopía en algún momento 
específico del ciclo. Si fuera posible, sería 
recomendable en fase proliferativa media 
para evitar confundir un cuerpo amarrillo con 
un quiste endometriósico, o el riesgo de que 
la paciente esté embarazada al momento del 
procedimiento (GPP)7. 

La cirugía no debería realizarse hasta después 
de 3 meses de finalizar algún tratamiento hor-
monal para evitar un subdiagnóstico.                    

Si bien todos los sistemas de clasificación de 
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endometriosis son subjetivos y se correlacionan 
pobremente con la intensidad del dolor y la 
infertilidad, ésta puede ser de utilidad para el 
pronóstico y manejo de la fertilidad (C)30,31.           

Se debe preveer todo lo necesario en el mo-
mento de planear una laparoscopía diagnóstica, 
con la finalidad de aprovechar la oportunidad 
del diagnóstico para realizar el tratamiento 
quirúrgico que corresponda durante el proce-
dimiento. Esto implica prever la posible falta 
de instrumental necesario para una cirugía de 
mayor complejidad, la capacidad del operador 
interviniente o la posibilidad de su asistencia 
en caso necesario, la falta de tiempo para rea-
lizarlo, la preparación adicional (intestinal), 
etc., con la finalidad de no desaprovechar el 
procedimiento diagnóstico laparoscópico.

En caso de no contar con la posibilidad del 
abordaje laparoscópico, el que siempre es de 
elección por la menor agresividad de la cirugía, 
mejor visualización, menor íleo posoperatorio, 
más rápida recuperación, etc., y de ser necesario 
realizar el tratamiento, es posible hacerlo por 
vía laparotómica; no se evidencian diferencias 
en los resultados posteriores a favor de a alguno 
de los procedimientos32.

Los tratamientos por realizar, cualquiera sea 
la vía de abordaje, incluyen en el criterio con-
servador la escisión o ablación de las lesiones 
endometriósicas peritoniales con criterio de ci-
torreducción máxima, la cistectomía o apertura 
y coagulación de los quistes endometriósicos, 
la liberación de adherencias y la extirpación de 
las lesiones profundas sin la subestimación de 
la enfermedad (C)33.

Indicaciones de la cirugía 
El primer concepto importante para remarcar 

es que el tratamiento quirúrgico es el tratamiento 
de elección para realizar en todas las diferentes 
localizaciones de la endometriosis y cualquiera 
sea la manifestación de la enfermedad, ya que 
es el único capaz de producir una reducción 
o eliminación de las lesiones endometriósicas 
(criterio de citorreducción).

La indicación más frecuente de cirugía es 
el hallazgo de endometriosis en la laparosco-
pía diagnóstica ante la ausencia de respuesta 

al tratamiento médico empírico o una franca 
contraindicación para éste, debiendo evaluar 
si será conservador o radical.

En aquellas pacientes asintomáticas, en quie-
nes la visualización de las lesiones haya sido 
solo un hallazgo, no se requiere tratamiento 
quirúrgico (III-A)7.

En caso de tratamiento conservador, las 
lesiones superficiales o profundas, cualquiera 
sea la estadificación de la endometriosis halla-
da, deben ser tratadas por escisión o ablación, 
con criterio de citorreducción máxima, lo que 
permite una disminución significativa del dolor 
(I-A)7,30,34,35.                                                             

Otras indicaciones menos frecuentes son los 
abdómenes agudos ginecológicos sin diagnós-
tico de certeza; o bien cuando la enfermedad 
severa compromete órganos vecinos, como 
vías urinarias o intestino, las que requieren de 
la participación de un cirujano entrenado y/o 
un equipo multidisciplinario (III-A).

La endometriosis profunda, definida como 
la lesión que infiltra más de 5 mm bajo la 
superficie peritoneal, se caracteriza por la 
presencia de tejido endometrial, fibrosis e 
hiperplasia muscular que puede comprometer 
en orden descendente de frecuencia los liga-
mentos uterosacros, el recto, colon sigmoide, 
la vagina, la vejiga y el uréter. Afecta al 20% de 
las pacientes con endometriosis, que refieren 
síntomas muy variados dependiendo del órgano 
comprometido36-38.

Respecto al uso de terapia farmacológica 
prequirúrgica, las opiniones son contradictorias. 
Para algunos autores, la cirugía es más sencilla 
por la disminución del tamaño de las lesiones, 
la vascularización y la inflamación39-41, mien-
tras que para otros es más dificultosa porque el 
tejido es más friable o se pueden pasar por alto 
algunas de las lesiones y aumentar el riesgo de 
recurrencia42.

La cirugía puede ser abordada por vía la-
paroscópica, que es de elección, o por vía 
laparotómica, y es necesaria la remoción de la 
totalidad de las lesiones, recordando que pue-
den ser multifocales. Debe realizarse en caso de 
que no hayan respondido a otras terapéuticas y 
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en un solo procedimiento, con el fin de evitar 
más de una cirugía y la paciente debe estar 
totalmente informada43,44.

En las lesiones profundas de más de 10 mm, 
la escisión de la lesión es más beneficiosa para 
el alivio del dolor que el tratamiento superficial 
de ésta45 (II 2-A). El uso de medicamentos pos-
quirúrgicos fue recomendado rutinariamente 
cuando la cirugía se había realizado de manera 
incompleta46,47.

En algunos casos en que el dolor es muy in-
tenso, el tratamiento quirúrgico radical con ex-
tirpación del útero también se debe considerar, 
aun conservando uno o ambos ovarios (II2-A)48.

La presencia de endometriomas de más 
de 4 cm debe tratarse con cirugía7,49 (III-B). Es 
recomendable con buen nivel de evidencia la 
extirpación de la cápsula, antes que la apertura 
del quiste o su coagulación o vaporización. 
Esto se debe a la menor frecuencia de recidivas, 
menor dolor (dismenorrea, dispareunia, dolor 
pelviano crónico) y mejores resultados de la fer-
tilidad futura. En consecuencia, la quistectomía 
debería ser la conducta más adecuada (I-A)7,50-52.

No hay evidencia de que el tratamiento hor-
monal con supresión ovárica previo a la cirugía 
se justifique para mejorar sus resultados4,53.

No hay evidencia de que el resección de 
ligamentos uterosacros (LUNA) sea un com-
ponente necesario en el tratamiento del dolor, 
en forma concomitante con la extirpación de 
las lesiones endometriósicas54 y el LUNA por 
sí solo no mejora la dismenorrea causada por 
endometriosis (II-A)55.

En algunos casos puede tener un rol la neu-
rectomía presacra junto con el tratamiento de 
los implantes endometriósicos56. Comparando 
ambos procedimientos en forma aislada, no 
mostró ser eficaz en la resolución del dolor. 
Algunos datos sugieren que éste puede ser 
específico únicamente para el tratamiento del 
dolor medial. 

Hay eventos adversos importantes que se de-
sarrollan con mayor frecuencia en los casos de 
neurectomía presacra, tales como constipación 
y disfunciones urinarias. 

Hay evidencia insuficiente para recomen-

dar el uso de la interrupción nerviosa en el 
manejo de la dismenorrea, cualquiera sea su 
causa57,58.

En el tratamiento de la endometriosis infil-
trante profunda del recto, se emplean habitual-
mente dos técnicas quirúrgicas laparoscópicas: 
una de ellas es la resección colorrectal, remo-
viendo el segmento afectado del colon o la 
escisión del nódulo endometriósico, sin abrir 
el recto (Shaving), removiendo el nódulo sólo 
con la pared rectal de alrededor.

Los datos disponibles actuales son series 
retrospectivas realizadas por cirujanos que habi-
tualmente hacen una sola de las técnicas, por lo 
que no hay evidencia para sostener el riesgo de 
recurrencia como argumento válido a favor de 
la resección colorrectal sobre la nodulectomía. 

La ventaja de la baja morbilidad de la re-
sección nodular no está necesariamente rela-
cionada con un aumento de la recurrencia del 
dolor, especialmente en mujeres que se pueden 
beneficiar con tratamiento médico posterior. 

En suma, se debe evitar el riesgo de sínto-
mas nuevos y desagradables posoperatorios 
resultante de la extirpación de todos los focos 
endometriósicos.

En la mayoría de los casos la anatomía pel-
viana y la función digestiva pueden ser restau-
radas con el afeitado o la resección del disco, 
ya que las alteraciones digestivas pueden ser 
resueltas aun cuando se conserva el recto. 

La más adecuada evaluación de los resulta-
dos del tratamiento de la endometriosis infiltran-
te rectal debería ser probada con la evolución 
de la función digestiva posoperatoria.

La cuestión es si se puede lograr una mejor 
calidad de vida con la sola resección del nó-
dulo rectal evitando síntomas posoperatorias 
de tipo funcional. 

El tratamiento médico continuo posterior a la 
cirugía conduce a la reducción de los nódulos, 
si éstos no fueron extirpados en su totalidad, así 
como a la prevención de las recurrencias del 
dolor pelviano, por lo que estas dos terapias 
deban asociarse59.

Manejo de la recurrencia
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Es difícil marcar la diferencia entre persisten-
cia o recidiva de la enfermedad. La recurrencia 
es del orden del 40 al 50% a los 5 años. Esto 
depende de factores como la evolución de la 
enfermedad en cada paciente, de su severidad 
al momento del primer tratamiento, la edad de 
la mujer, la realización de tratamiento médico 
posoperatorio, si lo que se considera es la rea-
parición del dolor o la confirmación ecográfica 
o quirúrgica, etc.60.                               

La reaparición del dolor en pacientes tratadas 
por endometriosis es predictiva de recurrencia 
en el 80% de los casos, respecto del 46% de 
las pacientes sin dolor (II-B)61.

El marcador Ca 125 tiene baja sensibilidad 
y especificidad pero cuando es >35 mUI pos-
terior a la cirugía, la recidiva a 5 años es del 
100% (II-B)7.

Consideramos que la endometriosis es una 
enfermedad crónica y, en caso de mantenerse 
los factores que dieron origen a su recurrencia, 
es muy recidivante, por lo que se debe conti-
nuar con tratamiento médico luego del trata-
miento quirúrgico por un período prolongado 
de tiempo y según muchos autores, hasta que 
la paciente desee buscar embarazo62. En estos 
casos se deben utilizar medicamentos que sean 
eficaces, de buena tolerabilidad y con pocos 
efectos secundarios, entre los que se cuentan 
los gestágenos de primera elección y los ACO 
con diferentes niveles de evidencia entre ellos 
(III-B)25,63-70, que son más efectivos para evitar la 
recurrencia de los endometriomas (I-A).

Algunos trabajos muestran que mejoran la 
dismenorrea, pero no tanto el dolor pelviano 
crónico, mientras que otros trabajos sugieren 
que los ACO no mejora la dismenorrea7,71. Los 
ACO aplicados en tratamientos continuos pare-
cerían ser más beneficiosos para el tratamiento 
del dolor que en forma discontinua (II-B)44,72-74.

El danazol, debido a sus efectos secunda-
rios como la virilización y la alteración de los 
lípidos, no puede utilizarse a largo plazo para 
evitar las recidivas (II-D).

El tratamiento con análogos más terapia add-
back con estrógenos y progesterona en baja 
dosis, con seguimiento a 5 y 10 años, mejora el 

dolor y mantiene la densidad mineral ósea en 
pacientes que no desean embarazo. Su elevado 
costo debe ser tenido en cuenta en tratamientos 
prolongados (II-A).

El DIU con levonorgestrel mejora la dis-
menorrea, el dolor crónico y la disquesia en 
endometriosis profunda y adenomiomas, pero 
sin adecuados niveles de evidencia (II-B)75,76.

trAtAmientO de lA endOmetriOsis e 
inFertilidAd

Tratamiento quirúrgico
La escisión o ablación de la lesiones endo-

metriósicas peritoneales y la adhesiólisis en el 
análisis de dos ensayos prospectivos y randomi-
zados sugiere con alto nivel de evidencia que 
la remoción quirúrgica de las lesiones mejora 
la fertilidad espontánea en los estadios mínimo 
y leve (I-A). 

Hay bajo nivel de evidencia que sugiere que 
es mejor la escisión vs. ablación (destrucción de 
las lesiones mediante electrocoagulación, láser 
o metodología similar). No hay aún evidencia 
suficiente como para poder recomendar o con-
traindicar la cirugía en los estadios moderados 
y severos, pero hay consenso en que debe rea-
lizarse al encontrar esta patología en pacientes 
que buscan fertilidad (GPP).

La repetición de la cirugía aporta menores 
resultados que la primera cirugía (estudios ob-
servacionales) y en cuanto a la cirugía luego del 
fracaso de dos o más procedimientos de fertili-
zación in vitro, sus resultados aún no muestran 
sustento con evidencia firme (III-B)77-79.

En la quistectomía del endometrioma con 
alto nivel de evidencia se ha demostrado que 
con técnica cuidadosa e identificando el plano 
de clivaje y realizada con la intencionalidad 
de preservar al máximo el parénquima ovárico 
restante, es mejor a los fines de mejorar la ferti-
lidad y con menor recurrencia que la apertura, 
drenaje y coagulación del lecho del endome-
trioma (I-A)80,81. Esto puede ser discutido en los 
casos en los que se realizará una fertilización in 
vitro, pese a que mejora el acceso al ovario en el 
momento de la captación ovocitaria y disminu-
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ye las posibilidades de infecciones posteriores 
a esa intervención.

La disminución de la reserva ovárica ha 
sido relacionada con la cirugía, su calidad o 
bien con una causa intrínseca aún descono-
cida de la presencia de la enfermedad tanto 
en el ovario afectado como en ambos ovarios. 
En este punto es posible que la opción por la 
quistectomía, drenaje y coagulación del lecho 
del endometrioma se asocie a menor daño 
ovárico82,83. 

En endometriosis profunda infiltrante la evi-
dencia disponible es de baja calidad (estudios 
observacionales), además es una cirugía com-
pleja, no exenta de efectos colaterales severos, 
que requieren alto grado de especialización 
y entrenamiento para ser llevadas a cabo de 
manera segura.

Con evidencia de alta calidad se demostró 
que estas cirugías no mejoran las tasas de emba-
razo al realizar procedimientos de fertilización 
in vitro y sólo producen un mayor uso de gona-
dotrofinas para lograr una menor cantidad de 
ovocitos al momento de la punción/aspiración 
folicular (I-A)84-87.

Tratamiento médico 
No existe evidencia de alta calidad que 

haya demostrado la utilidad de ninguno de los 
tratamientos médicos antes o antes y después 
de la cirugía, cuando el objetivo es mejorar la 
fertilidad. Por lo tanto, no se recomiendan los 
tratamientos médicos coadyuvantes de la ciru-
gía de la endometriosis por infertilidad (I-A)88. 

Tratamiento de fertilización asistida
Con la estimulación ovárica se ha demostra-

do, si bien con baja evidencia, que con diferen-
tes esquemas de tratamiento se logran ventajas 
frente a la conducta expectante89.

El agregado de inseminación intrauterina 
requiere que el factor masculino sea normal 
o leve, que las trompas estén permeables y 
que haya suficiente reserva ovárica. Debido al 
probable impacto negativo de la enfermedad 
sobre la calidad ovocitaria y/o la receptividad 
endometrial, los resultados son menores que 

para otras indicaciones de la técnica. Solo hay 
evidencia de leve a moderada calidad que 
respalda el uso de la inseminación intrauterina 
para el tratamiento de la infertilidad asociada a 
la endometriosis (Ib-A)90-93.

La fertilización in vitro está indicados en 
todos los estadios de la endometriosis. Hay 
revisiones sistemáticas de estudios que han 
comparado la efectividad de la fertilización 
in vitro en las pacientes portadoras de endo-
metriosis vs. otras causas de infertilidad y de-
mostrado la utilidad del tratamiento en contra 
de la conducta expectante con alta calidad de 
evidencia (I-A)7.

Con moderado nivel de calidad de evidencia, 
se puede afirmar que los tratamientos de ferti-
lización in vitro tendrían menores resultados 
cuando se los realiza a estas pacientes94,95. 

No hay evidencias de que los tratamientos 
de fertilización in vitro aumenten el riesgo de 
recurrencia de la enfermedad. 

Con evidencia de moderado nivel, hay 
trabajos que sugiere que la supresión ovárica 
mediante la prescripción de análogos de GnRH 
durante un período de 3 a 6 meses se pueden 
aumentar las probabilidades de lograr el emba-
razo en estas pacientes96, 97. 

Para el Comité de la ASRM esto es efectivo 
en los casos moderados y severos98. La quistec-
tomía del endometrioma antes de la FIV puede 
disminuir la respuesta ovárica sin mejorar las 
tasas de embarazo, sin embargo, las recomenda-
ciones de ESHRE sugieren remover los endome-
triomas mayores a 4 cm a fin de confirmar histo-
lógicamente la benignidad del tumor, disminuir 
las posibilidades de una infección posterior a la 
punción/aspiración folicular, mejorar el acceso 
a los folículos en el momento de la punción/
aspiración y posiblemente aumentar la calidad 
de la respuesta ovárica (Ib-A)7.

La Biblioteca Cochrane demostró que el 
tratamiento de los endometriomas previo a la 
FIV independientemente de la técnica quirúr-
gica empleada no varía el número de ovocitos 
recuperados ni las tasas de embarazo vs. el no 
tratamiento. Ningún esquema de estímulo ovári-
co ha podido demostrar superioridad sobre otros 
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en el tratamiento de estas pacientes. 

La adenomiosis, especialmente cuando 
aumenta el espesor de la zona de unión endo-
metrio/miometrio (como puede demostrarse por 
resonancia nuclear magnética), afecta los resul-
tados de estos tratamientos, como se demostró 
con moderada calidad de evidencia99,100.

Cuando se emplean ovocitos donados, las 
tasas de embarazo demostrado con evidencia 
de moderada calidad, muestran idénticos resul-
tados que en las pacientes sin endometriosis. 
Sin embargo, cuando se donaron ovocitos de 
pacientes con endometriosis a pacientes sin 
endometriosis, las tasas de embarazo fueron 
menores con evidencia de moderada calidad101.

cOnclusiOnes
En conclusión, creemos que el consenso 

sobre una enfermedad tan proteiforme, con 
tantos aspectos diferentes, muchos de los cua-
les aún no son del todo conocidos, como es la 
endometriosis, y basado en la mejor evidencia 
disponible y adaptada a nuestra realidad, será de 
mucho interés y gran beneficio para los profesio-
nales implicados en la atención de las mujeres 
en edad reproductiva, posiblemente afectadas 
por esta enfermedad. Esto permitirá uniformar 
tanto la metodología diagnóstica como terapéu-
tica de estas pacientes, contribuyendo a mejorar 
tanto su calidad de vida como los costos que 
demanda el diagnóstico tardío y su tratamiento.
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Screening 
en cáncer de mama. 
Revisión de la literatura y 
recomendaciones del 
servicio de ginecología del 
Hospital Italiano
de Buenos Aires (HIBA)  

Resumen
Las recientes controversias respecto a las 

recomendaciones para el screening del cáncer 
de mama han creado incertidumbre en la co-
munidad médica y en la población general.

Este artículo revisa las recomendaciones 
actuales para detección de cáncer de mama de 
varias organizaciones y los datos científicos que 
respaldan estos lineamientos, además de en-
fatizar algunas de las controversias y las razones 
que fundamentan los diferentes puntos de vista. 

Su enfoque es ofrecerle al médico recomen-
daciones basadas en evidencias, para brindar 
consejo y asesoramiento a las mujeres que se 
encuentran en un riesgo promedio de cáncer 
de mama.

Palabras clave: screening, mamografía, cán-
cer de mama, detección precoz.

AbstRAct
Recent controversies regarding screening 

recommendations for breast cancer have cre-
ated uncertainty in the medical community and 
the general population.

This article reviews current recommenda-
tions for breast cancer detection of several 
organizations and the scientific data to support 
these guidelines, in addition to emphasizing 
some of the controversies and the reasons un-
derlying the different points of view.

 Its focus is to offer recommendations based 
on medical evidence, to provide advice and 
counselling to women who are at average risk 
for breast cancer.

Keywords: screening, mammography screen-
ing, breast cancer, early detection.

IntRoduccIón
El screening poblacional a través del estudio 

mamográfico ha logrado una reducción signifi-
cativa de la mortalidad asociada al cáncer de 
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mama de forma independiente a la indudable 
contribución que se ha obtenido con la evolu-
ción de los tratamientos oncológicos. Aunque 
no todos los expertos están de acuerdo, existe 
un amplio consenso en que los programas de 
screening poblacional de cáncer de mama 
contribuyen a una reducción de alrededor del 
25% sobre la mortalidad atribuible al cáncer de 
mama en los países occidentales1-4.

Sin embargo, desde que se conocieron las 
primeras publicaciones sobre los resultados de 
los primeros programas, se planteó la contro-
versia sobre la eficacia del método, así como la 
edad inicial de introducción en un programa; 
sobre sus posibles efectos adversos relacionados 
con el sobrediagnóstico y sus consecuencias en 
el incremento de tratamientos agresivos. 

El 16 de noviembre de 2009 se reaviva el 
debate y la controversia sobre la mamografía 
cuando la U.S. Preventive Services Task Force 
(USPSTF) o equipos de trabajo de los servicios 
preventivos de los Estados Unidos publicaron 
una serie de recomendaciones en relación con 
el rastreo del cáncer de mama, con información 
adicional del seguimiento de estudios previos y 
de un nuevo estudio enfocado sobre un mod-
elo estadístico. Las dos recomendaciones más 
importantes y controvertidas fueron que se 
eliminaba a la mamografía como un examen 
estándar para las mujeres entre los 40 y los 49 
años de edad y que las mamografías debían 
ser efectuadas cada 2 años en lugar de anu-
almente, en las mujeres entre los 50 y los 74 
años de edad5.

El objetivo de esta revisión bibliográfica es 
evaluar la efectividad de la mamografía como 
método de screening, plantear las controver-
sias sobre sus beneficios y daños potenciales 
y brindar las recomendaciones actuales del 
servicio de Ginecología del Hospital Italiano 
de Buenos Aires.

estRAtegIAs y evIdencIAs PARA el 
screening 

El objetivo de un programa de screening 
es el de reducir la mortalidad en la medida 
que permite detectar la enfermedad en una 

fase preclínica, lo que mejora la efectividad 
del tratamiento, con respecto a si se hubiera 
diagnosticado en fase clínica y, en conse-
cuencia, en un estadio más avanzado de la 
enfermedad.

La decisión de hacer pruebas de detección 
en una población particular o en determinados 
pacientes por una enfermedad implica evaluar 
los costos y los beneficios. En el caso de la 
detección del cáncer de mama, los beneficios 
más importantes son la reducción del riesgo 
de muerte y el número de años de vida gana-
dos. Los costos incluyen los financieros y otros 
riesgos producidos por el régimen de screening 
en sí mismo (riesgo de la irradiación, dolor, 
molestias y ansiedad), los falsos positivos y el 
sobrediagnóstico (la detección de un cáncer que 
nunca se hubiera convertido en clínicamente 
evidente). La relación costo-beneficio varía 
significativamente con la edad del paciente.

Estudios clínicos aleatorizados han demostrado 
que la sensibilidad de la mamografía es menor en 
las mujeres jóvenes. Se ha estimado que a mamo-
grafía detecta el 75% y el 90% de los cánceres 
de mama en mujeres en la década de los 40 
años y en las mujeres entre los 50 y 60 años 
respectivamente, y presenta una especificidad 
del 94% al 97%6.

Puntos de contRoveRsIAs del 
screening mAmogRáfIco

1. Edad de introducción en un programa de 
screening

1.a. Edad: 40-49 años

Una de las controversias más importantes 
de los últimos 30 años gira en torno a la edad 
en que se debe a comenzar a realizar una ma-
mografía de screening. La controversia con la 
edad se inició en un esfuerzo por determinar 
si la menopausia tuvo alguna influencia en los 
resultados del examen. Como en los ensayos 
clínicos aleatorizados (ECA) el registro de la 
menopausia no había sido recogido, la edad 
de 50 años fue elegida como su sustituto para 
el análisis de subgrupos7,8.
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Existe insuficiente poder estadístico para 
apoyar este tipo de estratificación de subgrupos 
por la edad en forma retrospectiva; por lo tanto, 
obtener un beneficio estadísticamente significa-
tivo a partir del análisis de las muertes entre estas 
mujeres a 5 años después del inicio de los en-
sayos constituye una imposibilidad matemática. 
Así al evaluar retrospectivamente las mujeres de 
entre 40 a 49 años como un subgrupo separado, 
se pierde toda la potencia estadística. 

Tampoco hay argumentos que demuestren 
que la tasa de detección de cáncer cambie 
abruptamente a los 50 años y que el cáncer de 
mama no sea un problema importante en las 
mujeres menores de 50 años de edad. 

 La incidencia de cáncer de mama aumenta 
de manera constante en forma paralela a la 
edad. En nuestra institución, el promedio de 
edad al diagnóstico es de 61 años, el 23% 
corresponde a menores de 50 años y de este 
grupo, el 18% corresponde al rango de mujeres 
entre los 40 y 50 años. 

A la edad de 30 años, la probabilidad de que 
a una mujer se le diagnostique cáncer de mama 
en los próximos 10 años es del 0,4%, pero salta 
al 1,4% a los 40 años de edad y continúa hasta 
el 2,5% a los 70 años de edad9.

Los estadistas tienden, a veces, inadecua-
damente a agrupar los datos: la comparación 
en dos grupos, entre menores y mayores de 
50 años. Esta agrupación dicotómica es enga-
ñosa porque hace que los datos que cambian 
gradualmente con la edad parezcan cambiar 
abruptamente en la edad seleccionada.

Individualmente ningún ECA ha demostrado 
una reducción estadísticamente significativa de 
la mortalidad por la detección mamográfica en 
las mujeres de 40 a 49 años. Se calcula que 
para demostrar un beneficio estadísticamente 
significativo en un programa de screening en 
mujeres entre los 40-49 años, sería necesaria la 
participación de unas 500.000 mujeres. Ningu-
no de los ECA ha incluido suficientes mujeres 
de 40-49 años como para evaluar con potencia 
estadística a este grupo. Sin embargo, los me-
taanálisis pueden proporcionar documentación 
válida para saber si se obtienen beneficios o no. 
Varios metaanálisis que incluyeron a este gru-

po etario han mostrado que la mortalidad por 
cáncer de mama se reduce significativamente 
con valores entre el 15 al 20%10,11. Según estos 
resultados, como así los de su propio metaa-
nálisis (riesgo relativo de muerte por cáncer 
de mama de 0,85 asociado con el screening 
mamográfico, 95% CI, 0,79-0,99), la USPSTF 
recomendó en 2002 el cribado de las mujeres 
de 40 a 49 años12.

Un metaanálisis actualizado de la USPSTF5 

arrojó resultados similares a los del metaaná-
lisis anterior [riesgo relativo de muerte por 
cáncer de mama, 0,85 (95% CI, 0,75-0,96)] 
y estimaron que el número necesario de mu-
jeres para invitar al screening para evitar una 
muerte en 1904, por lo que desalientan el uso 
rutinario de mamografía en grupo de mujeres 
entre los 40-49 años, ya que consideran que 
no se obtiene ningún beneficio al aplicarlo 
antes de esa edad.

Sólo dos ECA específicamente estudiaron el 
screening mamográfico de mujeres de 40-49 
años: el Canadian National 1 (CNBSS1)13 y el 
Trial AGE del Reino Unido14. Desafortunada-
mente, como veremos, ambos ensayos presen-
taron serios problemas metodológicos.

Para evaluar la eficacia del screening en las 
mujeres de 40 a 49 años, en 1991 se puso en 
marcha el Trial GAE14. Fue diseñado para evitar 
el posible sesgo asociado con la migración de 
edad durante las rondas, cuando una mujer 
situada en la franja de edad superior de un 
grupo aleatorizado en la cuarentena cumplía 50 
años. Si el beneficio de la mamografía dependía 
realmente de la edad, entonces era importante 
limitar la evaluación del beneficio a las mujeres 
que seguían en la década de los 40 años dentro 
de ese grupo de edad durante las rondas. Se 
evaluaron los efectos de la detección de casi 
161.000 mujeres de 39 a 41 años de edad. 

Las mujeres asignadas al azar a practicarse 
una mamografía anual hasta la edad de 48 
años no tuvieron una reducción significativa 
del riesgo de muerte por cáncer de mama (re-
lación de riesgo 0,83) mientras que el riesgo de 
muerte por cualquier causa fue de 0,97, en un 
seguimiento promedio de 10,7 años (número 
necesario del screening para evitar una muerte 
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por cáncer de mama, 2512)15. Sin embargo, 
este estudio tiene varias limitaciones que po-
drían haber disminuido el beneficio observado, 
incluyendo la técnica utilizada para la mamo-
grafía, el fracaso para alcanzar el tamaño de la 
muestra prevista, el número de proyecciones 
utilizadas y la tasa de cumplimiento del 70%. 
En el Trial AGE14 en las rondas subsiguientes a 
la primera, se realizó sólo una sola proyección 
mamográfica. Se sabe que una única proyec-
ción mamográfica puede perder de identificar 
el 25% de los cánceres. Sumado al hecho de 
que los investigadores no realizaron biopsias 
de clúster de microcalcificaciones, que a me-
nudo son el único indicador de un cáncer de 
mama temprano. 

La decisión de la USPSTF5 para cambiar la 
recomendación estuvo muy influenciada por 
los resultados del estudio AGE. Consideraron 
la relación costo/beneficio del screening en 
este grupo etario (menor riesgo de cáncer de 
mama, la menor sensibilidad mamográfica y la 
mayor tasa de resultados falsos positivos entre 
las mujeres jóvenes en comparación con las 
mujeres de más edad).

Las conclusiones del ensayo CNBSS113 han 
sido polémicas por varios motivos, incluyendo 
la calidad del diseño: a todas las pacientes antes 
de la randomización se les realizó un examen 
clínico mamario de alta calidad con el que se 
identificaron mujeres con cánceres avanzados 
que fueron incluidas en el análisis, dudas en el 
proceso de aleatorización, ante la observación 
de que hubo un significativo exceso de pacien-
tes con tumores avanzados en el grupo al que se 
propuso screening en comparación con el grupo 
que recibió la atención habitual. Este exceso de 
tumores avanzados en la rama de screening es 
responsable de la mayor tasa de muertes por 
cáncer que se registró en el grupo sometido 
a screening, una diferencia que sigue siendo 
evidente en el seguimiento más reciente16.

Otras de las anomalías en el diseño del es-
tudio fueron: 

a. Que solo se examinaba voluntarias, lo que 
produjo una tasa de “pseudoasistencia” 
del 100%. 

b. La pobre calidad de las mamografías. 

c. El escaso entrenamiento de los radió-
logos en la lectura mamográfica, de tal 
manera que el 42% de los carcinomas 
de intervalos registrados podría haber 
sido diagnosticado durante la ronda del 
screening al evaluar retrospectivamente 
las mamografías. 

d. El 20% de las mujeres del grupo control 
había efectuado una mamografía durante 
la duración del estudio.

Se ha argumentado que las mujeres de 40 a 
49 deben ser seleccionadas sólo si son de alto 
riesgo. Este argumento se ha propuesto en las 
recomendaciones del Colegio Americano de 
Médicos (ACP)17. El ACP no tiene datos para 
apoyar la recomendación que las mujeres en 
sus cuarentas realicen el screening sobre la base 
de su riesgo individual de cáncer de mama. 
Ninguno de los ECA ha sido estratificado por el 
riesgo. Por otra parte, la selección de sólo las 
mujeres en mayor riesgo de cáncer de mama en 
este grupo de edad haría que se pierda el 75% 
a 80% de casos de cáncer. 

Sobre la base de la evidencia científica 
disponible en la actualidad, el Colegio Ame-
ricano de Radiología18, el Colegio Americano 
de Obstetricia y Ginecología19, la Sociedad 
Americana del Cáncer20, la Sociedad Argentina 
de Mastología21 y la Sociedad Argentina de 
Radiología21 entre otras asociaciones médicas 
profesionales nacionales y extranjeras, reco-
miendan iniciar el screening mamográfico 
anual a partir de los 40 años. 

1.b. ¿A qué edad detener el screening?
Aunque algunos ECA incluyeron a las mu-

jeres entre 70 y 74, el número de pacientes de 
este grupo etario reclutadas resulta insuficiente 
para permitir realizar el análisis por subgrupos. 

En nuestra institución, el grupo de mujeres 
mayores de 70 años representa el 30% y de este 
grupo, el 21% corresponde al rango de mujeres 
entre 70 y 80 años.

No existe ninguna razón para sospechar que 
el beneficio del screening termine abruptamente 
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a los 69 años. En la actualidad, la mayoría de 
las fuentes sugieren que las mujeres mayores de 
70 años pueden beneficiarse de una evaluación 
mamográfica y que debería ser realizada sobre 
la base de una evaluación individual de otras 
comorbilidades y el estado de salud22.

2. Número de mujeres que es necesario 
incluir en el screening para evitar una muerte 
por cáncer de mama (NNS)

NNS (de las siglas en inglés number needed 
to screen) en el screening del cáncer de mama: 
es el número de mujeres que deben someterse a 
mamografías periódicas para evitar una muerte. 
El NNS constituye una medida epidemiológica 
que generalmente se describe como un indica-
dor de la efectividad de una intervención. Es 
una medida clave para la toma de decisiones23.

Los detractores del screening mamográfico 
argumentan que es muy alto el número de mu-
jeres por incluir en un programa de screening 
para obtener un beneficio. Aunque el cálculo 
del NNS parece relativamente sencillo, a me-
nudo puede sobrevalorarse debido a que se 
han pasado por alto varios aspectos clave de 
las mediciones. Como se utilizan datos prove-
nientes de ECA, este cálculo se basa en realidad 
en el “número que es necesario invitar NNI” y 
no en el NNS, ya que las disminuciones de la 
mortalidad en los ECA se basan en análisis por 
intención de tratar (es decir, en las diferencias 
de mortalidad entre un grupo invitado y un 
grupo control, no entre un grupo en screening y 
otro control). Otra consideración importante es 
que cuando se expresa el NNS a lo largo de un 
período de tiempo, dicho período únicamente 
debería incluir la duración de la fase de scree-
ning activo y no la de seguimiento.

La USPSTF recomienda no realizar rutina-
riamente el screening en mujeres entre 40 y 49 
años, en los cuales el NNI se estimó en 1904, 
pero recomienda a favor del screening bienal 
para las mujeres entre 50 y 59 años, en quienes 
el NNI se estimó en 1339. También recomenda-
ron a favor de exámenes mamográficos de rutina 
bienal para las mujeres entre 60 y 69 años, en 
quienes el NNI fue estimado en 3775. Ellos con-
sideran un NNI de 1339 como oportuno para 

recomendar el screening, mientras que un NNI 
de 1904 fue al parecer considerado demasiado 
alto en comparación con los daños potenciales 
de la mamografía. 

Los ECA representan el estándar de referen-
cia en cuanto a la evaluación de la efectividad 
de la mamografía de screening , pero hay que 
recordar que estos ECA tienen limitaciones: 
sus resultados se basan en el uso de tecno-
logía mamográfica que en muchos casos hoy 
es obsoleta, los diferentes números de rondas 
de screening (2-9), los intervalos diferentes de 
detección (12-33 meses), el número diferente 
de proyecciones mamográficas utilizadas (1 ó 2), 
el 50-80% las tasas de cumplimiento en el 
grupo invitado a screening, y que el 20-30% 
de las mujeres que pertenecían al grupo control 
realizaron mamografía de rutina23-25.

Dada las limitaciones que surgen de cálculos 
realizados sobre la base de los ECA, el Instituto 
Nacional del Cáncer de Estados Unidos con el 
programa “Cancer Intervention and Surveillance 
Modeling Network” (CISNET) utilizó 6 modelos 
de proyección matemática y calcularon el NNS. 
Para las edades entre 40-49 años estimaron el 
NNS en 746 (o sea, el 39% del valor calculado 
por la Task Force a partir de los ECA), para las 
edades de 50-59 años el NNS fue calculado en 
351 (el 26% de la NNI de 1339 de la Task Force 
para ese mismo grupo etario), para las mujeres 
entre 60 y 69 años el NNS es de 233 (el 62% de 
la NNI de 377 estimado por USPSTF para ese 
mismo grupo etario), y para las mujeres entre 70 
y 79 años el NNS calculado es de 37726.

Vemos cómo el NNS varía de acuerdo al pa-
rámetro que fue evaluado. Aun cuando el cálculo 
estimado de acuerdo con los modelos estadísticos 
utilizados por la USPSTF fuese correcto: que la 
detección iniciada a los 40 años en lugar de 
los 50 años podría evitar 1 muerte adicional 
por cáncer de mama cada 1000 mujeres en 
screening, esto arroja como resultado 33 años 
de esperanza de vida ganados27. Un número 
para nada desalentador del método. 

3. Intervalo del screening
Un cambio muy controvertido propuesto por 

la USPSTF fue pasar de las recomendaciones de 
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2002 (examen mamográfico cada 1-2 años) a las 
normas de 2009, que recomiendan el examen 
cada 2 años12,5. Este cambio estuvo avalado 
por la observación de que la mortalidad por 
cáncer de mama en los estudios aleatorizados 
fue similar con el cribado anual y el cribado 
cada 18 a 33 meses28. Por otra parte, hubo 
poca diferencia en la probabilidad de detectar 
cáncer de mama avanzado con la evaluación 
anual en comparación con el programa cada 
2 años. En los modelos estadísticos, el cribado 
de las mujeres de 50 a 69 años cada 2 años 
mantiene el 81% de beneficio asociado con el 
cribado anual; comparado con el cribado cada 
2 años, el cribado anual previno alrededor de 2 
muertes adicionales por cáncer de mama cada 
1000 mujeres estudiadas27.

En el análisis basado en los datos del progra-
ma Surveillance, Epidemiology and End Results 
(SEER) del National Cancer Institute29 un inter-
valo de screening a 2 años en comparación con 
el screening anual no se asoció con un aumento 
del riesgo de enfermedad en etapa tardía en las 
mujeres mayores de 50 años, pero se asoció 
con mayor riesgo en mujeres de 40 a 49 años 
(riesgo relativo odds ratio, 1,35, IC 95%: 1,01 
a 1,81); una observación atribuida a la tasa de 
crecimiento más rápido de los tumores de mama 
en mujeres jóvenes. Aunque esta observación 
parece apoyar una evaluación anual para las 
mujeres de 40 años, un estudio reciente mostró 
que la tasas de crecimiento más rápido del tumor 
solo era un contribuyente menor para la menor 
sensibilidad de la mamografía en las mujeres 
jóvenes y que la principal explicación fue la 
poca detectabilidad del tumor, debido predomi-
nantemente a la mayor densidad de la mama30.
Nosotros observamos que en nuestra casuística, 
del grupo de mujeres fuera del intervalo de edad 
del screening (menores de 40 años y mayores 
de 80 años), el 19% se presentó al momento 
del diagnóstico con estadios avanzados, más 
del doble en relación con las mujeres entre los 
40 y 80 años, que fue del 9%.

4. Riesgos de los estudios de detección
Aparte de la molestia que muchas mujeres 

experimentan con la compresión necesaria de 

la mama para una mamografía técnicamente 
óptima, la mamografía plantea varios riesgos, in-
cluyendo las tasas de resultados falsos positivos 
y negativos, el sobrediagnóstico y los cánceres 
inducidos por la radiación.

4. a. El sobrediagnóstico y sobretratamiento
La definición más comúnmente aceptada de 

sobrediagnóstico no es patológica, es epidemio-
lógica: El sobrediagnóstico es diagnosticar una 
“enfermedad” que nunca causará síntomas o la 
muerte del paciente. Se trata de un problema, 
ya que convierte a las personas en enfermos sin 
necesidad, y conduce a tratamientos que sólo 
pueden causar daño, al no aportar ningún bene-
ficio a su salud31. Ésta es la definición utilizada 
por la mayoría de los críticos energéticos del 
screening. Aquellos que argumentan en contra 
de la mamografía de screening, insisten en que 
los efectos nocivos del sobrediagnóstico superan 
el beneficio32.

Hay dos líneas de razonamiento que sos-
tienen este argumento. El primero se basa en 
los cánceres de mama “indolentes” que fueron 
detectados durante las autopsias de mujeres 
(que no habían sido diagnosticados en vida y 
que murieron por otras razones). El segundo 
argumento para estimar sobrediagnóstico deriva 
a partir de una comparación entre dos pobla-
ciones. En estas comparaciones, una población 
que ha sido expuesta a la mamografía y que 
ha experimentado un importante aumento en 
la incidencia, mientras que la otra población 
(control), no expuesta a la mamografía, ha tenido 
un aumento más pequeño en la incidencia. Se 
ha afirmado que la incidencia de exceso repre-
senta un sobrediagnóstico y que su tratamiento 
constituye un sobretratamiento.

En el contexto más amplio del sobretrata-
miento, se acepta que un gran número de cán-
ceres de mama, incluyendo aquellos que son 
clínicamente evidentes, también son “sobretrata-
dos”, ya que la mayoría de las pacientes tratadas 
con quimioterapia citotóxica podría sobrevivir 
sin ella y una minoría de las pacientes, a pesar 
de la quimioterapia, igualmente va a fallecer.

Entre estos dos extremos se encuentra un 
grupo de pacientes con cáncer de mama, cuyas 
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vidas se salvan como resultado de la quimio-
terapia. Sin embargo, como tampoco podemos 
confiablemente identificar a este grupo, un 
gran número de las mujeres de los otros dos 
grupos van a ser sometidas a la quimioterapia 
“innecesariamente”.

Aunque esto pudiera ser así en ciertos casos, 
la medicina actual no está en condiciones de 
poder deslindar a priori cuáles son los tumores 
potencialmente poco agresivos y sobre los que 
no habría que actuar, tampoco tenemos datos 
que nos permitan dejar sin biopsia a unas micro-
calcificaciones con cierto grado de sospecha, ni 
tampoco existen rasgos patológicos que puedan 
ayudarnos a diferenciar un cáncer progresivo de 
aquél que no progresará33.

4. b. Falso positivo
Aunque el objetivo es reducir la morbilidad 

y la mortalidad mediante la búsqueda de la en-
fermedad en una etapa temprana, es inevitable 
que ocurran los resultados falsos positivos en 
un subconjunto de pacientes. Recibir la noticia 
de que la prueba es anormal puede inducir a 
la ansiedad. La paciente puede tener que tomar 
tiempo de su trabajo o lejos de la familia para 
someterse a más pruebas. Las biopsias pueden 
ser necesarias antes de que pueda demostrarse 
que la interpretación de la prueba o el resultado 
fue una falsa alarma. 

Afortunadamente la mayor parte de los falsos 
positivos se resuelven con técnicas complemen-
tarias simples, como proyecciones localizadas, 
magnificaciones, ecografía. Idealmente la cifra 
de re llamados no debería superar el 7% para 
rondas iniciales y el 5% en rondas sucesivas. En 
este punto es importante recalcar la necesidad 
de contar con radiólogos altamente entrenados 
y capacitados para realizar screening y con 
un número de lectura mamográfica anual que 
ronde la cifra de 5000 estudios/año34.

En cuanto a los procedimientos intervencio-
nistas, ya prácticamente todos los diagnósticos 
se realizan por biopsias percutáneas y la cirugía 
queda reservada para casos excepcionales35.

Sólo al 2% o a un número menor de mujeres 
que han sido seleccionadas se les realizará una 
biopsia (por lo general, la biopsia con aguja). 

Aproximadamente el 20% al 30% de estas mu-
jeres tendrá el diagnóstico de cáncer de mama27.

 Además, las biopsias de mama son un proce-
dimiento seguro, con una morbilidad muy baja 
y con pocos efectos secundarios a largo plazo. 
Los riesgos de los falsos positivos del screening 
son ampliamente compensados por el gran 
beneficio en la disminución de la mortalidad.

4. c. Riesgos de la radiación de la mamografía
El riesgo teórico de radiación con la mamo-

grafía se basa en datos recogidos de diferentes 
grupos de mujeres con exposiciones a la radia-
ción que eran mucho mayores a las de la expo-
sición con la mamografía. Los grupos evaluados 
fueron supervivientes de las bombas atómicas, 
las mujeres tratadas con radiación por mastitis 
puerperal, adolescentes con escoliosis que se 
sometieron a múltiples estudios radiológicos, y 
las niñas y las mujeres que se sometieron a altas 
dosis de radiación en el tórax para el tratamiento 
del linfoma de Hodgkin. La dosis de exposición 
de radiación en estas poblaciones fue mucho 
mayor que el nivel de exposición utilizado para 
la mamografía. Por ley, los sistemas de mamo-
grafía deben ser calibrados para proporcionar 
no más de 300 mrem por la exposición a una 
mama comprimida de 4,5 cm de espesor.

Incluso en dosis altas, el riesgo para la mama 
es probable que se limite a las mujeres adoles-
centes, según lo evidenciado por las mujeres 
tratadas por la enfermedad de Hodgkin. Los 
datos muestran claramente que el riesgo de ra-
diación para la de mama está relacionado con 
la edad a la exposición. La glándula mamaria 
de la mujer adolescente es indiferenciada y 
altamente susceptible a la radiación. Sin em-
bargo, una vez que la mama ha madurado (que 
la diferenciación terminal se ha producido), no 
hay evidencia de que la radiación tenga algún 
efecto sobre ella. No hay evidencia directa de 
que la dosis de radiación de la mamografía 
cause ningún tipo de cáncer entre las mujeres36.

4. d. Riesgo de daño psicológico
 Sobre la repercusión psicológica mucho se 

ha escrito, pero los datos de encuestas a partici-
pantes de programas de screening suelen referir 
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la aceptación de estas pruebas. Es de interés 
que dos estudios en la literatura demuestran 
que el estar en un sistema de screening mejoró 
la satisfacción de la paciente37.

5. Mamografía digital
Se han publicado varios estudios compara-

tivos de mamografía digital (MD) y analógica 
(MA) en screening mamográfico. No se han 
encontrado diferencias estadísticas significativas 
entre ambas en términos de sensibilidad, tasa de 
detección de cáncer y valor predictivo positivo, 
independientemente de la validez del diseño. 
Los resultados sobre la especificidad, porcen-
taje de carcinomas in situ, tasa de rellamadas 
y porcentaje de biopsias presentan mayores 
discrepancias entre los estudios, por lo que no 
puede concluirse que haya una clara ventaja de 
un tipo de mamografía sobre otro38.

 En el Digital Mammographic Imaging Scree-
ning Trial (DMIST), un ensayo multicéntrico en 
el que 49.528 mujeres de 40 años o más se 
sometieron a ambos tipos de mamografía, se 
comprobó que ambas técnicas tenían una sen-
sibilidad (70% MD y 66% MA) y especificidad 
(92% en ambas) en el análisis de la población 
global. Sin embargo, en el subgrupo de las 
mujeres <50 años, en las premenopáusicas 
o perimenopáusicas, y en aquellas con un 
tejido extremadamente denso, la MD mostró 
una sensibilidad estadísticamente significativa 
(70% vs. 51%)39.

La precisión diagnóstica de ambas modali-
dades para la detección precoz del cáncer de 
mama es similar en la población general.

dIscusIón
Se sabe que hay cánceres de mama que no 

son letales o que nunca puede llegar a ser clí-
nicamente relevantes, y otros harán metástasis y 
serán incurables incluso antes de que pudieran 
ser detectables por la mamografía. 

En estos casos la detección sólo perjudicará 
a los pacientes, sin ningún valor para los indi-
viduos. Es por ello que la introducción de una 
prueba de detección en la población en general 

debe estar justificada por un alto nivel de la 
evidencia de que la prueba es, en efecto, eficaz.

Hay que destacar que los ECA no reflejan 
suficientemente la ventaja de la mamografía de 
screening. En estos ECA se invitó a participar a 
miles de mujeres. Ninguna fue obligada a par-
ticipar, y muchas mujeres que fueron invitadas 
rechazaron la oferta. No obstante, para evitar 
sesgar los resultados, una vez que fue realizada 
la asignación al azar, cada mujer se contó en el 
grupo al que estaba asignado, incluso aunque 
ella no cumpliera.

En consecuencia, si una mujer fue asignada 
a realizar la mamografía de screening, pero re-
chazó la oferta y murió de cáncer de mama, su 
muerte fue contabilizada dentro del grupo de 
screening; y a una mujer a la que se le asignó 
ser un control, pero que decidió por su cuenta 
hacerse una mamografía que le salvó la vida, fue 
contabilizada dentro del grupo control. Así, las 
reducciones de la mortalidad que se muestra en 
los ensayos subestiman el verdadero beneficio 
que se podría haber logrado si todas las que 
estaban invitadas hubieran cumplido40.

Además, la sensibilidad y la tasa de detec-
ción de cáncer en los ensayos es probablemente 
menor de lo que se puede lograr hoy, debido al 
hecho de que muchos de los ensayos realizaban 
la mamografía cada dos años, muchos utiliza-
ban un sola incidencia mamográfica y muchos 
utilizaron técnicas que uno consideraría por 
debajo de los estándares actuales de calidad. 
Por lo tanto, es probable que la sensibilidad de 
la mamografía reportada por los ECA sea menor 
de lo que es alcanzable hoy en día.

dIRectRIces

A pesar de que todas las organizaciones 
profesionales médicas en los países industriali-
zados recomiendan el screening mamográfico 
en las mujeres de entre 50 y 69 años de edad, 
las recomendaciones difieren sustancialmente 
con respecto a otros grupos de edad, los inter-
valos de detección, y si es necesario, no realizar 
exámenes clínicos de la mama o el autoexamen 
mamario (Tabla I).
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A pesar del extenso debate y las múltiples 
controversias sobre el screening mamográfico, 
podríamos afirmar que tanto los que estamos 
a favor como los que están en contra coincidi-
mos en que: la mamografía no es la solución al 
cáncer de mama, ya que no todas las vidas se 
salvan con la detección precoz y no todos los 

cánceres son detectados con este método. Pero 
hasta que se descubra cómo evitar el desarrollo 
del cáncer, o que se encuentre una cura univer-
sal o un mejor método diagnóstico, el screening 
mamográfico es la mejor oportunidad que hoy 
le podemos ofrecer a las mujeres para reducir 
la posibilidad de morir por un cáncer mamario.

tabla I. Directrices sobre el screening mamario

organización Año mamografía examen clínico Autoexamen

USPSTF 2009

 50-74 años, cada 2 años, 40-
49 años y la edad ≥75 años, 

individualizar la decisión 
(cada 2 años, si se realiza)

Insuficiente 
evidencia para la reco-

mendación

No 
recomendado

American Cancer 
Society 

2010
≥40 años, 

anualmente
Edad 20-39 años cada 3 
años ≥40, anualmente

Opcional a partir 
de los 20 años

National 
Comprehensive
Cancer Network

2011
≥40 años

anualmente

Edad 20-39 años cada 
1-3 años ≥40 años 

anualmente

Opcional
 ≥20 años

National Cancer 
Institute 

2010 
 ≥40 años, 

cada 1-2 años 
Edad y frecuencia sin 

comentarios
Opcional

American College of
Obstetricians and

Gynecologists
2003

40-49 años cada 1-2 años;  
≥50 anualmente

≥20 años
anualmente 

Opcional

American  College 
of Radiology

2010
≥40 años

anualmente 
Sin

comentarios
Sin 

comentarios

National Health 
Service, UK

2011 Edad 47-73 años, cada 3 años 
Sin

comentarios
Sin 

comentarios

conclusIón

RefeRencIAs 

1. Berry DA, Cronin KA, Plevritis SK y cols. Effect of scree-
ning and adjuvant therapy on mortality from breast cancer. N 
Engl J Med 2005; 353(17):1784-1792.

2. Tabár L, Vitak B, Chen HH, Yen MF, Duffy SW, Smith 
RA. Beyond randomized controlled trials: organized mam-
mographic screening substantially reduces breast carcinoma 
mortality. Cancer 2001; 91(9):1724-1731.

3. Duffy SW, Tabár L, Chen HH y cols. The impact of organi-
zed mammography service screening on breast carcinoma mor-
tality in seven Swedish counties. Cancer 2002; 95(3):458-469.

4. Swedish Organised Service Screening Evaluation 
Group. Reduction in breast cancer mortality from organized 

service screening with mammography. I. Further confirmation 
with extended data. Cancer Epidemiol Biomarkers Prev 2006; 
15(1):45-51.

5. US Preventive Services Task Force. Screening for breast 
cancer: U.S. Preventive Services Task Force recommendation 
statement. Ann Intern Med 2009; 151(10):716-726.

6. National Institutes of Health Consensus Development 
Conference Statement Jan 21-23, 1997. National Institutes of 
Health. Disponible en: 87http://consensus.nih.gov/1997/1997Br
eastCancerScreening103html.htm (Consulta: octubre 26, 2005).

7. Kopans D. Screening for breast cancer among women 
in their 40s. Lancet 2010 Dec; 11.

8. Kopans DB, Halpern E, Hulka CA. Statistical power in 
breast cancer screening trials and mortality reduction among 



72                                                                                                                                       F.A.S.G.O.

women 40–49 with particular emphasis on the national breast 
screening study of Canada. Cancer 1994; 74:1196-1203.

9. Collaborative Group on Hormonal Factors in Breast 
Cancer. Familial breast cancer: collaborative reanalysis of 
individual data from 52 epidemiological studies including 
58,209 women with breast cancer and 101,986 women 
without the disease. Lancet 2001; 358:1389-1399.

10. Hendrick RE, Smith RA, Rutledge JH III, Smart CR. 
Benefit of screening mammography in women aged 40-49: 
a new meta-analysis of randomized controlled trials. J Natl 
Cancer Inst Monogr 1997; 22:87-92.

11. Kerlikowske K, Grady D, Ernster V. Benefit of mam-
mography screening in women ages 40-49 years: current 
evidence from randomized controlled trials. Cancer 1995; 
76:1679-81.

12. Preventive Services Task Force. Screening for breast 
cancer: recommendations and rationale. Ann Intern Med 
2002; 137:344-6.

13. Miller AB, Baines CJ, To T, Wall C. Canadian Na-
tional Breast Screening Study: 1. Breast cancer detection and 
death rates among women aged 40 to 49 years. CMAJ 1992; 
147:1459-76.

14. Moss SM. A trial to study the effect on breast cancer 
mortality of annual mammographic screening in women starting 
at age 40. Trial Steering Group. J Med Screen 1999; 6(3):144-8.

15. Moss SM, Cuckle H, Evans A, Johns L, Waller M, 
Bobrow L, for the Trial Management Group. Effect of mammo-
graphic screening from age 40 years on breast cancer mortality 
at 10 years’ follow-up: a randomised controlled trial. Lancet 
2006; 368:2053-60.

16. Miller AB, To T, Baines CJ, Wall C. The Canadian Na-
tional Breast Screening Study-1: Breast Cancer Mortality after 11 
to 16 Years of Follow-up. Ann Intern Med 2002; 137:305-312.

17. Efficacy Assessment Subcommittee of the American 
College of Physicians. Screening mammography for women 40 
to 49 years of age: a clinical practice guideline from the Ame-
rican College of Physicians. Ann Int Med 2007; 146:511-515.

18. Lee C, Dershaw D, Kopans D, Evans P y cols. 
Breast Cancer Screening With Imaging: Recommendations 
From the Society of Breast Imaging and the ACR on the Use 
of Mammography, Breast MRI, Breast Ultrasound, and Other 
Technologies for the Detection of Clinically Occult Breast 
Cancer. J Am Coll Radiol 2010; 7:18-27.

19. American College of Obstetricians-Gynecologists. 
Practice bulletin no. 122: Breast cancer screening. Obstet 
Gynecol 2011; 118:372.

20. Smith RA, Cokkinides V, Brooks D, Saslow D, Brawley 
OW. Cancer screening in the United States, 2010: a review of 
current American Cancer Society guidelines and issues in cancer 
screening. CA Cancer J Clin 2010 Mar-Apr; 60(2):99-119.

21. Consenso Nacional Inter-Sociedades sobre Cáncer 
de Mama: Pautas para el Diagnóstico y Manejo de las Lesiones 
Mamarias Subclínicas. 2006

22. Badgwell BD, Giordano SH, Duan ZZ, et al. Mam-
mography before diagnosis among women age 80 years and 
older with breast cancer. J Clin Oncol 2008; 26:2482-2488.

23. Demissie K, Mills OF, Rhoads GG. Empirical 
comparison of the results of randomized controlled trials 

and case-control studies in evaluating the effectiveness of 
screening mammography. J Clin Epidemiol 1998; 51:81-91.

24. Tabar L, Vitak B, Yen MF, Chen HH, Smith RA, Duffy 
SW. Number needed to screen: lives saved over 20 years of 
follow-up in Mammographic screening. J Med Screen 2004; 
11:126-129.

25. Hendrick RE, Helvie MA. Mammography Screening: 
A New Estimate of Number Needed to Screen to Prevent One 
Breast Cancer Death. AJR 2012; 198:723-728.

26. Warner E. Breast-Cancer Screening. N Engl J Med 
2011; 365:1025-32.

27. Kerlikowske K, Grady D, Rubin SM, Sandrock C, 
Ernster VL. Efficacy of screening mammography: a meta-
analysis. JAMA 1995; 273:149-54.

28. White E, Miglioretti DL, Yankaskas BC y cols. Bien-
nial vs. annual mammography and the risk of late-stage breast 
cancer. J Natl Cancer Inst 2004; 96:1832-9.

29. Bailey SL, Sigal BM, Plevritis SK. A simulation 
model investigating the impact of tumor volume doubling 
time and mammographic tumor detectability on screening 
outcomes in women aged 40-49 years. J Natl Cancer Inst 
2010; 102:1263-71.

30. Welch HG, Schwartz LM, Woloshin S. Overdiag-
nosed: Making people sick in the pursuit of health. Boston: 
Beacon Press. 2011.

31. Gøtzsche PC, Nielsen M. Screening for breast 
cancer with mammography. Cochrane Database Syst Rev 
2011(1):CD001877.

32. Kopans D, Smith R, Duffy S. Mammographic 
Screening and “Overdiagnosis”. Radiology 2011; 
260:616-620.

33. Ciatto E, del Turco MR, Morrone D. Independent 
double reading of screening mammograms. J Med Screen 
1995; 2:99-101.

34. Perry N, Broeders M, de Wolf C, Törnberg S, Hol-
land R, von Karsa L. European guidelines for quality assurance 
in breast cancer screening and diagnosis. Fourth edition—
summary document. Ann Oncol 2008; 19:614-22.

35. Yaffe M, Mainprize J. Risk of Radiation-induced 
Breast Cancer from Mammographic Screening. Radiology 
2011 Jan; 258(1).

36. Tyndel S, Austoker J, Henderson BJ y cols. What 
is the psychological impact of mammographic screening on 
younger women with a family history of breast cancer? Find-
ings from a prospective cohort study by the PIMMS Manage-
ment Group. J Clin Oncol 2007; 25:3823-3830.

37. Rendimiento diagnóstico de la mamografía digital 
en el cribado del cáncer de mama. La biblioteca Cochrane 
Plus 2011, Número 1 ISSN1745-9990.

38. Pisano ED, Gatsonis C, Hendrick E y cols. Diag-
nostic performance of digital versus film mammography for 
breast-cancer screening. N Engl J Med 2005; 353:1773-83.

39. Jackson VP. Screening mammography: controversies 
and headlines. Radiology 2002; 225:323-326.


	0.pdf
	1.pdf
	2.pdf
	3.pdf
	4.pdf
	5.pdf

