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RESUMEN 

 

 

 

8 de cada 10 mujeres presentan edema en algún momento u otro del embarazo. Este 

edema tiene distintas distribuciones y su presentación varía entre individuos. 

El cuerpo de la mujer durante el embarazo sobrelleva una gran cantidad de 

adaptaciones en todos los sistemas con el fin de poder responder a las necesidades del 

futuro bebé. 

Muchos de estas adaptaciones en los distintos sistemas parecen estar en relación con 

la aparición del edema del embarazo, sin embargo, a día de hoy, la etiología exacta del 

edema del embarazo sigue siendo desconocida existiendo varias teorías que, a 

menudo, llegan a conclusiones contrarias. 

Se realiza una revisión bibliográfica de los aspectos anatómicos y fisiológicos de los 

distintos órganos y sistemas que pueden estar relacionados con la aparición y 

permanencia del edema en este tipo de paciente a fin de que el osteópata tenga una 

guía a la hora de diseñar su posible intervención. 

Finalmente se plantea la cuestión de si realmente todos los edemas del embarazo son 

fisiológicos, y si no habrá una cierta parte de ellos que tengan una finalidad natural y 

beneficiosa. Sólo los otros tipos de edema representarían una mala adaptación a las 

circunstancias del embarazo debido a una combinación de ciertos factores 

predisponentes y sería en estos en los que tal vez la aplicación de la terapia 

osteopática podría está indicada para ayudar a paliar sus efectos y mejorar la calidad 

de vida de la mujer embarazada. 
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INTRODUCCIÓN 

 

 

“Si tu pensamiento sigue la línea que he indicado, 

podrás responderte a ti mismo todas tus 

preguntas, sin necesidad de ver al “Viejo Doctor” 1 

 

 

Cada vez más a menudo tengo la satisfacción de tratar a más mujeres embarazadas. 

Son en su mayor parte embarazos sin riesgo, pero con molestias de carácter vario: 

dolores de espalda, irradiaciones, hormigueo, náuseas…y muchas de ellas, casi todas, 

un cierto grado de hinchazón o edema que en algunos casos provoca molestias como 

pesadez o rampas en las extremidades. 

Durante los tratamientos que les aplico, dedicados no de manera concreta a la 

sintomatología sino a mejorar la condición de la paciente, a veces observo cierta 

reducción de dicho edema o hinchazón y, más a menudo, una mejora de la sensación 

de pesadez en las piernas. 

Los osteópatas, debido  a su fidelidad hacia los principios trazados por Andrew Taylor 

Still, tenemos una tendencia a juzgar negativamente cualquier “líquido estancado” 

como por ejemplo en el caso del edema. En concreto por el principio que se resume 

como: la ley de la arteria es suprema. 

Clínicamente el edema puede definirse como la hinchazón de los tejidos blandos 

provocada por un aumento anormal del contenido fluídico del intersticio que puede 

ser reconocida por los sentidos, p.e.: es visible y es palpable. 2  

Sin embargo, en concreto el edema del embarazo parece tener una incidencia tan alta 

que podría considerarse prácticamente fisiológico. Pese a su supuesta “normalidad” 

aún a día de hoy la etiología concreta del edema del embarazo sigue sin estar 100% 

claro y sigue teniendo varios puntos incluso de controversia. 3,4,5,6,7,8,9  
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A falta de un consenso definitivo de la etiología exacta del edema del embarazo y 

debido a la gran cantidad de variaciones en su manifestación, considero que el 

osteópata necesita profundizar en su etiopatología a fin de ser capaz de juzgar con 

prudencia su mejor intervención frente a esta condición. 

Así pues, aparte de realizar una revisión sobre aquello que hay escrito sobre el edema 

en el embarazo en relación a su epidemiología, diagnóstico diferencial etc. Se decide 

hacer una revisión exhaustiva de todos aquellos sistemas que intervienen de un modo 

u otro en la formación, el control y movimiento de la linfa en el embarazo.  

Para ello se revisa el sistema cardiovascular, el sistema linfático, el sistema 

respiratorio, el sistema musculoesquelético y el sistema renal en su función de control 

del volumen circulante en el cuerpo.  

Finalmente, se revisa la literatura osteopática en referencia al tratamiento del edema 

del embarazo a fin de conocer si existen estudios que hayan comprobado la eficacia de 

su tratamiento a través de la osteopatía. 

Se decide realizar una revisión bibliográfica y no un estudio clínico ya que, en línea con 

las enseñanzas del Dr. Still, no resulta tan interesante poner énfasis en la descripción y 

verificación de una determinada técnica osteopática si no que, los osteópatas, 

mediante la utilización de un extenso conocimiento de anatomía y fisiología junto con 

la experiencia clínica, deben encontrar el mejor acercamiento terapéutico para su 

paciente.  

El objetivo de este trabajo será pues, mediante la revisión bibliográfica, justificar el 

papel del osteópata en el manejo del edema del embarazo. 

 

 

 

 

 

 



Página | 3  
 

METODOLOGÍA 

 

 

Se distinguen dos metodologías diferentes para la elaboración del presente 

documento. 

La primera parte, que es la sección de anatomía y fisiología, se ha realizado 

principalmente a través de la búsqueda manual. Debido a la gran cantidad de sistemas 

que se encargan del control del fluido en el organismo, el tipo de búsqueda a través de 

palabras clave que se pensó utilizar en un inicio, no ha resultado apenas posible.  

El punto de partida ha sido la revisión de la literatura escrita en manuales de fisiología, 

de ginecología y obstetricia y de drenaje linfático de mi propia biblioteca y de la 

biblioteca de la facultad de medicina de la universidad de Amberes. A partir de las 

referencias encontradas en estos textos de partida se ha realizado una búsqueda 

manual de los artículos restantes. 

La base de datos utilizada para la búsqueda de artículos es principalmente OvidSP. Si 

en alguna ocasión un artículo concreto no se pudiera encontrar en este buscador, se 

ha realizado la búsqueda a través de Google Scholar o Google. 

Una herramienta a menudo utilizada en OvidSP ha sido la de “Buscar similares” (Find 

Similar) o “Buscar artículos que lo citen” (Find Citing Articles).  

Siempre que en el título de un artículo se ha visto que podría tener relación con la 

fisiología, anatomía, incidencia o tratamiento del edema del embarazo, se ha realizado 

la lectura del Abstract. Se ha obtenido este artículo y se ha utilizado finalmente esta 

referencia en el texto en el caso de que el estudio tenga, efectivamente, que ver con lo 

anteriormente dicho.  

Sin embargo, para la parte del tratamiento osteopático, se ha utilizado una segunda 

metodología.  

De nuevo se ha utilizado la biblioteca personal de la autora así como la biblioteca de 

l’Escola d’Osteopatia de Barcelona.  
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Se ha utilizado también la comunicación personal con diversos osteópatas a fin de 

intentar conseguir orientación respecto a autores a consultar o literatura concreta.  

Es a través de una de estas recomendaciones que se decide acudir durante 2010 a la 

“European School of Osteopathy” a fin de conseguir los textos de Zink. 

Finalmente, se utiliza las bases de datos: Ostmed y la página web: Early American 

Manual Therapy.  

En Ostmed se introducen las siguientes palabras clave en inglés: 

- Pregnancy (embarazo) 

- Edema (edema) 

- Pregnancy complications (complicaciones del embarazo) 

- Electrolites (electrolitos) 

- Venous cronic insuficiency (insuficiencia venosa crónica) 

- Hemodynamics (hemodinámica) 

- Lymphatics (sistema linfático) 

- Ventricles (ventrículos) 

- CV4 (compresión cuarto ventrículo) 

La web de Early American Manual Therapy se utiliza para buscar los textos que 

encabezan cada capítulo ya que se trata de una base de datos que contiene los textos 

de los primeros autores en osteopatía.  
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EDEMA EN EL EMBARAZO 

 

“Si una enfermedad destruyera la vida reteniendo 

todos los fluidos, podemos rastrear su causa a un 

inicio temporal en que encontraríamos una 

hinchazón acuosa de los centros de los nervios de 

la nutrición, hasta el punto de cortar su capacidad 

de suministrar información.” 10 

 

 

EDEMA 

Clínicamente el edema puede definirse como la hinchazón de los tejidos blandos 

provocada por un aumento anormal del contenido fluídico del intersticio que puede 

ser reconocida por los sentidos, p.e.: es visible y es palpable. 2  El líquido que forma los 

edemas es un trasudado del plasma que se acumula cuando está favorecido el paso del 

líquido desde el espacio intravascular al espacio intersticial. Esta definición es cierta 

para los edemas de tipo extracelular. 

En general, se pueden definir dos causas que pueden provocar edema: 1) la salida 

(filtración) anormal de líquidos desde el plasma hacia el espacio intersticial, 2) el 

fracaso del sistema linfático para retornar el líquido desde el intersticio de vuelta hacia 

la sangre.  

La filtración responde a la fórmula actualizada del equilibrio de Starling cuyos 

determinantes se comentan con mayor detalle en el capítulo de microcirculación y 

sistema linfático. 

Filtración= Kf x (Pc –Pli – ∏c + ∏li)  

Siendo: 
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Kf   coeficiente de filtración capilar (producto de la permeabilidad por la superficie 

capilar) 

Pc   presión hidrostática del capilar 

Pli  presión hidrostática del líquido intersticial 

∏c  presión coloidosmótica del líquido del capilar 

∏li  presión coloidosmótica del líquido intersticial 

Así pues la filtración hacia el exterior del capilar puede aumentar ante cualquiera de 

los cambios siguientes: Aumento del coeficiente de filtración capilar, aumento de la 

presión hidrostática del capilar, o disminución de la presión coloidosmótica del plasma. 

La carga linfática se refiere a aquellas sustancias que regresan a la circulación a través 

del sistema linfático como: Agua, coloides, minerales, iones, proteínas, células, ácidos 

grasos de cadena larga, hormonas, productos de desecho, sustancias extrañas, etc.…  

Existe una capacidad de transporte máxima del sistema linfático que está muy por 

encima del volumen que drena habitualmente. En el conducto torácico, por ejemplo, 

en condiciones fisiológicas, pasan1.5-3 Litros/día lo cual representa un 10% de la 

capacidad de transporte máxima. El resto se le llama fracción de reserva del sistema 

linfático.  

En los manuales de drenaje linfático consultados, sin embargo, los autores consideran 

que el equilibrio de Starling, en su formulación original, tiene una importancia 

sobretodo estadística ya que no contempla la totalidad de la imagen respecto al 

control del volumen del líquido entre el capilar y el espacio intersticial. La fórmula 

antigua del equilibrio de Starling no contiene el coeficiente de permeabilidad del 

capilar, de modo que no contempla las diferencias de permeabilidad ente unos árboles 

vasculares y otros en el cuerpo siendo así incompleta. Pero, además, tanto la fórmula 

nueva como la antigua, según estos autores,  olvidan que el sistema linfático no es 

totalmente pasivo en su acción de limpieza de las proteínas y olvida también la 

posibilidad del capilar de transportar proteínas a través del transporte activo  

(citopempsis). Además de (hasta el día de hoy) la imposibilidad de dar valores 
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numéricos a alguna de sus partes como la presión en el capilar que cambia según en 

qué momento de la vasomoción se encuentre el vaso y cambia a lo largo de todo el 

recorrido del capilar; o la presión del tejido intersticial. Así que, aunque es una fórmula 

útil a la hora de calcular la filtración del capilar al intersticio, no debe perderse de vista 

que no puede ofrecer una imagen total. 11,12,13 

 

Problemática de la medición de la presión intersticial a través del método “wick”. 

Földi’s Text book of Lymphology, p196. 

 

 

CLASIFICACIÓN DEL EDEMA 

A continuación se realiza un sumario de los distintos mecanismos que pueden 

provocar la aparición del edema, aunque los mecanismos que los producen son, como 

se acaba de comentar, básicamente dos:  

1 Edemas por aumento de la carga linfática  

2 Edemas por la incapacidad del sistema linfático para drenar correctamente el 

espacio intersticial 

El metodo “wick” se utiliza para 
medir la presión del espacio 
intersticial. Se ve como a través de 
este método los tejidos se ven 
traumatizados y existe  
inflamación. Por esta razón las 
mediciones no son válidas.   



Página | 8  
 

Estos mecanismos pueden provenir de varios procesos que Guyton (2001) sumariza del 

modo siguiente: 14 

1. Aumento de la presión capilar 

a. Retención excesiva de agua y sal por el riñón 

i. Insuficiencia renal aguda o crónica 

ii. Exceso de minerales o corticoides 

b. Elevación de la presión venosa 

i. Insuficiencia cardíaca 

ii. Obstrucción venosa 

iii. Impulsión insuficiente de sangre venosa: parálisis músculos, 

inmovilización, insuficiencia valvular 

c. Disminución de la resistencia arteriolar 

i. Excesivo calor corporal 

ii. Insuficiencia sistema nervioso simpático 

iii. Fármacos vasodilatadores 

2. Disminución de las proteínas plasmáticas 

a. Pérdida de proteínas por la orina (Síndrome nefrótico) 

b. Perdida de proteínas por zonas cutáneas: quemaduras, heridas… 

c. Síntesis insuficiente de proteínas: Hepatopatías, malnutrición grave 

3. Aumento de la permeabilidad capilar 

a. Reacciones inmunitarias que provocan inflamación 

b. Toxinas 

c. Infecciones  

d. Carencias vitamínicas especialmente vitamina C 

e. Isquemia prolongada 

f. Quemaduras 

4. Obstrucción del drenaje linfático 

a. Cáncer 

b. Infecciones. Filaria 

c. Intervenciones quirúrgicas 

d. Ausencia o anomalías congénitas de los vasos linfáticos 



Página | 9  
 

Los apartado 1,2 y 3 pertenecerían a los edemas por aumento de la carga linfática. El 

apartado 4 a los edemas por incapacidad del sistema linfático.  

Chicly (2004) denomina edemas linfodinámicos a los edemas por causa de una baja 

concentración de proteínas, es decir a los del 2º grupo. Aunque, comenta, que un 

cierto componente linfodinámico está presente en la mayoría de condiciones 

edematosas que no supongan una incapacidad del sistema linfático en sí. Földi (2006), 

no utiliza el nombre linfodinámico si no que lo llama edema por aumento en la carga, 

aunque la definición permanece siendo la misma. 

El edema de tipo linfoestático o el linfoedema corresponde al 4º apartado, en el cual el 

sistema linfático en sí mismo presenta una capacidad de transporte deficitaria. 

Se describe un tercer tipo de edemas que serían aquellos que se dan por una 

combinación de ambos factores. Son los edemas por fallo de la válvula de seguridad 

como los llama Földi o edemas de tipo combinado como los denomina Chicly. La 

válvula de seguridad es la fracción de seguridad del sistema linfático, es decir su 

capacidad de aumentar la absorción si aumenta la carga. Cuando se da durante un 

periodo prolongado una sobrecarga de la carga linfática, se da progresivamente un 

deterioro de los vasos linfáticos en sí mismos. Es un tipo de edema que comienza 

siendo puramente linfodinámico que evoluciona hacia uno de tipo linfoestático. Este 

es el tipo de edema que sucede, por ejemplo, en la insuficiencia venosa. 

En los anexos (1) se facilita un artículo en el cual se revisan los diversos métodos de 

medición del edema periférico. 

 

EDEMA EN EL EMBARAZO 

Durante el embarazo según Kuehn (2009) 15 el intervalo recomendado de ganancia de 

peso para pacientes con peso normal antes del embarazo es de 11.5-16kg, de 7-11.5kg  

para aquellas que presentan sobrepeso antes del embarazo y   para aquellas con 

obesidad 5-9kg. El 60, 70% de este incremento de peso, según Catalans (1995) 16 es 

debido a un aumento de la cantidad de agua.  
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El embarazo está asociado con cambios tanto en el volumen como en la composición 

de los fluidos en sus distintos compartimentos. Durante el embarazo normal, se da un 

incremento en el volumen del fluido tanto en el compartimento intravascular como 

extravascular. Según Davison (1997) 5 durante el embarazo, el volumen total de agua 

corporal se ve incrementado de 6 a 9 litros, 4 a 7 de los mismos son extracelulares, de 

los cuales al menos 2.5 a 5 litros son intersticiales. Otros autores 17 son más cautelosos 

con estas cifras debido a la gran variedad de resultados que encuentran en la revisión 

que realizan de diversos estudios. Ellos proponen una media de 6-7 litros de 

incremento de agua y proponen la acumulación de 2-3 litros en el espacio intersticial.  

Pese a que ya se han visto sus limitaciones, la mayoría de estudios proponen utilizar la 

ecuación del equilibrio de Starling para establecer las posibles causas del edema del 

embarazo. Para ello estudian aquellos parámetros que resulta posible evaluar de dicha 

ecuación. 5,18,19  

 Wu 19 (1983) estudia las variaciones de la fracción sólida del suero (serum total solids 

STS) a lo largo del embarazo. Este estudio utiliza el STS por la facilidad en la obtención 

de la muestra. El máximo componente del STS es la albúmina y la albúmina es la 

responsable del 80% de la presión coloidosmótica. Además en su estudio, para 

corroborar la relación entre el STS y la presión coloidosmótica, analiza las variaciones 

de la presión coloidosmótica directamente a través de un osmómetro de membrana. 

Se encuentra, como es de esperar, una correlación bastante clara entre los hallazgos 

de una medición y de la otra. Se muestra una caída progresiva del STS y de la presión 

coloidosmótica que alcanza un nivel mínimo en las semanas 30-34, para volverse a 

elevar hasta término. Estos resultados concuerdan con los de otros estudios 

anteriores. 20  

Otros estudios realizados posteriormente por Øian (1997) 18 obtienen los mismos 

resultados en referencia a la fracción sólida del plasma, y a la presión coloidosmótica 

del plasma. Sin embargo, gracias a la utilización de un método de medición que 

permite la medición de la presión coloidosmótica del líquido intersticial, este grupo de 

investigadores encuentran que el descenso de la presión coloidosmótica de líquido 

intersticial disminuye también en un valor aún mayor que la encontrada en el plasma, -
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4.4 mmHg en ∏li frente a – 2.1 en ∏c.  De modo que aunque ambos niveles descienden 

en el embarazo, la relación del gradiente entre ellos no cambiaría.  

A cualquiera de estos estudios se le debe añadir que realizan el examen del contenido 

de proteínas plasmáticas en el lado venoso de la circulación, es decir después de que 

ya haya existido salida de proteínas en el capilar, de modo que el valor que obtienen 

puede ser un poco más bajo de lo que es en el lado arterial de la circulación. 

Además, según Guyton 14 la dilución que experimentan las proteínas intersticiales 

según va aumentando la filtración capilar hace disminuir la presión coloidosmótica del 

líquido intersticial, y esto es uno de los mecanismos de seguridad que tiene el cuerpo 

en contra de la aparición de edema. 

Según estos resultados, y según el equilibrio de Starling, debe, entonces, haber otros 

factores que contribuyan a la aparición del edema en el embarazo. Estos pueden ser el 

coeficiente de filtrado capilar, la presión hidrostática del capilar y la del espacio 

intersticial. 18 

La permeabilidad del capilar permanece siendo un motivo de controversia. Existen 

varios estudios que muestran que esta no varía durante el embarazo normal. 21 Y se 

sugiere que solamente aumenta la permeabilidad en el embarazo asociado a la 

hipertensión o a preeclamsia. 22,23 

Otras fuentes, 24,25  reportan un aumento de la permeabilidad. Sin embargo, ninguno 

de estos proporciona referencias como fuente de esta información así que resulta 

difícil sacar conclusiones. Se debe distinguir tal vez aquí, que se utiliza como 

justificación fisiológica del aumento de la permeabilidad capilar el ejemplo del edema 

cíclico idiopático de la mujer. Este caso concuerda con estudios realizados estudiando 

el efecto del uso de contraconceptivos orales sobre la permeabilidad de las proteínas 

plasmáticas 26  

En cualquier caso, en el útero, se encuentra un claro aumento de la permeabilidad 

microvascular, probablemente mediado por el estrógeno, para permitir  su rápido 

crecimiento junto con el crecimiento de la placenta. 27   
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Ante la incapacidad para solventar este debate y, según todo lo anterior, queda por 

discutir la posibilidad de que sea el gradiente de las presiones hidrostáticas alrededor 

del capilar el que esté más alterado en el embarazo. De hecho, estos hallazgos 

concuerdan con la justificación del edema del embarazo de varios otros textos de Földi 

(2006), Ely (2006), Bamigboye (2006), Jacobs (1982) y Schrier (2001) 28,29,30,31,32 según 

los cuales el edema del embarazo es debido a un aumento de la presión del capilar, ya 

sea por una insuficiencia venosa o por un aumento de la retención de sodio y agua. 

Esto encuadraría en el tipo de edema combinado o por insuficiencia de la válvula de 

seguridad vistos en la clasificación de los edemas. En este sentido resulta interesante 

valorar la discusión sobre las variaciones del gradiente de presiones a lado y lado del 

capilar. 

Si bien, se debe recordar, que esta posibilidad muestra un grado de mayor dificultad 

por la imposibilidad de realizar algunas de las mediciones numéricas directas que 

serían necesarias (No existe ningún método válido para valorar de modo exacto la 

presión del espacio intersticial o la presión del capilar). 13  

¿Qué sucede con la presión en el capilar? La presión exacta del capilar no puede ser 

medida puesto que varía en las diversas fases de la vasomoción y es diferente en cada 

punto del capilar, siendo mayor en su principio arterial y menor en su extremo venoso. 

En cualquier caso, se pueden tomar una serie de elementos en consideración a la hora 

de valorar sus posibles cambios. Por ejemplo la retención excesiva de agua y sal por el 

riñón hará que aumente en general la presión del capilar. 

El gradiente de presión arterial (se ve en más detalle en el capítulo de las adaptaciones 

del sistema cardíaco en el embarazo) depende de la presión positiva generada por la 

contracción de los ventrículos en comparación a la presión que hay en el inicio del 

capilar. El gradiente del sistema venoso depende del ratio entre la presión negativa 

generada por la relajación de las aurículas y la presión negativa del tórax y el inicio del 

sistema venoso al final del capilar. 33 Si la presión venosa y capilar se elevan mucho, el 

paso del líquido se hace más agudo provocando la aparición del edema. 

Sobre la cuestión de las presiones del capilar se sabe que la presión venosa aumenta a 

nivel de la arteria femoral durante el embarazo y no en la arteria cubital anterior. 34 
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También se discute en el capítulo de las adaptaciones del sistema cardiovascular que, 

tal vez, haya un ligero aumento de la presión intrabdominal a lo largo del embarazo, 
33,35 en relación o no al aumento de la lordosis. 36 Pero se desconoce si las presiones 

venosas a nivel central aumentan o disminuyen.  

A esto se debe añadir que en embarazo el reservorio venoso pélvico es el que está más 

desarrollado y que contiene más sangre de todo el cuerpo, proporcionando aun más 

presión hidrostática a las partes inferiores del cuerpo. 37 

En cualquier caso no se puede calcular exactamente la presión del interior del capilar, 

pero al menos se puede suponer que estará seguramente elevada en general a nivel de 

las extremidades inferiores y los segmentos pélvicos. 

La retención de agua y sal por el riñón,  se ve en el capítulo del control del fluido por el 

sistema renal. En el embarazo, debido al aumento del filtrado glomerular se da un gran 

aumento del sodio filtrado en el riñón. De unos 20000mEq de sodio por día en la no 

embarazada, se pasa a filtrar unos 3000mEq al día. Si bien es cierto que las 

necesidades de sodio están aumentadas en la embarazada, y que la mayor parte de 

este sodio se utiliza para el feto y la placenta; el resto se distribuye por la sangre 

materna y en el fluido extracelular contribuyendo al aumento de la presión osmótica 

del capilar y favoreciendo la aparición del edema del embarazo. 32 

Los incrementos en la presión del fluido intersticial depende de la complianza del 

intersticio que es la fracción entre el aumento del volumen del líquido dividida por su 

presión. 13 La complianza del tejido es una medida que va en contra de la rigidez, se 

puede decir que es la tendencia de un tejido a resistir el rebote tras una presión o 

estiramiento hacia su dimensión original. 38  

Si tomamos en cuenta los efectos que tiene, por ejemplo, la hormona relaxina sobre el 

tejido conectivo (como se ve en el capítulo de las adaptaciones posturales del 

embarazo), 39 y el estrógeno sobre la sustancia fundamental 40, parece lógico pensar 

que la complianza del tejido intersticial se verá aumentada durante el embarazo. De 

hecho esta es una de las justificaciones para la aparición del edema del embarazo que 

proponen Földi (2006),28 Oian (1997)18 y Theunissen (1994). 40 
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El espacio entre células es llamado intersticio y forma una 6ª parte del cuerpo. El 

aparato fibro-elástico, se describe con detalle en el capítulo sobre la microcirculación y 

el sistema linfático. Aquí se recuerda que el intersticio está relleno de una matriz que 

consiste en varios glicoaminoglicanos (GAG) y glicoproteínas. El hialuronano (el más 

numeroso de los glicoaminoglicanos), forma una red de pequeñas fibras que rellenan 

el espacio entre las fibras de colágeno y las fibras elásticas y atrae al agua intersticial 

ayudando a mantener la forma y consistencia de los espacios. 

Estas fibras de  GAGs y glicoproteínas distribuyen el estrés, resisten a las fuerzas de 

compresión y son altamente elásticos. También sirven de “pegamento” en situaciones 

de infección, inflamación, estrés mecánico… 

El líquido intersticial no se encuentra simplemente flotando en el espacio intersticial. 

Casi todo el líquido se encuentra atrapado dentro del gel tisular entre los filamentos de 

GAGs y proteoglucanos. 41,42 Los líquidos no fluyen a través del gel, si no que difunden 

a través suyo molécula a molécula. Existe una pequeña cantidad del líquido libre que 

circula través de los canales del tejido. La proporción en condiciones normales de este 

líquido libre es del 1%. Sin embargo en aquellas ocasiones en las que se da edema, 

estos canales aumentan en número y el líquido entre células fluye más hacia las 

entradas de los capilares linfáticos. 

La capacidad de conducir del sistema linfático, la conductividad hidráulica y la 

elasticidad del tejido gobiernan la presión hidrostática del intersticio, su estado de 

hidratación y, en consecuencia, el drenaje linfático. 43  

Se han propuesto varios modelos para explicar cómo los cambios en el estrés 

mecánico afectan a la elasticidad del tejido.  

Uno de los más interesantes que se está barajando recientemente es la capacidad de 

contracción del propio tejido conectivo a través de la capacidad contráctil de un tipo 

especial de fibroblastos: los miofibroblastos. Tal y como se ha observado en 

preparaciones de fáscia o de  perimisio, el tejido conectivo tiene la propiedad de 

contraerse. Es interesante comentar que este tejido está muy ricamente inervado por 
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receptores intersticiales que captan los cambios mecánicos, químicos etc. sucedidos en 

este tejido y que influencian por vía feedback el tono del tejido conectivo. 44  

Otro de los modelos se basa en que la repetición de un estrés mecánico altera la forma 

de los fibroblastos y su alineación además de regular su hipertrofia. Los fibroblastos, a 

la vez, son los responsables de la regulación del depósito de colágeno en el espacio 

intersticial. El estrés mecánico afecta, además, la liberación de sustancias pro 

inflamatorias como las interleukinas y la inflamación supone a su vez una mayor 

remodelación de los tejidos por el gran turnover celular presente. 45,46 

Otro de los modelos sería aquel que sostiene que el cuerpo funciona como un cristal 

líquido, es decir, que contiene propiedades piezoeléctricas. Las células que producen y 

fagocitan las fibras de colágeno (fibroblastos y fibroclastos) responden a cargas 

piezoeléctricas. Es decir: una presión del exterior crea una mayor carga eléctrica, que 

estimula a los fibroblastos a incrementar su producción de fibras de colágeno en esa 

área. A la vez, aquellas fibras cargadas eléctricamente, son selectivamente rechazadas 

por los fibroclastos, consiguiéndose así una remodelación del tejido en dirección a la 

tensión mecánica. Este proceso, en cualquier caso, remodela la tensión del tejido a 

largo plazo. 47,48,49   

Por último otro modelo que tal vez esté menos validado, 50 evalúa los cambios en la 

agregación de la sustancia fundamental y su paso de un estado de tipo Gel a un estado 

de tipo Sol y viceversa, propiedad llamada tixotropía. Según este modelo, ante la 

aplicación consistente de un estrés mecánico, la sustancia fundamental iría 

agregándose cada vez más hasta adquirir la disposición de gel. 51 

El estado de sol es favorable a la circulación del fluido, coloides, proteínas toxinas y 

células. Sin embargo el estado de gel actúa como un filtro biológico impermeable a 

macromoléculas como las proteínas. 46 

Cualquiera de estos modelos debe ser superpuesto a la influencia hormonal sobre el 

tejido conectivo a la hora de hablar sobre el estrés mecánico en el embarazo. A parte 

de los cambios posturales que se comentarán más adelante y que pueden ser en sí, a 

lo largo del embarazo, un estrés mecánico. Cualquier estado de disfunción previo al 

embarazo permanecerá (en cualquiera de estar formas) a lo largo del embarazo 

creando zonas donde la circulación del fluido intersticial se pueda ver minimizada. 52  
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Muchos de estos apartados de las causas del edema del embarazo se retomarán de 

nuevo en el capítulo del tratamiento osteopático del edema del embarazo. 

 

INCIDENCIA 

Sobre la incidencia del edema del embarazo se han podido encontrar dos estudios al 

respecto. Uno del 1967 de Thomson 4 y otro de 1971 de Robertson. 3  

El primero realiza un estudio retrospectivo de 24079 historias clínicas del 

departamento de maternidad del hospital de Aberdeen, realizado durante la década 

del 1950 al 1959 por diferentes interventores de la salud. El segundo estudio realiza en 

estudio clínico sistemático con 83 pacientes embarazadas para evaluar 

longitudinalmente la incidencia y distribución del edema del embarazo.  

Ambos estudios presentan posibilidades de desviación elevadas. Especialmente el 

estudio de Thompson. Por un lado la recogida de datos proviene de gran cantidad de 

observadores. Ninguno de los observadores utiliza métodos estandarizados para 

obtener dichas observaciones (en Anexos 1). No se distingue entre opinión del 

paciente y edema valorable o medible.   

Además no tiene en cuenta a la hora de seleccionar la muestra factores que también 

tienen una influencia en el movimiento del fluido en el cuerpo como puedan ser: el 

sedentarismo o la falta de actividad 53 o el ejercicio. 54 

El estudio de Robertson, solventa la mayoría de estas posibilidades de desviación, pero 

tiene una muestra muy pequeña en comparación al estudio de Thomson. 

Los resultados de ambos estudios pueden ser resumidos del siguiente modo: 

En el estudio de Thomson la incidencia del edema fue anotada en un 40% de los casos 

de embarazo normotensivo. En mujeres con hipertensión, esta cifra aumentaba al 60% 

y finalmente, en pacientes con preeclamsia esta proporción se elevaba al 85%.  

En el estudio de Robertson se demuestra como en algún momento del embarazo 8 de 

cada 10 mujeres podrán sentir una hinchazón de pies o dedos o tener edema 

demostrable clínicamente. En su estudio, divide a las pacientes en cuatro grupos: 
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- Grupo 1: no presenta edema o hinchazón en ningún momento del embarazo: 

14 pacientes 

- Grupo 2: presenta edema o hinchazón de modo esporádico: 35 pacientes 

- Grupo 3: presenta edema de aparición tardía y de evolución irregular hasta la 

38 semana que se hace persistente: 23 pacientes 

- Grupo 4: presenta edema persistente e irregular de aparición temprana desde 

mediados del segundo trimestre y persistente a partir de la 34 semana: 11 

pacientes 

 

EVOLUCIÓN Y DISTRIBUCIÓN DEL EDEMA DEL EMBARAZO 

Thomson diferencia ab initio las embarazadas que presentan preeclamsia de las 

normotensivas a la hora de analizar la evolución o los factores que puedan influenciar 

la evolución de la aparición y distribución del edema durante el embarazo. A 

continuación se analizan estos factores: 

En embarazadas primíparas hay una mayor tendencia al edema de tipo generalizado, 

frente a las multíparas que presentan mayor tendencia al edema de piernas. En este 

sentido, si la embarazada ha tenido edema en el primer embarazo, las posibilidades de 

que este se repita en el segundo, son de más del doble. 

La edad muestra una influencia sobre el edema, sobretodo del de piernas que 

aumenta de un 14% en las menores de 20 años a un 29% en las de 30 o más. 

La estatura no tiene influencia sobre la aparición del edema, pero sí el ratio entre peso 

y altura. Según la relación peso/altura aumenta, la aparición del edema (sobretodo 

generalizado) también aumenta. En este sentido, aquellas que ganan peso de modo 

más progresivo tienen menor tendencia a generar edema que las que ganan peso de 

modo brusco.  

Básicamente distingue entre el edema generalizado, el edema en las extremidades 

inferiores y la ausencia de edema. Alrededor del 25% de los casos registrados se limita 

a las piernas, respecto al resto que fue descrito como edema generalizado. 
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Robertson distingue dos términos a la hora de analizar los resultados de su estudio 

Hinchazón (“swelling”) para referirse a la sensación subjetiva de la paciente y edema 

para referirse al hallazgo del signo clínico por parte del examinador a través de las 

mediciones de las circunferencias de las extremidades o la medición por 

desplazamiento de agua en la inmersión.  

Su clasificación de la distribución es la siguiente: “Otros lugares” para referirse al 

edema en manos o cara o otros sitios que no sean extremidades inferiores; “piernas” 

cuando se encuentra en esa localización; y “generalizado” cuando se encuentra 

presente en ambas localizaciones a la vez.  

Así pues:  

- Grupo 1: No evidencia de “edema” o “hinchazón” en ningún momento del 

embarazo 

- Grupo 2: El edema es esporádico y nunca llega a establecerse. Se reporta más a 

menudo “hinchazón” que se encuentra clínicamente “edema” pero la 

incidencia de ambos es bastante baja excepto hacia el final del embarazo. La 

“hinchazón” se reporta a menudo en manos y otros sitios mientras que el 

“edema” se evidencia más en piernas. Existe baja correlación entre los 

hallazgos del examinador y los reportes de la paciente en los hallazgos. 

- Grupo 3: “Edema” e “hinchazón” se dan irregularmente excepto a partir del 

final del tercer trimestre y están presente ininterrumpidamente a partir de la 

38 semana. La “hinchazón” se adelanta al “edema” tanto en tiempo de 

aparición como en incidencia. 

- Grupo 4: Se encuentra una alta incidencia de “hinchazón” desde mediados del 

2º trimestre, todas las pacientes reportan “hinchazón” a partir de la 30 semana 

y se encuentra “edema” persistente a partir de la semana 34. De nuevo las 

sensaciones de las pacientes empiezan antes y tienen una distribución mucho 

más generalizada que los hallazgos clínicamente medibles que en general se 

limitan más a extremidades inferiores. 

Ante esta falta de correlación entre el “edema” y “hinchazón” Robertson hace una 

propuesta interesante:  
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Que existan de hecho dos tipos de edema paralelamente. 

1. El del tipo equilibrio de Starling: por la expansión mecánica del fluido 

intersticial por extravasación de filtrado plasmático desde los capilares, que se 

encontrará principalmente en las extremidades inferiores aumentando según 

avanza el embarazo por el aumento de presión del capilar. P.e. grupo 3. 

2. El que viene del cambio de la hidratación de la sustancia fundamental del tejido 

conectivo. P.e. grupo 4. Los estrógenos muestran la capacidad de alterar la 

constitución física y química de los mucopolisacáridos de la sustancia 

fundamental, provocando una mayor afinidad por el agua y su almacenamiento 

sin un aumento del componente de electrolitos. 55 Robertson sugiere que este 

tipo de edema sea de algún modo “fisiológico” pese a la gran variabilidad de su 

expresión. Permitiendo que la sustancia fundamental actúe como un órgano 

para almacenar agua en el embarazo. Esta conclusión es compartida por 

Theunissen (1994) 40, que comentan que estos cambios en la sustancia 

fundamental reduce el margen de seguridad del sistema linfático, pero 

aumenta el margen de seguridad para el aumento de la complianza vascular 

proporcionando un almacén de fluido que podrá ser movilizado durante el 

parto. 

Además, Thomson asocia que las mujeres con edema del embarazo tienen recién 

nacidos con un ligero mayor peso sin que los bebés presenten ningún tipo de edema 

en sí mismos. Robertson observa esta misma relación pero únicamente en aquellas 

pacientes del grupo 3, es decir, de edema tardío. Esta diferencia de pesos parece 

asociarse a ratios diferentes de crecimiento y no a duración de la gestación.  

Nota: Según Mohaupt MG (2004) 56 el edema puede aparecer en la mayoría de los 

embarazos, sin embargo los edemas de localización atípica o los unilaterales deben ser 

sospechosos por no ser normales.    
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

 Es importante destacar que la mayoría de autores consideran que el edema no es un 

diagnostico sino un síntoma de alguna enfermedad subyacente que altera la mecánica 

fundamental de modelo fluídico circulatorio-intersticial-linfático  y la razón a la que es 

debido debe ser identificada. 2,57  

En la mayoría de casos, sin embargo, parece que el edema del embarazo no se trata de 

un tipo de edema peligroso pero causa en las mujeres embarazadas sensaciones de 

pesadez, dolor, parestesia y rampas. 31  

El diagnóstico diferencial más importante a realizar en el caso del edema del embarazo 

es la posibilidad de preeclamsia.  

 

Preeclamsia 

La preeclamsia es un desorden hipertensivo y multisistémico caracterizado por 

hipertensión y proteinuria que tiene complica el 3 a 6% de los embarazos y  que 

siempre debe ser considerada una posibilidad en cualquier embarazo por encima de 20 

semanas de gestación. Aunque todavía sus causas no están claras, en la preeclamsia se 

da una interacción defectuosa en las arterias espirales maternas resultando en una 

deficiencia del aporte arterial a la placenta. La isquemia placentaria resultante, causa 

la liberación de factores circulantes que provocan la alteración de las funciones 

endoteliales celulares. 58 

Se omite el edema de todas las definiciones recientes de preeclamsia. Sin embargo, el 

hallazgo de un edema severo y generalizado de inicio repentino no debería ser 

ignorado. La definición de la preeclamsia no debe tampoco basarse solamente en la 

hipertensión y la proteinuria ya que estas ignoran alguna de sus variables clínicas. 

Mujeres que no tengan proteinuria, pero que tengan hipertensión y algunos otros 

rasgos como dolor de cabeza severo, trombocitopenia, hiperuricaemia, desórdenes en 

la función hepática y compromiso fetal, son pronas a presentar preeclamsia. Esto 

forma parte de la nueva definición de preeclamsia aceptada por el colegio de obstetras 

y ginecólogos americanos. 59  
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Normalmente se diagnostica preeclamsia cuando en una mujer embarazada aparece 

repentinamente una elevación de la presión arterial—en dos lecturas separadas 

tomadas al menos 6 horas aparte de 140/90 mmHg o más—y un nivel de proteína en 

la orina de 300 mg o más. Una elevación de la presión arterial de 20 mmHg del valor 

sistólico (el valor más alto) y de 15 mmHg del valor diastólico (el valor más bajo), 

respecto a los valores previos de la paciente, aunque no llegue al requerimiento de 

140/90, es considerado de importancia aunque ya no se considera diagnóstico.  

 

Hipertensión gestacional 

En algunas mujeres aparece una elevación de la presión arterial sin proteinuria, 

situación que lleva el nombre de hipertensión inducida por el embarazo o hipertensión 

gestacional. La hipertensión arterial (HTA) complica el 10 % de las gestaciones y es una 

causa importante de morbilidad y mortalidad materna y fetal, por tanto requiere una 

mayor monitorización y control tanto el bebé como la madre por parte del ginecólogo. 

La definición de HTA más aceptada es la misma que la admitida fuera de la gestación: 

PA sistólica ≥140 mmHg y/o PA diastólica ≥90 mmHg en dos o más ocasiones 

consecutivas y separadas 

Por un período de 4-6 horas. Uno de los factores de riesgo de padecer hipertensión 

gestacional es la diabetes gestacional, que por su gran incidencia (20%) debe tenerse 

en cuenta como un riesgo bastante habitual del embarazo. 

En el inicio de la gestación se produce un descenso fisiológico del nivel de PA que no 

retorna a los valores previos hasta el final de la misma. Por esta razón se acepta que 

cifras de PA diastólica>de 75 mmHg en el segundo trimestre o > de 85 mmHg en el 

tercero son ya altas y se asocian con un peor pronóstico fetal. La HTA durante la 

gestación se considera grave si la PA sistólica es ≥ 170 mmHg y/o la PA diastólica ≥ 110 

mmHg. 60  

 

Edema pulmonar 

http://es.wikipedia.org/wiki/Miligramo�
http://es.wikipedia.org/wiki/MmHg�
http://es.wikipedia.org/wiki/S%C3%ADstole�
http://es.wikipedia.org/wiki/Di%C3%A1stole�
http://es.wikipedia.org/wiki/Proteinuria�
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El edema pulmonar es una complicación poco frecuente del embarazo y casi siempre 

va asociado a con preeclamsia (en aproximadamente un 3% de los pacientes con 

preeclamsia) se da el caso de edema pulmonar. Esta incidencia aumenta si la paciente 

sufre de estenosis mitral, siendo el riesgo de especial envergadura durante el parto. 61  

 

Edema vulvar 

Es una condición rara que se asocia normalmente a otras situaciones específicas que 

incluyen preeclamsia, traumatismos, una duración prolongada de la segunda fase del 

parto, la utilización de silla del parto y la terapia tocolítica intravenosa. También se 

puede asociar con enfermedades específicas que normalmente producen edema 

pedal: malnutrición, anemia, fallo cardíaco congestivo, sífilis seropositiva y condiciones 

dermatológicas. 5  

 

Trombosis venosa profunda 

La trombosis venosa profunda, es un coágulo sanguíneo que se forma en una vena 

profunda en el cuerpo. Suele ocurrir en las piernas o los muslos. Si la vena se inflama, 

esta condición se llama tromboflebitis. Una trombosis venosa profunda, puede 

desprenderse y causar un problema serio en los pulmones conocido como embolia 

pulmonar, un infarto o un derrame. La trombosis venosa profunda de las extremidades 

inferiores se da en el embarazo con una frecuencia de 1 sobre cada 2000 partos. 62  

En la mayor parte de los casos la pierna edematosa es dolorosa con sensibilidad 

localizada y eritema así como con alteración unilateral de la circunferencia de la 

pierna, dependiendo del lugar del trombo. 
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SISTEMA LINFÁTICO Y MICROCIRCULACIÓN 

 

 

“Posiblemente se conoce menos sobre el sistema 

linfático que sobre cualquiera de las otras 

divisiones de la maquinaria que en el hombre 

sustentan la vida.  La ignorancia en esta división es 

equiparable a que el operador se quede en 

blanco.” 10  

 

 

Se revisa en este capítulo la microcirculación y el sistema linfático. Se comienza 

realizando un breve recordatorio de alguno de sus aspectos más básicos e importantes 

para poder ampliar la información y mostrar las posibles adaptaciones que suceden en 

el embarazo. Se escoge reflejar en este capítulo las consideraciones alrededor del 

movimiento del fluido, más que la función inmune del sistema linfático. Pese a ello 

estas dos funciones están interrelacionadas  y se sugiere que el lector no pierda de 

vista la dimensión inmunitaria de este sistema. 

Existen varias maneras en las que los organismos movilizan sustancias a través de sus 

membranas. Se recuerda brevemente: 42 

- Difusión: Las paredes de los capilares se consideran membranas totalmente 

permeables y la difusión es el tipo de movimiento principal en el intercambio 

celular. Se entiende como el flujo de sustancias hasta un punto de equilibrio 

que surge del movimiento termal continuo de las moléculas en el agua (o en un 

gas), que sucede de una región de mayor concentración a otra de menor 

concentración y que depende de varios factores: 

o Peso molecular 
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o Gradientes de concentración 

o Distancia 

o Área de intercambio 

o Temperatura 

En 2003 el premio nobel de química fue entregado a Peter Agre y  Roderick 

MacKinnon por los descubrimientos de los canales de agua en las membranas 

celulares llamados aquaporinas (AQP), que están presentes en las células 

endoteliales de los vasos sanguíneos y linfáticos y que son los canales 

encargados de la organización del movimiento transcelular del agua. 63  

 

- Osmosis: Es el proceso por el cual las moléculas de agua (o otros disolventes) 

pasan a través de membranas semipermeables de una solución de mayor 

concentración a otra de menor concentración. Estas membranas dependiendo 

del tamaño de sus poros permiten el paso libre del disolvente, pero son 

impermeables a las moléculas disueltas. Si colocamos en el fondo de una pipeta 

con forma de U, una membrana semipermeable separando las dos porciones 

verticales, y vertemos agua destilada en una de las porciones (D) y en la otra 

una solución con glucosa (I). Con el rato, las moléculas del lado del agua 

destilada D pasarán al otro lado I ya que allí la concentración de moléculas de 

agua es menor. Existirá pues una migración neta de moléculas de agua de D a I 

provocando el I una elevación del nivel. Esta mayor presión que se encuentra 

ahora en I se llama presión osmótica.  

- Coloidosmosis: Es un tipo especial de osmosis. Las proteínas plasmáticas son 

moléculas muy grandes. Las más grandes, que consisten en 103 a 109 átomos, 

se llaman coloides. Algunas membranas semipermeables no son permeables al 

gran tamaño de los coloides. Si ahora en la pipeta colocáramos agua con estas 

proteínas, la fuerza de atracción de estas proteínas actuaría como un imán 

sobre las moléculas de agua del otro lado y a esta fuerza se le llama presión 

coloidosmótica o presión osmótica.  

- Transportes activos: 

o Bomba de sodio: el sodio se encuentra en abundancia en el espacio 

intersticial y en mucha menor concentración en el interior de las células, 



Página | 25  
 

en las que, por otra parte, se encuentra una mayor concentración de 

potasio. Esta bomba de sodio retira 3 sodios del interior de la célula en 

intercambio por 2 potasios, yendo de un área de baja concentración 

hacia una de alta concentración, lo cual supone que se necesite realizar 

un gasto de ATP.  

o Endocitosis y exocitosis (citopempis): este tipo de proceso en vez de 

utilizar los poros de la membrana celular utiliza deformaciones 

específicas de la misma para incorporar o expulsar moléculas (incluido 

proteínas). 

 Fagocitosis: la ingesta de la célula de sustancias de gran tamaño 

rodeándolas de una vesícula para llevarlas hacia el interior 

celular. 

 Pinocitosis: se lleva hacia el interior de la célula una pequeña 

cantidad de sustancia disuelta, en una vesícula rellena de fluido 

 Transporte mediado por un receptor: en el que una sustancia se 

une a un receptor específico de la membrana para introducirse 

en la célula. 

 

EQUILIBRIO DE STARLING 

Existen cuatro fuerzas que gobiernan el movimiento del líquido a través de la 

membrana capilar: 

- La presión capilar: (Pc) Que cuando es positiva fuerza al líquido hacia el exterior 

a través de la membrana. Relacionada con la presión hidrostática  y la retención 

de agua y sodio. 

- La presión del líquido intersticial: (PLi), cuando es positiva fuerza al líquido del 

espacio intersticial hacia el interior del capilar. Estadísticamente se considera 

que la presión hidrostática del tejido intersticial es negativa o subatmosférica. 

Se han realizado varios intentos de medir la presión y hay manuales en los que 

se acepta que es de unos -3 mmHg en los tejidos no rodeados de una cápsula. 
67 Aunque esta es una medición estadística, ya que no existe ningún método de 



Página | 26  
 

medición de la presión del espacio intersticial que no lo dañe, y en 

consecuencia no puede ser medido. 13 

-  La presión coloidosmótica del plasma: (∏ p) que tiende a producir una ósmosis 

hacia el interior del capilar 

- La presión coloidosmótica del líquido intersticial: (∏ i) que tiende a causar 

ósmosis del líquido desde el interior del capilar hacia el espacio intersticial. 

De estas partes del equilibrio de Starling encontramos dos subapartados: 

- La presión de filtrado efectiva: resultado de la resta de la Pc – PLi 

- La presión de reabsorción efectiva: el resultado de la resta de la ∏p - ∏i 

Si tomamos los dos extremos de un capilar (el extremo arterial y el extremo venoso), 

las fuerzas que causan filtración serán diferentes. Existe normalmente entre las dos 

partes una diferencia de unos 15-25 mmHg, y es gracias a esta diferencia de gradientes 

de presión, que el líquido filtra del capilar hacia afuera en el principio arterial del 

capilar y reabsorbe hacia el interior del capilar en su extremo venoso.  

E.H  Starling (1896) señaló hace más de un siglo que, 64 en condiciones normales, existe 

un estado cercano al equilibrio en la membrana capilar, por el que la cantidad de 

líquido que se filtra fuera de los extremos arteriales es prácticamente igual a la 

cantidad que se reabsorbe en el extremo venoso. El leve desequilibrio existente entre 

estas dos partes del vaso, es el que regresa a la circulación principal a través del 

sistema linfático. 

Cuando aumenta el contenido de agua en el intersticio su presión aumenta siendo 

mayor que la que existe en el interior del capilar linfático. A consecuencia de esto, la 

linfa se introduce en el capilar linfático 

 

CONTROL DEL FLUIDO INTERSTICIAL POR EL SISTEMA LINFÁTICO 

Antes de revisar el sistema linfático, es interesante realizar un paréntesis para hablar 

del intersticio y del control del fluido intersticial. El fluido intersticial es un fluido muy 
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importante, es el verdadero medio interno en el que las células están sumergidas, del 

que reciben sus sustancias nutricias y desechan sus productos de desecho.  

Existe un autor llamado Gerli (1990, 2000) que ha llevado a cabo una serie de 

interesantes estudios en los que se evalúa el comportamiento de este espacio. Él lo 

llama el aparato fibro-elástico. 65 Según los hallazgos de estos autores, consistentes 

separadamente con los de otros estudios, el sistema linfático posee siempre alrededor 

una red concreta de fibras elásticas que no se encuentra presente alrededor de los 

capilares sanguíneos. Estos autores proponen que esta red elástica tiene un rol en la 

función de los linfáticos y que su alteración puede promover condiciones patológicas 

del sistema. 

El intersticio está relleno de una matriz que consiste en varios polisacáridos 

proteoglicanos y glicoproteínas. El hialuronano (el más numeroso de los polisacáridos), 

forma una red de pequeñas fibras que rellenan el espacio entre las fibras de colágeno 

y las fibras elásticas. El flujo que lleva el líquido hacia los linfáticos empieza en el 

espacio pericapilar y continúa a lo largo de los procesos celulares y las fibras elásticas 

que actúan como raíles hacia los linfáticos iniciales, estas vías se llaman canales del 

tejido o caminos de baja presión. Estas fibras elásticas están conectadas con los 

filamentos de anclaje y formarían parte de un sistema prelinfático. 13  

Posteriores estudios de Gerli 66 demuestran como las microfibras de los filamentos de 

anclaje son fibras elásticas y son continuas con la red elástica del intersticio. Estas 

moléculas sirven de puentes transmembrana que conectan el intersticio con el interior 

de las células de los linfáticos iniciales y transmiten señales a través de integrinas y 

moléculas enzimáticas. Así los linfáticos iniciales pueden responder a estímulos 

mecánicos y químicos que provengan del intersticio. En el músculo las fibras de anclaje 

se sitúan entre los haces musculares, en la adventicia de las arterias y en el perimisio 

(de ahí la importancia del movimiento y tensión muscular en la reabsorción de la linfa). 
13 En respuesta modularán una recolocación del citoesqueleto y una modulación de la 

expresión genética del núcleo celular.  

Se necesita subrayar 4 factores: 
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- Las estructuras elásticas se pueden estirar, cuando la fuerza deformante se 

para regresan a su forma original. 

- Un tercio del hialuronano se degrada y renueva cada día. Parte sucede en el 

hígado, pero la mayor parte de esta degradación sucede en los propios ganglios 

linfáticos 

- La acumulación de hialuronano lleva a edema extracelular 

- Las integrinas son moléculas de adhesión secretadas por los fibroblastos que 

los conectan entre sí y a las fibras de colágeno del intersticio. Los fibroblastos 

pueden afectar la actividad de los receptores de las integrinas y así afectar la 

elasticidad que existe entre sus cuerpos celulares y las fibras de colágeno. Esto 

significa que la presión intersticial de la que se habló anteriormente, está 

controlada activamente por los fibroblastos y esto tiene una importante 

significación a la hora de la regulación del fluido intersticial y de la formación de 

la linfa.  

Este último factor es de extrema importancia ya que asocia el estrés mecánico al cual 

un tejido está sometido con la función reguladora del sistema linfático. 43  

En resumen, gracias a este aparato fibroelástico, las células del endotelio del capilar 

linfático, se pueden ajustar a las condiciones específicas del intersticio (p.e. mecánicas) 

y controlar así la formación de la linfa.  

 Durante el embarazo, se observa una adaptación especial de esta disposición. En su 

estudio Zölter (2003) 67 observa a través de un microscopio de barrido de electrones, 

las diferencias del inicio de los linfáticos en diferentes fases del ciclo y durante el 

embarazo. En los capilares linfáticos, las células individuales poseen entradas entre sí 

al superponerse a las células vecinas, formando entradas de tipo valvular, como tejas 

superpuestas. A estas entradas se las llama uniones abiertas. Cuando el contenido 

fluídico del intersticio se expande, los filamentos de anclaje estiran de las células del 

endotelio capilar y abren estas valvulillas. De esta manera las uniones endoteliales del 

capilar se convierten en puertas de entrada de una sola dirección. Se observa que las el 

número de estas formaciones no es constante y que aumenta durante el embarazo. De 

la misma manera, se observa que durante el embarazo aumenta también el número de 
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canales del tejido. No se puede aclara de este estudio si estas adaptaciones son 

debidas a una adaptación funcional del sistema linfático debido al aumento de la carga 

linfática, o a una respuesta hormonal.  

Otra observación interesante de este estudio, es que estas estructuras que ayudan a 

aumentar la eficacia de los capilares linfáticos, son muy efectivas en casos de edemas 

de corta duración. En casos de edemas crónicos, se observa una proliferación de las 

estructuras base para la neo formación de capilares linfáticos. 68 

Es a través de estas estructuras y sus uniones con el espacio intersticial que se cree 

que funciona el drenaje linfático o las terapias manuales respecto al edema. Ya que a 

través del movimiento de la piel se movilizan los filamentos que se prolongan desde las 

células endoteliales, provocando su movimiento y la aparición de mayor número de 

uniones abiertas. 

     

Dibujo esquemático de las  uniones 
abiertas (Open junctions) 
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Uniones abiertas. Representación esquemática y fotografía por microscopio de barrido. 

En: Zölter H. Initial Lymphatics- Morphology and function of the endotelial cells. 
Lymphology,2003;36:7-25 

 

Estos hallazgos van en correlación con los del estudio de Swartz (1999) 43  en el que, a 

través de la utilización de una preparación de microcirugía que estimula la 

regeneración de la piel, se observa como los canales de fluido intersticial (los canales 

del tejido), se distribuyen según las tensiones mecánicas y preceden y dirigen la 

génesis de capilares linfáticos. 

Como se ha comentado ya, el sistema linfático se encarga de principalmente de 

mantener el equilibrio del fluido intersticial regresando a la circulación sistémica aquel 

exceso de fluido que el sistema capilar no es capaz de reabsorber. La carga linfática son 

todas aquellas sustancias que deben movilizarse a través de los vasos linfáticos. 

La más importante de estas cargas, es la carga de proteínas. Normalmente, la cantidad 

circulante de proteínas plasmáticas es de alrededor de 150-200 gr. A lo largo de 24h al 

menos la mitad de esta cantidad abandona el flujo sanguíneo hacia el intersticio para 

proporcionar proteínas a las células que lo necesiten. Las proteínas, no regresan al 

flujo sanguíneo ya que esto sería un proceso a contracorriente. 

Sistema de bordes celulares de los 
linfáticos iniciales incluyendo tres 
Uniones abiertas (Open Junctions: 

OJ) al microscopio de barrido. 
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Se desconoce si el sistema linfático sufre adaptaciones en su disposición anatómica y 

funcional durante el embarazo. Así que a continuación se ofrece un pequeño resumen 

de estos dos apartados que pueden ser, en consecuencia, aplicados normalmente a la 

paciente embarazada. 

 

ELEMENTOS ESTRUCTURALES DEL SISTEMA LINFÁTICO 13,42,69,70 

Previos a los capilares linfáticos, existen los canales del tejido. Posteriormente inician 

los capilares linfáticos que son finísimos y van aumentando de tamaño gradualmente. 

Los capilares linfáticos se agrupan en los precolectores que se conectan a los 

colectores linfáticos que son los vasos de transporte principal del sistema linfático que 

llevan la linfa a los ganglios linfáticos organizándose en troncos linfáticos, conductos y 

cisternas donde posteriormente se junta con la circulación venosa.  

Ni los canales del tejido ni los capilares tienen válvulas o unidades musculares en sus 

paredes, sin embargo, las uniones abiertas actúan de alguna manera como válvulas, ya 

que impiden el retroceso de la linfa de regreso hacia el espacio intersticial gracias a su 

disposición.  Los precolectores tienen válvulas pero no tienen unidades musculares. 

Por último, tanto los colectores como los conductos y las cisternas tienen válvulas y 

unidades musculares en sus paredes. El espacio contenido entre válvula y válvula se 

denomina linfangión. 

En el cuerpo humano se encuentran unos 400 o 700 ganglios linfáticos. De estos, 

prácticamente la mitad se encuentran en el abdomen y en el cuello existen también en 

gran proporción. La mayoría del resto de ganglios se encuentran en los pliegues del 

cuerpo como la ingle o la axila.  

Todos los tejidos del organismo tienen sistema linfático excepto: 

- Los tejidos epiteliales 

- Los tejidos cartilaginosos 

- La córnea y la lente del ojo 

- La placenta 

- El laberinto del oído interno 
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- Sistema nervioso central excepto dura y pía madre, capsula de la hipófisis, 

órbita, mucosa nasal y del oído medio. 

La función principal del sistema de conductos linfáticos es el transporte de la linfa. Las 

principales funciones de los ganglios son:  

- El filtrado de la linfa, que tras la destrucción de las células no necesarias o 

foráneas estos restos de sustancias deben ser manejadas por el hígado y 

eliminadas por la orina o el sistema digestivo. 

- Concentración de la linfa. Un 40% de la misma abandona los ganglios hacia el 

sistema venoso 

- Funciones de defensa inmunológicas 

- Producción y maduración de linfocitos 

Los ganglios linfáticos pertenecen en parte a los órganos linfáticos primarios y también 

a los secundarios. Los órganos linfáticos secundarios son aquellos que están 

relacionados con el sistema inmune y son la médula ósea, el bazo, y el timo). 

Los principales troncos linfáticos son los siguientes: 

- Conducto torácico. Tiene muchas posibles variantes anatómicas. Conduce la 

linfa de la mitad inferior del cuerpo, las capas profundas de la espalda, las 

secciones pleurales paravertebrales y el mediastino inferior. Si el tronco 

linfático de la base del cuello y del mediastino anterior descargan en el 

conducto torácico, este puede extender su área de recolección a todo el 

cuadrante izquierdo superior. Las raíces del conducto torácico son los dos 

troncos lumbares y el tronco gastrointestinal. La parte abdominal se puede 

originar en varias alturas desde L2 a T10 y es retroperitoneal cubierto por el 

pilar derecho del diafragma. Normalmente entra en el tórax a través del hiato 

aórtico. A la altura de D4 el conducto torácico cruza el esófago y la arcada 

aortica  y asciende hacia la apertura torácica entre el esófago y la arteria 

subclavia izquierda. La parte cervical está situada entre el esófago y la arteria 

subclavia izquierda y superpuesta por la arteria carótida común. La última 

sección, que lleva al ángulo venoso cruza por encima de la arteria vertebral, el 
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ganglio cervicotorácico, el tronco tirocervical y el nervio frénico por encima del 

escaleno anterior y recubierto por la vena yugular interna y el músculo 

escaleno. 

- Cisterna del quilo. Es la porción abdominal del conducto torácico.  Existe 

también una enorme variedad anatómica a este respecto. Normalmente los 

colectores de los ganglios mesentéricos superiores, y los troncos gástrico, 

hepático y pancreaticolienal descargan en la cisterna del quilo. Si no, lo hacen 

sobre el tronco lumbar izquierdo. 

 

 

Representación del conducto torácico y sus diversas variaciones anatómicas. 

En: Földi textbook of lymphology, p. 21 

 

 

 

A.    1 Tronco lumbar izquierdo 2 Tronco lumbar 

derecho 3 Cisterna de Peket 4 Parte torácica del 
conducto torácico 5 Parte cervical del conducto 
torácico 6 Esófago 7 Tráquea 8 ángulo venoso 

izquierdo  9 Ángulo venoso derecho 10 Aorta 11 
Venas azygos  12 Vena hemiazygos 12a Vena 

hemiazygos accesoria 13 Diafragma a Pilar del 
diafragma b Ligamento arqueado medial c 

Ligamento arqueado lateral 14 Conducto linfático 
derecho 15 Arteria cervical superficial 16 Venas 

lumbares izquierda y derecha 

B.    1  Conducto torácico (posición habitual) 2 

Duplicación de la parte superior (ipsilateral) 3 
Bifurcación en forma de Y que llega al ángulo 

derecho 4 Formación en islote 5 Formación en 
plexo con conexiones con los ganglios lumbares 
prevertebrales 6 Ganglios intercostales 7 Unión 
con el tronco intercostal descendente 8 Origen 

plexiforme 9 Ganglios intercalares: ganglios 
propios del conducto torácico. 
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CIRCULACIÓN LINFÁTICA 13,42,69,70 

En un día pasan alrededor de 1.5 l a 3 litros por el conducto torácico. A menudo se 

divide la circulación linfática en dos partes: 

- La circulación superficial: entre la dermis y la epidermis. Por ejemplo, en las 

extremidades inferiores esta circulación superficial es el 70% de la circulación 

linfática total. 

- La circulación profunda: en el interior de los músculos, bajo la fáscia y la 

circulación profunda de los órganos abdominales. 

Por un lado existen factores inherentes al sistema linfático que estimula en 

movimiento de la linfa. Se ha registrado en numerosos estudios la capacidad de 

contracción del linfangión que se puede considerar como una especie de ondas 

peristálticas. Los linfangiones se contraen regularmente en todo el sistema linfático 

gracias a las unidades musculares inervadas por nervios simpáticos y parasimpáticos. 

Este bombeo intrínseco del sistema linfático, demuestra estar bajo el control del 

sistema autónomo, y modulado por las características locales. Un valor bastante 

constante en varias investigaciones es el de 6-8 contracciones por minuto. Así pues el 

movimiento de la linfa en los vasos linfáticos no es un movimiento pasivo si no que 

está impulsado por la contracción de estas unidades musculares. Varios factores 

cambian el ritmo de la contracción como el estiramiento y la presión, los cambios en 

las concentraciones de iones, el ejercicio, la temperatura… 

De hecho, existen investigaciones en que se demuestra que esta contracción es puede 

ser más importante que las ayudas externas en la eficacia de la circulación linfática. 79  

Otros factores inherentes son las adaptaciones de los filamentos de anclaje y de las 

uniones abiertas que ya se han comentado y las válvulas que previenen el regreso de la 

linfa. 

Por último existen una serie de factores externos que estimulan o ayudan al 

movimiento de la linfa en el sistema linfático. Uno de los más importantes que se verá 

con más detalle en el capítulo de las adaptaciones maternas del sistema respiratorio, 

es el movimiento del diafragma y la respiración 71 gracias a los aumentos de la presión 
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negativa de dentro del tórax. Otros factores relevantes son las contracciones de la 

musculatura esquelética, la perístasis y contracción de la musculatura lisa visceral, las 

contracciones del corazón y de las arterias adyacentes, la movilidad activa y pasiva de 

las extremidades y la compresión externa. 
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ADAPTACIONES EN LA ANATOMÍA DEL SISTEMA DE RETORNO 

VENOSO 

 

 

“Como tú, que sopesas el estudiar esta 

ciencia, has pedido conocer los estudios 

necesarios, me gustaría que quedara sellado en tu 

mente que empezarás con anatomía y que 

terminarás con anatomía. Un conocimiento en 

anatomía es todo lo que quieres o necesitas ya 

que es lo único que utilizarás en tu práctica 

aunque vivas 100 años.” 10  

 

 

Como se ha visto en el apartado de incidencia del embarazo, el edema objetivable en 

las extremidades inferiores en el estudio de Robertson (1971) 3 tiene una mayor 

incidencia que el edema objetivable generalizado. Esta tendencia es contraria al la 

sensación de hinchazón reportada por las pacientes que era de mayor incidencia 

generalizada que en las extremidades inferiores. La mayoría de estudios sobre el 

embarazo coinciden en que el edema principalmente de las piernas tiene su origen en 

una disfunción en el retorno venoso que aumenta la hiperemia del compartimento 

inferior del cuerpo, provocando una mayor extravasación de fluido en las 

extremidades inferiores. 31,32,33,34  

 Por esta razón a continuación se realiza un resumen de las principales vías que sirven 

al retorno venoso, haciendo hincapié en aquellos cambios que están relacionados 

especialmente con el embarazo.  
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Aunque los principales cambios anatómicos del sistema cardiovascular, se producen en 

la vascularización del útero gestante, el desarrollo de cómo sucede minuciosamente 

esta neo vascularización está fuera del espectro de esta revisión. 

 

SISTEMA VENOSO CENTRAL 

El sistema venoso es responsable del retorno de la sangre desoxigenada de los órganos 

y partes del cuerpo de regreso al corazón. Se consideran venas centrales a aquellas 

que se encuentran en la proximidad del corazón. Incluyendo la vena cava superior e 

inferior, las venas yugulares, las venas renales y las venas hepáticas.  

La vena cava inferior, contiene la sangre del los órganos retro e intraperitoneales, las 

gónadas y las extremidades inferiores. El hígado drena en la vena cava inferior a través 

de las venas hepáticas en el margen posterosuperior del hígado, bajo el diafragma, a 

escasos centímetros de la aurícula derecha.  

Las venas renales se conectan con la vena cava inferior también muy cerca de la 

aurícula derecha. Conectando normalmente mas caudalmente en la derecha que en la 

izquierda. La vena renal izquierda es la mitad de larga que la derecha y a menudo esta 

comprimida entre la arteria aorta y la arteria mesentérica superior. Este fenómeno de 

cascanueces, puede verse agravado durante el embarazo 72  

 

LAS VENAS PÉLVICAS 

Resulta interesante destacar un artículo realizado por Kamina (1989) 73  en el cual se 

describen los hallazgos encontrados sobre la anatomía funcional de las venas pélvicas 

en la mujer embarazada conseguidos a través de la disección en el laboratorio de 

anatomía y a través de estudios flevográficos. A falta de otro artículo de semejante 

profundidad sobre este aspecto (comunicación privada con Alfonso Rodríguez 

Catedrático de anatomía y embriología de la facultad de Medicina de la Universidad 

Autónoma de Barcelona 27/11/2009), y, tras comparar sus hallazgos con los 

correspondientes capítulos en manuales de anatomía y ginecología y obstetricia, se 
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considera que es el artículo que trata en mayor detalle los cambios que se producen a 

este nivel y por tanto a continuación se expone un resumen de lo principal encontrado, 

complementado con otras fuentes. 

Las venas pélvicas y las del miembro inferior forman una unidad funcional. En la mujer, 

dicho sistema tiene una especial complejidad debido a un receso venoso genital 

importante y las modificaciones que se producen con el embarazo. 

Los colectores 

Son principalmente tres: 

- Vena ilíaca interna (VII): Se une a la vena iliaca externa (VIE) a nivel del 

promontorio. Es posterioinferior a la arteria ilíaca interna, avalvular y con 

morfologías muy variadas.  

o En el tipo único: Llegan dos troncos 

 Un tronco posterior o glúteo superior 

 Un tronco anterior o víscero perineal 

o En el tipo doble: Uni o bilateral y también puede ser doble sólo en la 

terminación. 

 La VII anterior en la que drenan las venas: obturatriz, visceral, 

pudenda interna y glútea inferior. 

 La VII posterior en la que drenan: las vena sacra lateral y la vena 

glútea superior 

o En el tipo plexiforme: las terminaciones colectoras pueden llegar hasta 

ser 6. 

- La vena rectal superior, que forma parte del plexo rectal. Se une a la vena 

mesentérica inferior y drena en el sistema porta. 

- La vena ovárica, que en un inicio está compuesta por varias que se reúnen en 

L4. A la derecha se termina en la vena cava inferior (VCI) y raras veces en la 

vena renal derecha. A la izquierda termina en la vena renal izquierda y raras 

veces en la VCI, o en la vena suprarrenal izquierda o en la 2ª y 3ª venas 

lumbares. Triplica su volumen durante el embarazo. 
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Los colectores pélvicos.  

En: Gray’s anatomy, Disponible en: http://www.bartleby.com/107/173.html#i586 

 

SISTEMA VENOSO INTRAPÉLVICO 

El sistema venoso se encuentra en estado de hipotonía durante el embarazo y sufre un 

aumento importante del calibre. Estas modificaciones asociadas a la incompetencia 

valvular favorecen la estagnación. 

Existen dos recesos independientes en el estado fisiológico: 

- El receso parietal: se trata de un receso rico y avalvular que comprende el plexo 

retropúbico y sacro y las venas parietales: 

o Plexo retropúbico: anastomosis que provienen de las venas 

obturatrices, de las venas ilíacas externas, de las venas epigástricas 

superficiales y de la vena dorsal profunda del clítoris. Contiene 

anastomosis con el plexo vesical. 

o Plexo sacro: formado por anastomosis escalonadas que provienen de las 

venas sacras medias y laterales. Siendo la más consistente la segunda 

anastomosis transversal. 

o Venas parietales: venas musculares, variables en número y calibre que 

drenan en las venas ilíacas externas e internas. 
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 Vena glútea, voluminosa o doble viaja a la vena iliaca interna 

(VII) 

 Vena obturatriz, única, doble o triple se une a afluentes de la VII 

o a la vena iliaca externa (VIE) 

- El receso venoso visceral: a cada lado de las vísceras se organizan plexos 

avalvulares: 

o Plexo vesical: envuelve la porción pélvica de la uretra y el cuello de la 

vejiga y recibe sangre de la vena dorsal del clítoris, en comunicación con 

el plexo vaginal. 74  En el ligamento vesical lateral. 

o Plexo vaginal: forma un plexo denso en las paredes y en la hoja visceral 

de la vagina y la sangre drena en el plexo vesical y uterino. El drenaje 

venoso que se realiza por debajo del diafragma pélvico se realiza 

especialmente a través de las venas pudendas. 75  En el paracervix. 

o Plexo uterino: recibe la mayoría de los vasos venosos provenientes del 

útero y vagina. Se sitúa por encima y por debajo de la arteria uterina. 

Corre lateralmente al ligamento ancho. La mayoría del tejido conectivo 

en el cual este plexo se sitúa comprende la mayor parte del ligamento 

cardinal. 75 En el parametrio. 

o Plexo rectal: el recto drena a través de las venas rectales superior media 

e inferior entre las cuales existen múltiples anastomosis. En el 

ligamento lateral del recto. Con dos elementos:  

 Interno, en la profundidad del epitelio rectal, hacia vena rectal 

superior y en comunicación libre con: 

 Externo, por fuera de las túnicas musculares. Su porción superior 

drena hacia la vena rectal superior que es el inicio de la vena 

mesentérica inferior. La porción inferior drena en la vena 

pudenda interna. La parte media del plexo drena hacia la vena 

rectal media y después a la VII. Las venas rectales superiores 

drenan en el sistema porta y las inferiores hacia el receso 

parietal. 74  
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OBSTÁCULOS ANATÓMICOS AL DRENAJE NORMAL EN EL EMBARAZO Y VÍAS 

SUPLEMENTARIAS 

Este complejo sistema de drenaje de la pelvis explica la riqueza de su posible patología: 

- Compresión de la VCI por el útero grávido que empeora con la lordosis lumbar 

gravídica 

- Compresión de la parte lumbar del uréter por la dilatación de las venas ováricas 

- Ciertas hematurias se ven aumentadas por la dilatación de las colaterales 

uretéricas de las venas ováricas 

- El aumento de la circulación suplementaria es responsable de las hemorroides 

y varices vulvares 

- Ciertas ciáticas vienen dadas por la compresión de las raíces espinales del 

nervio ciático por la dilatación de los plexos venosos vertebrales. 

Los principales obstáculos al drenaje son los siguientes: 

- En la mujer embarazada la compresión de la vena iliaca común izquierda por la 

arteria iliaca común derecha se ve aumentada por el aumento de la lordosis 

lumbar. Esto provoca que la mayoría de flebitis ilíacas sean izquierdas durante 

el embarazo. 73 

- Existe una compresión directa de las venas pélvicas pero sobretodo de la VCI 

contra el raquis. Esta condición se ve de nuevo exacerbada por el aumento de 

la lordosis lumbar y por la dextro rotación (rotación derecha) del útero. 76 

- La mayoría de las mujeres embarazadas no están hipotensivas al descansar en 

supino. Ya que, en esa posición, la caída del gasto cardíaco se ve compensada 

por un aumento en la resistencia vascular periférica. Sin embargo de 1 a 10 % 

de las embarazadas manifiestan el síndrome hipotensivo en supino en el cual se 

halla una caída de la presión sanguínea asociada con mareo, nausea e incluso 

síncope, se ha sugerido que tal vez estos individuos tengan un sistema colateral 

paravertebral menos desarrollado o una tendencia a sufrir ataques 

vasovagales. 77  
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- Cuando se provoca clínicamente una hiperpresión del sistema venoso pélvico, 

se obtiene la aparición de los mismos signos funcionales que se obtienen con el 

embarazo 

 

SISTEMA ÁCIGOS  

Los plexos vertebrales, en estrecha relación con el sistema ácigos, constituyen la vía de 

drenaje alternativo más importante. Este receso, de nuevo avalvular, funciona en 

ambas direcciones dependiendo de la modificación de las presiones de las venas cavas 

inferior y superior.  

Las otras vías de drenaje no despreciables son las venas ováricas, uretéricas, y las 

venas parietales abdominales y rectales. 

Debido a la importancia que muestran en la circulación de la mujer embarazada el 

sistema ácigos y el sistema de los plexos vertebrales, a continuación se hace un 

resumen de su anatomía. 78  

El sistema ácigos consta de: 

- Vena ácigos: parte de la vena lumbar derecha y drena en la cena cava superior.  

o Recibe sangre de las 3 o 4 venas intercostales derechas a través de un 

tronco común y del resto de manera independiente. Viajan en el 

margen inferior de cada costilla. Las venas intercostales se dividen a su 

vez en dos: 

 La rama dorsoespinal que drena la piel, músculos dorsales, 

vértebras meninges y medula espinal de cada nivel. Drena tanto 

el plexo vertebral interno como el externo. 

 La rama intercostal propiamente dicha que drena el espacio 

intercostal 

o Recibe las venas intercostales izquierdas a través de la vena hemiácigos 

y hemiácigos accesoria 

o Las venas bronquiales posteriores y algunas venas del mediastino 

posterior y esofágico. 
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- Vena hemiácigos: tronco común de las últimas venas intercostales como 

continuación de la vena ascendente lumbar izquierda, se anastomosa en su 

origen con la vena renal izquierda y, a veces, con las venas espermática y 

adrenal del mismo lado. 

La vena ácigos y hemiácigos forman una anastomosis directa y amplia entre la vena 

cava inferior y la vena cava superior a través de las venas lumbares que se abren en la 

vena cava inferior en su pared posterior. 

 

El sistema ácigos. 

En:  Gray’s anatomy, Disponible en: http://www.bartleby.com/107/illus577.html 

 

 

 

 

Vena Hemiacigos 
Vena 
acigos 
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PLEXO VENOSO VERTEBRAL 

También conocido como plexo de Batson, forma otro sistema de anastomosis entre las 

venas cavas inferior y superior. Este plexo por debajo del diafragma entra en las venas 

lumbares ascendentes y por encima del diafragma entra en las venas intercostales. 

Tiene dos divisiones: 

- Plexo vertebral interno: Situado en el canal vertebral. Particularmente 

desarrollado en sentido longitudinal y se extiende desde el foramen magno 

hasta el coxis. Se distribuyen en dos venas a cada lado anteriores y otras dos 

posteriores comunicadas entre sí a través de de ramas anastomóticas 

transversas. Las venas intervertebrales salen de las venas transversas hacia las 

venas lumbares o intercostales. 

- Plexo vertebral externo: Situado alrededor de la columna vertebral. Se divide 

también en anterior y posterior que a través de sus anastomosis se abren hacia 

las venas vertebrales hacia las venas lumbares y las venas intercostales. El plexo 

externo se anastomosa a su vez con el plexo interno. 

Muchos de estos puntos se desarrollan de nuevo en el apartado del tratamiento 

osteopático. Pero es importante retener que los plexos avalvulares se basan en la 

mecánica y movimiento para su drenaje contra la gravedad. Es por ello que son 

susceptibles de ayuda osteopática. 

 

RETORNO VENOSO DE LAS EXTREMIDADES INFERIORES 

Las venas colectoras primarias de las extremidades inferiores tienen unas paredes muy 

delgadas y muy distensibles. La mayoría de ellas son suprafasciales y pueden acumular 

una gran cantidad de sangre. Estas venas suprafasciales pertenecen al sistema venoso 

superficial. El flujo de salida de las venas colectoras se hace a través de las venas 

conductoras secundarias, estas últimas tienen paredes más gruesas y son menos 

distensibles. Se trata en su mayoría de venas subfasciales que pertenecen al sistema 

venoso profundo de la pierna. 79  

Sistema venoso superficial 
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Se trata de una red bastante compleja de vasos que, además, además es my variable 

según individuos. Existe sin embargo una serie de venas de este complejo superficial 

que son bastante constantes entre los diversos individuos.  

1. La vena safena menor se origina en la parte lateral del pie, corre 

postelateralmente al tendón de Aquiles y descansa normalmente directamente 

sobre la fascial superficial de la pantorrilla. Entra en el hueco poplíteo entre los 

dos gastronemios y se une a la vena poplítea o a la vena safena mayor 

2. La vena safena mayor se origina en la parte medial del pie y pasa 

anteriormente al maléolo medial, accede el hueco poplíteo medialmente. A 

partir de entonces continúa anteromedialmente superficial a la fáscia profunda 

y atraviesa el foramen oval para unirse a la gran vena femoral en la unión 

safeno-femoral. A menudo 3 de las venas pélvicas vienen a drenar en esta 

misma unión: la vena epigástrica inferior, la pudenda externa y la iliaca 

circunfleja superficial.  

Existen varias venas, llamadas perforantes, que comunican el sistema superficial y el 

sistema profundo. Algunas de las más conocidas son la vena perforante de Hunter en 

la parte medial del muslo, la vena perforante de Dodd en la parte distal del muslo, la 

vena perforante de Boyd en la rodilla y la vena perforante de Cocket en la parte medial 

de la pantorrilla. 

Sistema venoso profundo 

El tronco venoso profundo principal es la vena poplítea desde por debajo de la rodilla 

hasta cuando pasa a través del canal de los aductores en la parte distal del muslo 

donde pasa a ser llamada vena femoral. 

En la parte distal de la pierna existen tres venas profundas la vena tibial anterior que 

drena el dorso del pie, la vena peroneal drenando la parte lateral del pie y la vena tibial 

posterior que drena la parte media del pie.  
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CONTROL DE LA HEMODINÁMICA 

 

 

“Si vamos a cualquier parte u órgano del 

cuerpo, encontramos siempre la misma ley 

de suministro, arterias primero y luego 

renovación que empieza en las venas. El rol 

de la arteria y la vena es universal en todos 

los seres vivos, y el Osteópata debe 

saberlo, y o se atiene a sus reglas o 

fracasará como terapeuta.” 10  

 

El incremento del volumen sanguíneo y plasmático es uno de los cambios más 

importantes que se dan durante el embarazo. Su incremento permite a la mujer 

tolerar muchos de los cambios necesarios durante el embarazo y el parto. La 

hipervolemia del embarazo, es a su vez, la responsable de las alteraciones en las 

concentraciones de los componentes celulares sanguíneos y de los constituyentes del 

plasma. El volumen de sangre circulante aumenta aproximadamente en un 30-40% 

(aproximadamente 1 ½ L). Este aumento es debido a un aumento del volumen del 

plasma, seguido por un crecimiento del volumen de células rojas. Los cambios del 

volumen empiezan a las 6-8 semanas, con un pico a las 28-34 y a partir de entonces 

alcanzan una constante o disminuyen hasta el parto.  

El incremento de la masa de sangre circulante, los requerimientos nutricionales del 

feto, y el sistema circulatorio placentario, suponen demandas que no deberían 

comprometer a la madre. Sin embargo, cuando superpuestas a un estado de 

enfermedad, con una hemodinámica previamente comprometida, el embarazo puede 

suponer un riesgo para la homeostasis materna. Reversiblemente, si la hemodinámica 
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materna no cambia, esto puede llevar a compromiso fetal, al alterar la circulación 

útero-placentaria. De modo que el sistema cardiovascular de la madre debe alcanzar 

un equilibrio entre las necesidades fetales y la tolerancia materna. 80  

 

CONTROL DE LA SANGRE Y DEL VOLUMEN EXTRACELULAR 

Los mecanismos a través de los cuales el cuerpo realiza el control de la sangre y del 

volumen extracelular están bien descritos en cualquier manual reciente de fisiología. 

Así pues a continuación se realiza un breve resumen a modo de recordatorio de los 

mecanismos principales, 81,82 con la finalidad de desarrollar posteriormente sus 

particularidades durante el embarazo. 

Una de las partes más importantes de estos mecanismos de control; es que cada tejido 

posee la capacidad de controlar su propio flujo sanguíneo dependiendo de sus 

necesidades metabólicas. Con este fin, los tejidos pueden controlar el aporte de 

oxígeno, de nutrientes como glucosa o aminoácidos, la eliminación del dióxido de 

carbono, la concentración de iones y el transporte de sustancias específicas como las 

hormonas. 

De todos estos, la disponibilidad de oxígeno uno de los parámetros de mayor 

importancia en la regulación aguda local del flujo. Las especificidades de este 

mecanismo de control necesitan aún ser totalmente confirmadas, pero parece ser que 

a través de la disminución de la concentración de oxígeno, o por el aumento del 

metabolismo de una zona, se produce un control local de la dilatación capilar por la 

formación local de sustancias dilatadoras. Paralelamente sucede una alteración de la 

vasomoción (apertura y cierre cíclicos del esfínter capilar de la meta-arteriola) por la 

fatiga del músculo liso ante la falta de oxígeno.  

Existen una serie de tejidos concretos en los que este control se realiza de maneras 

más específicas como puede ser el tejido renal. En este, el control del flujo sanguíneo 

radica principalmente en un mecanismo denominado de retroacción túbulo-

glomerular. La mácula densa (lugar de contacto del túbulo con las arteriolas aferentes 

y eferentes del aparato yuxtaglomerular), detecta la composición del líquido. Si se 
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filtra demasiado líquido, la mácula transmite señales que modifican el tono de las 

arterias aferentes. 

Estos mecanismos recién explicados, ejercen un control sobre los pequeños 

microvasos locales. Sin embargo, cuando estos mecanismos se ponen en marcha a 

nivel local en la microcirculación, las paredes endoteliales de las arteriolas originales se 

ven cizalladas o retorcidas debido al aumento del flujo, provocando que estas liberen 

factor relajante derivado del endotelio (del cual el mayor componente es el ON). 83  

Esta secreción de óxido nítrico relaja la pared de la arteriola provocando también la 

dilatación de arterias mayores.  

A largo plazo el árbol vascular también llega a adaptarse anatómicamente. Ya sea a 

través del aumento del grado de vascularización de los tejidos a través de la 

vasculogénesis (como sucede en los vasos que realizan la circulación útero placentaria) 

o a través del desarrollo de la circulación colateral (como se ha descrito por ejemplo en 

el apartado de anatomía del sistema de venoso en el plexo vertebral durante el 

embarazo). Para realizar cualquiera de estas adaptaciones, el cuerpo requiere que no 

haya patología o envejecimiento del árbol vascular.  

Existen además sustancias secretadas o absorbidas que ejercen una regulación de la 

circulación de todo el cuerpo o que tienen efectos locales bien definidos en el lugar 

que se secretan. En concreto: 

- Noradrenalina y adrenalina: en general vasoconstrictoras (adrenalina 

excepcionalmente es vasodilatadora de los vasos coronarios). Se ven 

estimuladas por el sistema nervioso simpático y secretadas tanto a nivel de las 

terminaciones simpáticas como en la médula suprarrenal, y provocan la 

estimulación del corazón arteriolas y venas. 

- Angiotensina: una sustancia de gran eficacia vasoconstrictora de las pequeñas 

arteriolas incrementando la resistencia periférica y en consecuencia la presión 

arterial. 

- Arginina vasopresina llamada también hormona antidiurética. Ante la llegada 

de potenciales de acción en los núcleos supraóptico y paraventricular, se 

secreta por la glándula hipófisis posterior, vasopresina. Su regulación proviene 
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mayoritariamente de los cambios en la tonicidad del plasma que se captan en 

la lámina terminalis del tercer ventrículo (regulación osmótica). También se ve 

regulada por una disminución del volumen sanguíneo y de la presión 

(regulación no-osmótica). La extrema sensibilidad de la secreción de esta 

hormona fue ya descubierta por Verney en el 1947. Aumentos muy ligeros de la 

osmolaridad del plasma (1% o 2%) estimulan su liberación, mientras que la 

disminución de dicha osmolaridad plasmática la suprime. 84,85 La vasopresina es 

incluso un vasoconstrictor más poderoso que la angiotensina. Si bien su efecto 

más importante es en el control de la reabsorción de agua de los túbulos 

renales a través de los receptores de V2. De modo que tiene una importancia 

capital en el control del volumen del líquido corporal. En osteopatía se podría 

considerar que, tal vez, el trabajo sobre los ventrículos y las meninges para 

colaborar a la adecuación en su regulación. 

- Péptido natriurético auricular: es un polipéptido liberado por las células 

musculares de la aurícula cardíaca, como respuesta al aumento de la presión arterial y 

a señales hormonales. Actúa con el fin de reducir el agua y la sal aumentando su 

excreción, reduciendo así la presión arterial y tiene también un efecto 

vasodilatador importante. De este modo se relaciona estrechamente con el 

control homeostático del agua corporal. 

- Bradicinina: fuerte vasodilatador de las arteriolas y aumenta la permeabilidad 

capilar. Se forma en la sangre y en los líquidos tisulares. Se cree que tiene un 

papel importante en la regulación de la permeabilidad capilar en la inflamación 

e interviene en el flujo de la piel y de glándulas gastrointestinales. 

- Histamina: sustancia vasodilatadora de las arteriolas y aumenta la porosidad 

del capilar cuando cualquier tejido es lesionado o ante una reacción alérgica. 

- Iones:  

o El aumento de la concentración de ión calcio produce vasoconstricción  

(contracción músculo liso) 

o El aumento de concentración ión potasio e ión magnesio produce 

vasodilatación (inhibición músculo liso)  
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El sistema nervioso se encarga de otras funciones más globales como el control rápido 

de la presión arterial, la redistribución del flujo sanguíneo o la actividad de bombeo del 

corazón. Esta regulación la realiza sobre todo a través del sistema nervioso simpático. 

Todos los vasos están inervados excepto los capilares, esfínteres precapilares y la 

mayoría de metaarteriolas.  

El sistema simpático, a través de la contracción de los vasos (principalmente de los 

reservorios venosos), ejerce un control sobre el volumen sanguíneo así que tiene un 

importante papel en la regulación del bombeo cardíaco. Además tiene efectos sobre el 

corazón en sí mismo: aumenta su frecuencia y fuerza del bombeo. Esta transmisión de 

información se realiza a través de la noradrenalina. Paralelamente, estos impulsos 

simpáticos se transmiten también a la médula suprarrenal la cual secretará de nuevo 

adrenalina y noradrenalina reforzando la información del sistema simpático. Algunas 

técnicas en osteopatía se utilizan históricamente para ayudar a regular el tono 

simpático. Se verá en concreto la técnica de compresión del cuarto ventrículo. 

El sistema parasimpático interviene sobre todo a nivel del centro vasomotor causando 

un descenso de la frecuencia cardíaca y de la contractibilidad del músculo cardíaco. 

El centro vasomotor en el bulbo y protuberancia transmite impulsos parasimpáticos al 

corazón a través del nervio vago e impulsos simpáticos que recorren la médula y los 

nervios simpáticos periféricos para llegar a los vasos. Los nervios simpáticos llevan 

sobretodo fibras vasoconstrictoras y una pequeña porción de fibras vasodilatadoras. El 

centro envía a estás fibras vasoconstrictoras constantemente una señal que es la 

responsable de la manutención del tono vasomotor. A su vez, el centro vasomotor, se 

ve regulado por centros superiores como la corteza o, más importantemente, el 

hipotálamo. 

A través de la información recibida principalmente por los barorreceptores y 

quimiorreceptores del seno carotideo y del seno aórtico, se realiza el control rápido de 

la presión arterial por el sistema nervioso. A través de la vasoconstricción de los 

reservorios venosos, las arteriolas del cuerpo y de la potenciación del bombeo cardíaco 

se conseguirían una elevación rápida de la presión.  
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Por último existe el control a largo plazo de la presión arterial y del volumen 

extracelular realizado a través de los riñones. En resumidas cuentas, cuando el cuerpo 

contiene demasiado líquido extracelular, el volumen sanguíneo y la presión arterial se 

elevan. Por un lado a causa del control local del flujo por el propio tejido, se constriñe 

la vascularización localmente lo cual provoca un aumento momentáneo de la presión 

arterial. Por otro lado, el incremento del líquido extracelular y, en consecuencia, del 

volumen sanguíneo, hacen que aumente el gasto cardíaco lo cual afecta directamente 

la presión arterial. Esta elevación de la presión tiene un efecto directo sobre los 

riñones los cuales excretarían el exceso de líquido extracelular restaurando así los 

niveles de presión y de volumen.  

A lo largo de un periodo prolongado de tiempo la ingesta y la excreción de agua y sal 

deben estar igualadas, es el denominado punto de equilibrio. Siempre que los riñones 

estén intactos, los aumentos en las resistencias vasculares periféricas (siempre que no 

afecten a los vasos renales) no tendrán como consecuencia un aumento de la presión 

arterial a largo plazo gracias al mecanismo conocido como presión natriuresis. Si bien 

parece que es mucho más probable que el aumento de la presión arterial sea a causa 

de un aumento de la ingesta de sal que de agua en sí. 86 Pese que para el riñón resulta 

más difícil excretar sal que agua, este excreta entre un 90 y un 95% de la ingesta diaria.  

De esta manera el riñón es el principal órgano efector en el control del contenido de 

sodio en el organismo, así como del volumen contenido en el mismo, respondiendo 

tanto a variaciones en el volumen de agua como de la concentración de sodio. Si se 

diera un aumento en el volumen sanguíneo, se verían estimulados una serie de 

receptores que modularían una reducción del grado de actividad del sistema nervioso 

simpático y provocarían a su vez un aumento de la eliminación de sodio por el riñón a 

fin de restaurar el volumen. A la vez que se produciría la liberación en el corazón del 

péptido natriurético auricular, que estimularía aún más la eliminación del sodio. 

En el caso contrario, en el que el volumen sanguíneo o la presión arterial descendieran 

por debajo de lo normal, se activaría el sistema renina-angiotensina-aldosterona que 

tiene el efecto contrario: realiza una potente vasoconstricción y consigue una 

disminución de la excreción de sodio tanto por el efecto directo de la angiotensina en 
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el túbulo renal, como por su capacidad para estimular las glándulas suprarrenales a 

producir aldosterona lo cual refuerza aún más la reabsorción del sodio en intercambio 

con la eliminación de potasio. Gracias a estos mecanismos se conseguiría restablecer el 

volumen y la presión. 

Estos dos sistemas (además de otros como la sudoración, respiración…) se encuentran 

en un sorprendente equilibrio para permitir que, tanto si una persona ingiere 

cantidades muy grandes o muy pequeñas de sal, no sufra grandes variaciones del 

volumen extracelular o de la presión arterial y que se pueda mantener un constante 

intercambio entre los líquidos y solutos ente los distintos compartimentos del cuerpo.  

 

ADAPTACIONES MATERNAS DEL SISTEMA RENAL Y DE LA HOMEOSTASIS FLUÍDICA Y 

DE LOS ELECTROLITOS EN EL RIÑÓN DURANTE EL EMBARAZO 

La mujer embarazada debe retener una cantidad de fluido y electrolitos adicionales a 

fin de poder responder a las demandas del crecimiento fetal. Las respuestas renales se 

modifican a fin de alcanzar un nuevo equilibrio. Como se ha visto, el equilibrio del 

fluido y de los electrolitos depende en gran medida de la homeostasis del agua y el 

sodio. Así que cualquiera de los cambios que se producirán en este sistema irán 

enfocados a lograr un nuevo equilibrio entre la ingesta y la excreción de estos 

componentes.  

El sistema renal durante el embarazo también realiza una serie de cambios 

estructurales además de reajustar su función. Muchos de los parámetros que 

normalmente se utilizan para evaluar la función renal se ven alterados durante el 

embarazo. Parte de estas adaptaciones son debidas a las influencias que tiene la 

progesterona sobre el músculo liso, a la relaxina, o a la presión del útero, a los efectos 

de la posición y la actividad y a los efectos de las distintas sustancias vasoactivas. 

Al principio del embarazo, se dan cambios hemodinámicos muy importantes en el 

riñón que parecen ir más de la mano con los cambios en la disminución de las 

resistencias periféricas que de los cambios en el volumen plasmático ya que suceden 

antes en el tiempo. Como consecuencia de la vasodilatación, el flujo sanguíneo renal 
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aumenta hasta un 50-80% durante el primer trimestre para luego descender 

lentamente hasta el parto. 87  Esta disminución de las resistencias vasculares renales 

que aumenta el flujo sanguíneo en el glomérulo, junto con la disminución de la presión 

oncótica del plasma, tiene como consecuencia un aumento del ratio de filtrado 

glomerular del 40% al 60%. 

Se ha observado, que la relaxina tiene efectos sobre el sistema vascular y renal. Bani y 

Bigazzi (1984) fueron los primeros en observar una vasodilatación inducida por la 

relaxina en la glándula mamaria del ratón. 88 Tras ellos existen varios estudios en los 

cuales se ha observado la vasodilatación de diversos lechos vasculares mediada por la 

relaxina. Este efecto sobre el tono vascular parece realizarse a través de la regulación 

del oxido nítrico (NO). La vasodilatación mediada por la relaxina parece ser la causante 

del aumento del flujo sanguíneo en el riñón que se ha comentado anteriormente. Este 

efecto sobre los aferentes renales proviene de una combinación de efectos de la 

hormona. Por un lado la vasodilatación ya citada, por otro lado la disminución de la 

capacidad miogénica de las arteriolas y finalmente la mitigación del efecto de la 

Angiotensina II. 89 

Como se ha visto, la sal es de importancia capital en la regulación del equilibrio de 

electrolitos y fluidos. De hecho, la retención de agua y la hiponatremia de los 

desórdenes edematosos están siempre asociadas a la retención de sodio. La retención 

de sodio y de agua en el riñón es, en estos casos, de algún modo paradoxal, ya que se 

dan a pesar del aumento del fluido en los compartimentos, incluyendo el volumen 

sanguíneo total y el volumen del fluido extracelular. Normalmente, el riñón intacto 

aumentaría la excreción de agua y sodio cuando aumenta el volumen sanguíneo o del 

líquido extracelular a fin de mantener un volumen constante  

En el embarazo, aumenta el filtrado glomerular y se da un gran aumento del sodio 

filtrado en el riñón. De unos 20000mEq de sodio por día en la no embarazada, se pasa 

a filtrar unos 3000mEq al día. Las necesidades de sodio están aumentadas en la 

embarazada, así que se aumenta su absorción en el túbulo renal hasta el punto que se 

reabsorbe hasta en un 99% (en la no embarazada la tasa está entre el 90% y el 95% de 

reabsorción). La mayor parte de este sodio se utiliza para el feto y la placenta; el resto 
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se distribuye por la sangre materna y en el fluido extracelular. La tabla siguiente ilustra 

esta distribución: 

Lugar de almacenamiento Sodio (mEq[mmol/L]) 

Feto 290 

Fluido/ edema 240 

Plasma 140 

Líquido amniótico 100 

Útero 80 

Placenta 57 

Mamas 35 

Glóbulos rojos 5 

Total 947 

Tabla de distribución del sodio en la embarazada. 

En: Sullivan CA, Martin JN. Sodium and pregnancy. Clinic obstetrics and 
gynecology,1994;37:560 

 

Debido a esta redistribución del sodio y al aumento del volumen del agua, la 

concentración del sodio en el plasma y la osmolaridad en el embarazo disminuyen en 

un 4%. Lo cual sitúa a la embarazada en un estado de hiponatremia. Se proponen 

distintas hipótesis para dar explicación a los mecanismos que permiten convivir a un 

estado de hipervolemia con una hiponatremia durante el embarazo.  

Una de las líneas de investigación está encabezada principalmente por Lindheimer MD 

(1981,1995), 90,91 y otra línea de investigación está encabezada mayoritariamente por 

Schrier RW (2001, 1990, 2006, 1998). 32,100,101,102 A continuación se realiza un resumen 

de sus propuestas: 

 

Hipótesis de sobrellenado: 

Esta teoría 90,91 fue inicialmente propuesta en 1981 tras una investigación realizada con 

un grupo de ratas embarazadas, en comparación con grupos control de ratas de la 
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misma edad no embarazadas. A partir de las observaciones de este estudio se  

propone un desplazamiento del llamado osmostato es decir, un desplazamiento de los 

valores que normalmente regularían la liberación de arginina vasopresina. De manera 

que para el riñón de la mujer embarazada los nuevos valores serían vistos como 

“normales”. Si bien siguen sin dilucidarse los mecanismos exactos responsables de esta 

osmoregulación alterada, se propone a la hormona relaxina como una de sus posibles 

responsables. Los receptores específicos de la lámina terminalis mediarían la secreción 

de vasopresina estimulados por la Angiotensina II y por la relaxina. 

La relaxina se produce en el cuerpo lúteo, bajo la regulación de los factores 

placentarios y estimulada por la progesterona y la gonatropina coriónica. Actualmente 

se conocen tres tipos de relaxina: H1, H2 y H3. Los niveles más altos de la hormona se 

encuentran en el primer trimestre del embarazo, tras este, los niveles disminuyen 

hasta quedarse estables hasta el parto. 92  

Se ha visto que la relaxina es, al menos, uno de los factores de los que depende la 

secreción de  vasopresina. También parece que esta hormona es responsable de parte 

de la regulación de la oxitocina. El lugar anatómico para esta acción de la relaxina, es, 

de nuevo, la lámina terminalis de la pared anterior del tercer ventrículo que consiste 

en dos órganos que carecen de barrera hematoencefálica: el organum vasculosum y el 

órgano subfornical. La relaxina, actuando sobre la lámina terminalis distribuye la 

información neuronal a núcleos adyacentes a la hipófisis influenciando la liberación de 

vasopresina y oxitocina teniendo sobre ellas normalmente un efecto dipsogénico 

(disminuidor de la secreción de vasopresina pituitaria). 93 La relaxina por ejemplo, en el 

modelo de Lindmehier, 90,91 alteraría, los valores que normalmente regularían la 

producción de vasopresina, para que, pese a la disminución de la osmolaridad por el 

aumento del volumen, se siga reabsorbiendo agua en el túbulo renal. 

Brunton (2008) subraya la importancia de otra de las hormonas cuyo osmostato se 

vería alterado durante el embarazo: la oxitocina. 94 La oxitocina comparte lugar de 

secreción con la vasopresina y su rol más conocido es el promover las contracciones 

uterinas durante el parto y la eyección de la leche durante la lactancia. Menos 
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conocida es su estimulación ante el aumento de la osmolaridad del líquido extracelular 

y sus efectos natriuréticos.  

Tanto las neuronas que secretan vasopresina como las que secretan oxitocina son 

directamente osmosensitivas, es decir, responden a incrementos en la osmolaridad del 

fluido extracelular despolarizándose e incrementando la liberación de las hormonas.  

La despolarización sucede ante el “encogido” de los cuerpos celulares de estas 

neuronas a causa de una salida del contenido líquido a través de sus membranas hacia 

el espacio hiperosmótico. En vivo, estas neuronas dependen del input de la lámina 

terminalis para expresar su despolarización. 94 De este modo, de nuevo, la lámina 

terminalis tendría un muy importante rol en la natriuresis, así como del equilibrio del 

agua.  

Los efectos natriuréticos de la oxitocina tienen efecto directo en el riñón y en la 

aurícula derecha a través de la estimulación de la secreción de péptido natriurético 

atrial (ANP). Si normalmente el aumento del volumen sanguíneo, a través de la 

distensión de la aurícula, debería provocar una liberación de ANP, no es este el caso en 

el embarazo. Incluso, se observa en la última parte del embarazo, una disminución de 

ANP debido a la disminución de la concentración de oxitocina y de la expresión de su 

receptor en la aurícula durante el embarazo, 95 así como una refractoriedad a su acción 

en el riñón. 96 De nuevo, la hormona relaxina podría ser una de las implicadas en el 

control de este reset de la oxitocina. Aunque, otro de los efectos que tiene sobre el 

fluido de esta hormona, es su capacidad de afectar la función secretora del miocardio y 

estimular directamente la secreción de péptido natriurético auricular. 97  

En resumen, la disminución de la secreción de oxitocina tendría como resultado la 

disminución de ANP, lo cual, junto con el aumento de la secreción de vasopresina, 

podría ser el mecanismo que hay debajo de la hipervolemia e hiponatremia del 

embarazo.94   

 

Hipótesis de bajollenado” (Underfilling):  
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Como se comenta en mayor profundidad en el capítulo sobre las adaptaciones del 

sistema cardiovascular, ya a las 6 semanas del embarazo, se observa un decrecimiento 

temprano de las resistencias vasculares sistémicas asociado a un aumento del gasto 

cardíaco. Sin embargo, se ve, que el aumento del gasto cardíaco no es eficaz en el 

mantenimiento de la presión arterial, que disminuye sobre todo al principio del 

embarazo. 98  

Como se ha visto, las resistencias vasculares renales también disminuyen al principio 

del embarazo lo cual se asocia a un aumento del filtrado glomerular y del flujo de 

plasma renal. Se observa igualmente un aumento de la concentración de los niveles de 

aldosterona y de la actividad de la renina plasmática, asociadas a una mayor retención 

de agua y sodio que llevarían a la expansión temprana del plasma y el volumen 

sanguíneo que se dan en el embarazo de manera paradoxal. 

Schrier, 32,100,101,102  y sus diferentes equipos de investigación, sugieren la teoría del 

“bajollenado” (Underfilling), para explicar los mecanismos del control del fluido en el 

embarazo (y en otras situaciones como la cirrosis o el fallo cardíaco). Una de las 

mayores funciones del sistema venoso es actuar como reservorio venoso, 99 en él se 

encuentra el 75% de la sangre del cuerpo y sólo un 25% se encuentra en las arterias.  

Schrier muestra que la regulación primaria del sodio y el agua por el riñón no se da a 

través del volumen de sangre total, si no de la porción de sangre de la circulación 

arterial.32,100,101,102  El bajo llenado del sistema arterial puede suceder en aquellas 

circunstancias que supongan una vasodilatación arterial (como por ejemplo en el 

embarazo).  

Se resume a continuación la teoría en referencia al embarazo: Dependiendo del bajo 

llenado del sistema arterial, se disminuyen los impulsos de los barorreceptores de los 

senos carotideos, del aparato juxtaglomerular y los receptores aórticos; a través de la 

información del vago y del glosofaríngeo se activa de manera no osmótica la secreción 

de arginina vasopresina. Junto a la secreción no osmótica de vasopresina, se da un 

incremento en el tono simpático y se activa el sistema renina-angiotensina-

aldosterona. Tanto la activación simpática como del sistema renina-angiotensina, irían 
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dirigidas a atenuar el “bajollenado” arterial llevando a una mayor retención de agua y 

sodio en el riñón. 101  

Por un lado, el aumento de vasopresina liberada no osmóticamente, estimula los 

receptores de vasopresina 1 (V1) del músculo liso vascular para contribuir a su acción 

compensatoria del “bajollenado”. Por otro lado, estimula los receptores vasopresina 2 

(V2) del túbulo colector, lo cual incrementa los canales de agua de aquaporina-2 en la 

membrana apical del túbulo colector lo cual lleva a un aumento de la absorción del 

agua. Estos mecanismos pueden causar hiponatremia en los desórdenes edematosos. 
102  

 

Apertura de los canales de acuaporina por la vasopresina. 

En: JACC 2006 American college of cardiology foundation. Disponible en: 
http://www.medscape.com/viewarticle/547963_7 

 

Esta teoría da explicación a los aumentos de los componentes del sistema renina-

angiotensina-aldosterona que caracterizan el embarazo, que, según Schrier, son 

hallazgos no compatibles con la hipótesis del sobrellenado. Durante el embarazo, los 

principales lugares de secreción de renina son el propio útero, la placenta, y el feto 

La vasopresina (AVP) estimula la 
síntesis de las proteínas de los 
canales de agua de acuaporina 

(AQP) y su transporte a la superficie 
apical del tubo colector. 

 

 

http://www.medscape.com/viewarticle/547963_7�
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además de los riñones. La renina alcanza niveles hasta 2 y 3 veces más altos que en la 

no embarazada durante el primer trimestre y se mantienen elevados hasta alcanzar un 

nivel estable en la 32 semana. La liberación de renina se ve estimulada por los 

estrógenos. 26  

Se exponen a continuación dos esquemas 32,101 que explican cómo se llegaría a la 

aparición del edema del embarazo en estos dos mecanismos hipotéticos: 

En el caso del “sobrellenado”: 

 

 

 

 

En el caso del “infrallenado”: 

 

 

 

 

 

Resulta curioso observar como en el 1997 5 este debate entre las teorías del 

sobrellenado y el bajollenado ya estaba presente y ver que a día de hoy sigue sin 

resolverse.  

Podría ser que hubiera un elemento de verdad en todas estas teorías. Tal vez la 

vasodilatación iniciada por las hormonas al principio del embarazo provoca 

temporalmente un bajollenado. Seguido rápidamente por una compensación tipo 

llenado normal y que al final del embarazo los factores antinatriuréticos predominen 

(tal y como se supone del sobrellenado) en aquellas mujeres que presentarían edema.5  

Embarazo Reset del osmostato y los sensores del 
volumen 

Retención de agua y sodio 

Aumento volumen 
plasmático 

Aumenta la trasudación de fluido en el 
intersticio Edema 

Embarazo Vasodilatación periférica mediada por el 
óxido nítrico 

Liberación de vasopresina por 
factores no-osmóticos 

 

Antagonistas de los 
receptores de V2 

Apertura 
Canales de 

Aquaporina2 

Edema 
Aumento de la 
permeabilidad 
del conducto 

colector y mayor 
reabsorción agua 
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EL SISTEMA CARDIOVASCULAR DURANTE EL EMBARAZO 

 

 

“No existe ningún átomo conocido en todo el 

compendio del hombre que no haya sido 

propulsado por el corazón a través de los canales 

que ha previsto para semejante tarea. Cada 

músculo, hueso, pelo y todo el resto de partes sin 

excepción han viajado a través de este sistema de 

arterias a sus alejadas destinaciones. Todas le 

deben al corazón su tamaño y todas las cualidades 

de movimiento y vida que sostienen los principios 

del cuerpo humano.” 10  

 

 

FUNCIÓN CARDÍACA 

Durante el embarazo el sistema cardiovascular sufre una serie de adaptaciones 

remarcables.  La ganancia de peso, la anemia que se produce durante el embarazo, 103 

el aumento del gasto cardíaco, el aumento del volumen sanguíneo 104 y los cambios en 

la circulación placentaria; son factores que contribuyen a que la carga del embarazo 

sobre el corazón y el sistema circulatorio sean bastante elevadas. 

El gasto cardíaco aumenta en una media del 33%. La medición del gasto cardíaco en 

reposo en Williams obstetrics (2009)  105 si se hace en decúbito lateral y no en supino, 

incrementa de manera significativa desde el principio del embarazo lo cual concuerda 

con Hytten & Lind (1996) 106 Pasando de ser unos 5 L/min en la no embarazada, hasta 

7,1 L/m entre la 28 y 32 semanas. La posición se tiene en cuenta en estas mediciones, 
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y se utiliza en estos estudios en decúbito lateral, ya que puede considerarse un 

artefacto al  alterar la hemodinámica de la embarazada de manera marcada. 107  

El gasto cardíaco se incrementa en el embarazo normal por la combinación de varios 

factores, incluyendo aumento de la precarga, disminución de la postcarga, aumento de 

la complianza de los vasos, el remodelado ventricular que realza la contractilidad 

intrínseca del miocardio y cambios en el sistema renina-angiotensina-aldosterona. 108  

El efecto que tiene sobre la hemodinámica la alteración de las inclinaciones en el 

decúbito es importante. 109 El gasto cardíaco cambia con la posición y en asociación, 

probablemente, con la compresión de la vena cava. En un estudio radiográfico 

realizado sobre 12 pacientes durante las últimas semanas del embarazo; se observa 

que la vena cava inferior en la posición supina se encuentra normalmente ocluida, 

realizándose la totalidad del retorno venoso a través del sistema ácigos y de las venas 

vertebrales. 109 Debido a esta compresión del útero sobre la vena cava en el decúbito, 

se impide de manera consistente el retorno venoso de la parte inferior del cuerpo. 

Como resultado el llenado cardíaco disminuye y en consecuencia también el gasto 

cardíaco cuando se evalúa en supino. 110 

 

El útero de la embarazada 
comprime la aorta y la cava 

inferior. 

En la siguiente imagen se realiza 
una inclinación mediante una cuña 
a fin de evitar la compresión de las 

estructuras vasculares 

Variación de la compresión de la VCI y de la aorta con la posición 

En: Blakburn, Maternal fetal & noenatal physiology, p.276 
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Así que cuando se recomienda a la embarazada dormir o descansar con las piernas 

elevadas, tal vez se deba evitar la posición supina y adoptar una inclinación. Se sugiere 

que la inclinación ideal es a partir de 15- 30 °. 111 

 

SISTEMA VENOSO Y ARTERIAL 

En cualquier depósito lleno de agua la presión en la superficie es igual a la atmosférica 

y se va elevando según se va profundizando alejándose de la superficie. A esta presión 

resultante del peso del agua se le llama presión hidrostática. En el cuerpo humano esta 

presión aparece como resultado del peso de la sangre. Esto provoca que simplemente 

por estar de pie, las venas de las extremidades inferiores tengan una presión de 

90mmhg. 81 En las venas subclavias, debido a la presión de la primera costilla, la 

presión es de 6mmHg. Las venas del cuello están normalmente colapsadas en 

bipedestación. Las venas del cráneo, al poseer paredes rígidas proporcionadas por los 

senos venosos, no pueden colapsarse. El factor hidrostático afecta también a la 

presión del capilar.  

Se llama capacitancia a la cantidad de sangre que puede ser almacenada en una 

porción del árbol circulatorio por cada milímetro de mercurio de aumento de presión. 

La capacitancia es el producto de la distensibilidad por el volumen. Las venas tienen 

una  mayor capacitancia que las arterias, ya que tienen mucha mayor distensibilidad y 

además contienen mucho mayor volumen de sangre en su interior. Las paredes de las 

arterias, al ser mucho más fuertes presentan una mucho menor capacidad de 

distenderse que las venas. 

Los mecanismos externos de ayuda al retorno venoso como las bombas musculares, 

así como de los mecanismos internos como las válvulas del sistema venoso, son por 

esta razón tan importantes. 

La cantidad de flujo que atraviesa un vaso sanguíneo está gobernada por la ley de Ohm 

Q= ∆P/R 

En la que Q= Flujo sanguíneo 

∆P= La diferencia de presiones al principio y al final del vaso (P1-P2) 
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R= Resistencia del vaso 

El flujo sanguíneo según esta fórmula es directamente proporcional a la diferencia de 

presiones en el tubo e indirectamente proporcional a la resistencia del tubo. 

La presión arterial se mide fácilmente a través de un esfingomanómetro. Al realizar 

una toma normal de la presión arterial, se realiza la toma de la presión al nivel 

hidrostático del corazón. Los métodos para estudiar el tono venoso son revisado por 

Pang (2000) 112 y consisten en: la técnica de la presión de llenado media, la técnica de 

la constante del reservorio de CO, la pletismografía, la cintigrama sanguíneo y 

ecografía intravascular. Cualquiera de estas técnicas presenta limitaciones y son 

difíciles de realizar en escenarios médicos especiales como el embarazo. 

La presión venosa central suele ser de -3 -5 mmHg que es la presión negativa que se 

encuentra en la cavidad torácica.  Aunque la resistencia de las venas es prácticamente 

insignificante, al atravesar las regiones de entrada del tórax están comprimidas por los 

tejidos que las rodean, dificultando el flujo de la sangre. De la misma forma, las venas 

que transcurren en el interior del abdomen, están sometidas a la presión de los 

diferentes órganos y la presión intrabdominal, así que también se dificultará el flujo de 

sangre ante aumentos de esta presión.  

Como se ve, en el embarazo aumenta la presión venosa de las piernas, lo cual es una 

de las justificaciones que se utiliza para la aparición de edema en las extremidades 

inferiores.  Por ello, cualquier aumento de la presión intrabdominal será crucial, ya que 

supondría un mayor aumento de la presión hidrostática del compartimento vascular 

en las extremidades inferiores pudiendo aumentar las posibilidades de aparición de 

edema. 

Especialmente importante es esta presión sobre las venas de las extremidades 

inferiores. En el embarazo la presión de la cavidad abdominal tal vez aumente de 

6mmHg en las pacientes no embarazadas a 15 o 30mmHg  en las embarazadas. 35 A 

falta de investigaciones posteriores, 113  se podrían tomar en cuenta estos valores tal y 

como hace Guyton. 81 Aunque no debe perderse de vista que este estudio es muy 
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antiguo y que emplea un método de medición (presión intrarrectal) que actualmente 

no forma parte del protocolo de investigación de la presión intrabdominal. 114  

Existe una complicación del aumento de la presión intrabdominal por encima de 

ciertos límites, a la que se llama síndrome compartimental. Aunque, las 

manifestaciones clínicas del llamado síndrome compartimental abdominal (SCA), se 

encuentran a partir de un nivel de hipertensión intra-abdominal (HIA) de >20mmHg, se 

considera hipertensión a valores por encima de 12mmHg. Ya que a partir de estos 

valores que definen el SCA, empieza una significativa reducción en la perfusión efectiva 

de los capilares, que puede llevar a la isquemia del tejido, incremento del goteo capilar 

y edema que a su vez llevaría a un mayor incremento de la HIA perpetuando el 

problema. 113 

Según esto, los niveles de presión intrabdominal proporcionados por el estudio de 

Paramore (1913) 35 y aceptados en el tratado de Guyton (2001), 81 son sin lugar a 

dudas, excesivos. Entre otras cosas, porque la incidencia de SCA en el embarazo es 

muy baja. 115  

Se desconocen los valores exactos de aumento de la HIA en el embarazo. En cualquier 

caso, no parece que este aumento pueda ser muy significativo, y no alcanzaría niveles 

peligrosos en la mayoría de casos. 116 

Es interesante señalar aquí un concepto biomecánico por el cual los aumentos de la 

extensión lumbar (lordosis) van asociados a un aumento de la PIA cuando no hay una 

buena coactivación de la musculatura abdominal. 36,117 Como se ve en el capítulo de las 

adaptaciones posturales, en el embarazo, en general, se registra un ligero aumento de 

la lordosis. 118  

Teniendo esto en cuenta, es interesante recordar que la función abdominal funciona 

en equipo, y que el suelo pélvico, el componente miofascial de la pelvis, los 

abdominales, los músculos erectores espinales y el diafragma, componen una unidad 

funcional indivisible. 118 De modo que la aparición de una mayor o menor presión 

intrabdominal podría venir dada por un mejor control y efectividad de este grupo 

muscular en el embarazo. 
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TONO DE LOS VASOS 

Si tenemos en cuenta que Spaanderman (2000) 119 encontró que la capacitancia de los 

vasos puede ser uno de los factores más importantes a la hora de determinar la 

disminución de las resistencias vasculares periféricas que se dan desde el principio en 

el embarazo y que su falta puede ser una posible causa de la aparición de preeclamsia 

durante el embarazo, los resultados del estudio llevado a cabo por Barwin (2000) 120 

son muy importantes. Este estudio encontró que, al igual que en el estudio de 

Spaanderman, 119  la capacitancia de los vasos aumenta progresivamente a lo largo del 

transcurso del embarazo y que se mantiene elevada en el postparto durante varias 

semanas. Resulta interesante, además, destacar que no se encontraron diferencias en 

este estudio entre los vasos de los antebrazos y los de las piernas.  

Los estrógenos producen una proliferación de la musculatura lisa y provocan un 

incremento del contenido de tejido conectivo de las paredes venosas. Se pueden 

observar cambios estructurales en el endotelio secundarios al uso de estrógenos; 

incluyendo el aumento de la permeabilidad capilar, la vasodilatación con formación de 

edema y la neovascularización. 121,122  Cualquiera de estos cambios parece ser más 

pronunciado en individuos con factores que predispongan a padecer desórdenes 

vasculares (historia familiar, bipedestación prolongada, obesidad y sedentarismo). 

Se ha visto que el embarazo exacerba cualquier tendencia hacia padecer 

telangiectasias o venas varicosas. 123,124 Con los datos de que se dispone, no se puede 

argumentar que sea realmente a causa del aumento de la presión abdominal que se dé 

un aumento de la presión de las venas de las piernas a la hora de atravesar la cavidad 

abdominal y se debe pensar más en la influencia mecánica directa del útero y en la 

presión hidrostática. Además, muchos de estos cambios del sistema venoso pueden 

observarse desde el primer trimestre, implicando que, probablemente, la información 

hormonal sea en parte responsable de estos cambios a través de la modulación de la 

vasodilatación de los vasos. 

Otra de las líneas de investigación sobre las posibles modos de control del tono 

vascular en el embarazo es el posible aumento de la secreción de oxido nítrico (NO) 

por el endotelio. 
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Recientemente se ha visto como el flujo sanguíneo ejerce efectos importantes sobre 

las células del endotelio. Mecanismos hemodinámicos como el shear stress se 

transducen en la célula, a través de las integrinas y otros medios –canales de iones, 

cavcolin, proteína G, citoesqueleto y quinasas- que actúan como mecanorreceptores. 
83, 125  Cambios hemodinámicos como el shear stress afectan la síntesis de NO por las 

células del endotelio. 126  

Los resultados del estudio de Kublickiene (1991) 127 difieren de los anteriores  estudios. 

En su estudio utilizaron in vitro vasos del miometrio y omentales y no se pudieron 

demostrar cambios del tono vascular ante la inhibición de la síntesis de NO. La 

diferencia, según lo visto anteriormente, reside probablemente en que el estudio de 

Kublickiene se realizó in vitro y sin flujo sanguíneo. 128, 129  

Llamativamente, no se apela a la hormona relaxina en ninguno de los estudios 

mencionados anteriormente en los que se investigan y discuten posibles hipótesis 

sobre la regulación de la disminución de las resistencias periféricas durante el 

embarazo. Sin embargo Bani y Bigazzi (1984) 88 fueron los primeros en observar una 

vasodilatación inducida por la relaxina en la glándula mamaria del ratón. Tras ellos 

existen varios estudios que describen la vasodilatación de diversos lechos vasculares 

mediada por la relaxina. 130,131  

Parece bastante claro que las resistencias vasculares periféricas caen durante el 

embarazo gracias a la relajación del músculo liso vascular mediada por los elevados 

niveles de progesterona y relaxina, y probablemente, a través de la acción del NO.  

 

PRESIÓN ARTERIAL Y VENOSA 

Esta reducción del tono vascular, evita la elevación de la presión sanguínea que 

normalmente sería resultado del aumento del volumen sanguíneo y del gasto cardíaco. 

Es probablemente por ello que se registra una caída progresiva en la presión arterial 

sistémica durante las 24-32 primeras semanas; la sistólica de 5 a 10mmHg y la 

diastólica de 10 a 15mmHg. Pasada esta fase, la presión arterial vuelve a aumentar 
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regresando a los niveles previos al embarazo. 132 Es anormal que la presión arterial 

durante el embarazo sea más alta que los niveles previos a este.  

Como se ha visto, la medición de la presión venosa es bastante más difícil. En el 1943 

McClenan 133 realizó un estudio a través de una cateterización directa para el estudio 

de los cambios de presión venosa. En su estudio constató que la presión venosa 

aumentó progresivamente en las extremidades inferiores de 8mmHg, al principio del 

embarazo, a 24mmHg a término, mientras que la medición realizada en la arteria 

antecubital no varió de valores a lo largo del embarazo. Estas alteraciones hacen que el 

flujo sanguíneo en las extremidades inferiores se vea retardado (excepto en la posición 

de decúbito lateral DL).  

El hecho que la medición disminuyera tras el parto corroboró la idea ya existente de 

que este cambio en la presión era atribuible, en parte, a la oclusión de las venas 

pélvicas y abdominales por el útero en crecimiento. Esto contribuye tal vez al edema 

dependiente en extremidades inferiores que se produce a menudo en el embarazo, lo 

mismo que contribuye al desarrollo de venas varicosas en piernas y vulva, así como a 

las hemorroides. 105   

Las fuerzas de moción de la sangre en el árbol arterial y en el venoso son diferentes. En 

el árbol arterial la sangre se ve propulsada por la fuerza del latido del corazón (que en 

el embarazo está potenciada 108 creando un gradiente positivo empujando la sangre en 

el sistema arterial. En el sistema venoso, es la relajación de las aurículas cardíacas y de 

los ventrículos quien crea un gradiente negativo de presión hacia el corazón, 

responsable del retorno venoso. Ayudados por el movimiento respiratorio y los 

movimientos musculares, viscerales… 

Por los aumentos de la complianza y el aumento del volumen plasmático, por el 

aumento de la presión venosa (en la vena femoral) y por la compresión del útero 

grávido; la importancia de los elementos externos de ayuda el retorno venoso serán de 

extrema importancia. 76  

Este será uno de los puntos de mayor desarrollo en el capítulo del tratamiento 

osteopático para el edema. 
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INSUFICIENCIA VENOSA Y EDEMA 

La insuficiencia venosa crónica se clasifica desde el 1994 con un protocolo muy claro 

que ha sido revisado en el año 2004. (Anexos 2). 

El protocolo se llama CEAP 134– C. Manifestaciones clínicas (clinical manifestations), E. 

factores etiológicos (etiologic factors), A. distribución anatómica (anatomic 

distribution) y P. hallazgos patofisiológicos subyacentes (underlying phatophsiologic 

findings)-.  Se clasifica a cada paciente según distintas “C”, según los hallazgos clínicos 

que se encuentran:  

C0: No hay signos visibles ni palpables de enfermedad venosa 

C1: Telangiestasias o venas reticulares  

C2: venas varicosas, que se distinguen de las venas reticulares por tener un diámetro 

de 3mm o más 

C3: edema 

C4: cambios en la piel y el tejido subcutáneo secundarios a enfermedad venosa crónica. 

 C4a úlcera venosa curada 

 C4b lipodermatosis o atrofia blanca (atrophy blanche) 

C5: úlcera venosa cerrada 

C6: úlcera venosa activa 

Como se puede ver de esta clasificación, el edema es una de las “Cs” derivadas de la 

insuficiencia venosa crónica.  

En la insuficiencia venosa, las venas de las piernas (con sus delgadas paredes) se 

dilatan considerablemente y se estanca un volumen considerable de sangre en ellas. A 

causa de esta hiperemia, la presión hidrostática del interior del capilar aumenta 

considerablemente excediendo la presión del intersticio, de manera que se da un 

aumento de la filtración a favor de este gradiente.  
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En el embarazo, aunque no se pueda determinar de modo preciso el aumento de la 

PIA, se documenta un aumento del volumen del sanguíneo del 30 a 45 L, aunque estos 

valores varían mucho entre individuos.80,105 En cualquier caso, la presión hidrostática 

de las venas de las extremidades inferiores se ve aumentada durante la bipedestación. 

Se debe añadir a este factor predisponente la vasodilatación generalizada de los vasos 

y el cambio del tono de la musculatura lisa que se ha visto sumado a la presión directa 

del útero reduciendo aún más el retorno venoso de las extremidades inferiores. 

Esto provoca que las venas de las piernas (con sus delgadas paredes) se dilaten 

considerablemente y que se estanque un volumen considerable de sangre en ellas. A 

causa de esta hiperemia, la presión hidrostática del interior del capilar aumenta 

considerablemente excediendo la presión del intersticio, de manera que se da un 

aumento de la filtración a favor de este gradiente. Si este aumento de la filtración 

supera la capacidad del sistema linfático, aparece el edema. Habitualmente de distal a 

proximal dependiendo del grado de gravedad.  

La aparición de venas varicosas puede afectar hasta a un 40% de las mujeres 

embarazadas, involucrando el sistema de la vena safena y pequeños vasos 

superficiales de las piernas. Puede también afectar a la red hemorroidal y vulvar. 
31,123,124  

Existen otra serie de factores que precipitan aún más la gravedad de la insuficiencia 

venosa crónica y sus manifestaciones: 

- Debilidad genética de las paredes o enfermedades previas del árbol vascular 

- Sedentarismo y bipedestación en largos periodos de tiempo 

- Obesidad 

- Trauma del sistema venoso 

- Edad 

Los síntomas aumentan al final del día, ante el mantenimiento de posiciones, en altas 

temperaturas, por llevar prendas que aprieten en lugares determinados. 

Los síntomas iniciales se pueden mejorar mediante el descanso con las piernas 

elevadas, caminar, aplicaciones frías, natación, compresión externa. 25  
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PRINCIPALES CAMBIOS ANATÓMICOS DEL CORAZÓN 

El corazón de la mujer embarazada sobreviene un cambio en su situación. Según se va 

elevando el diafragma, el corazón se ve desplazado hacia la izquierda y arriba Se ve, 

igualmente, ligeramente horizontalizado, lo cual hace que muestre una silueta cardíaca 

mayor en RX.  Según la cavidad torácica cambia de forma internamente y el corazón se 

resitúa, este aplica una presión aumentada sobre la parte anterior de los bronquios y 

sobre el esófago. La punta del corazón llega a elevarse hasta 4-5 cm con la elevación 

del fundus. 135   

En una adaptación al aumento de volumen sanguíneo que es propio del embarazo, la 

plasticidad cardíaca permite los cambios necesarios para adaptarse a esta situación. En 

estudios realizados con ecografía se ha podido observar un ligero aumento del 

volumen de la pared ventricular izquierda. 136 Si bien existe controversia  al respecto 

de si este aumento de volumen corresponde también a una hipertrofia de las fibras 

musculares, se ha podido evidenciar que la contractibilidad del miocardio mejora o 

que, al menos, su efectividad mejora durante el embarazo. 108  
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EL SISTEMA RESPIRATORIO DURANTE EL EMBARAZO 

 

 

“Este diafragma dice: “por mí tu vives y por mí tu 

mueres. Sostengo en mis manos los poderes de la 

vida y la muerte, familiarízate conmigo y ve en 

paz” 10 

 

 

RELACIÓN ENTRE EL SISTEMA RESPIRATORIO Y EL SISTEMA CIRCULATORIO Y 

LINFÁTICO 

Como se ve a lo largo del presente documento, los elementos externos al retorno 

venoso y linfático son de extrema importancia. 

El modelo circulatorio-respiratorio o, lo que es lo mismo, la relación entre los sistemas 

circulatorio y respiratorio está bien establecida. Las interacciones cardiopulmonares 

fueron documentadas por primera vez en el 1733, cuando Stephen Hales mostró que 

la presión sanguínea en pacientes sanos caía espontáneamente durante la inspiración. 
137   

El flujo a través de un vaso depende de dos factores: 

- La diferencia de presión entre sus dos extremos (lo que se llama gradiente de 

presión) 

- La resistencia vascular que impide el flujo de la sangre. 

A partir de este concepto se obtiene una de las fórmulas más importantes al respecto 

de la hemodinámica que es la Ley de Ohm. (En el capítulo sobre las adaptaciones del 

sistema cardiovascular en el embarazo). El flujo sanguíneo es directamente 
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proporcional a la diferencia de presiones en el tubo e indirectamente proporcional a la 

resistencia del tubo. 

Si esta diferencia de presiones entre un extremo y el otro del tubo, no se da 

movimiento, el flujo no circula en su interior. 

La comprensión de este principio básico, es el racional que existe detrás de la relación 

entre el sistema respiratorio y el sistema circulatorio. 

El retorno de la sangre venosa desde la vena cava inferior a nivel abdominal hasta la 

aurícula derecha depende de la diferencia de presión entre la vena cava abdominal y la 

presión en el interior de la aurícula derecha determinada por el diámetro de la vena 

cava inferior a nivel torácico. Por tanto, con un aumento de la presión de la aurícula 

derecha disminuirá el retorno venoso y viceversa.  

La presión en la aurícula derecha y en la vena cava torácica depende de la presión 

intrapleural, que es la presión que existe entre la pared del tórax y los pulmones, de 

valor generalmente negativo (subatmosférico). Durante la inspiración, la cavidad 

torácica y los pulmones se expanden gracias a la expansión de la caja torácica y de la 

bajada del diafragma. Lo cual provoca que la presión intrapleural sea más negativa, lo 

que produce que los pulmones, corazón y vena cava torácica se expandan y disminuya 

la presión en el interior de todos ellos. De este modo el gradiente de presión entre la 

vena cava abdominal y la aurícula derecha aumenta lo cual produce un efecto de 

succión de la sangre en ella contenida. 

Durante la espiración, sin embargo, se produce el efecto contrario. Al disminuir el 

volumen de la cavidad torácica se produce un aumento de la presión intrapleural lo 

cual disminuye el volumen del corazón pulmones y vena cava torácica, disminuyendo 

así el gradiente de presión e disminuyendo significativamente el flujo sanguíneo de 

retorno de las venas centrales, aumentando sin embargo el de las venas periféricas. 153 

El efecto neto de la respiración, es que un aumento de la tasa y de la profundidad de la 

respiración aumenta el retorno venoso. 

La relación entre el sistema linfático y el sistema respiratorio es también sencilla. Se 

basa en el hecho de que el sistema linfático, además de conseguir un efecto de 
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bombeo a través de su propia contracción, se ve comprimido por cualquier factor 

externo que realice una compresión intermitente. Así pues, cualquier elemento del 

cuerpo que se mueva de modo intermitente estará contribuyendo al movimiento de la 

linfa dentro del sistema linfático. Ya sea la contracción de músculos esqueléticos de la 

vecindad, los movimientos de partes del cuerpo, las pulsaciones de las arterias 

adyacentes, la respiración o la compresión con objetos externos.  

De este modo, la bomba linfática puede ser muy activa cuando se realiza una actividad 

moderada incrementando mucho el flujo. Mientras que en periodos de inactividad, la 

linfa fluye muy lentamente y puede llegar casi a estancarse. 42  

Durante la inhalación, se reduce la presión de las venas de alrededor del corazón lo 

cual asiste el flujo linfático hacia el ángulo venoso a través del conducto torácico. 

Como la inhalación aumenta la circulación hacia estas venas, la linfa se ve succionada 

hacia ellas en un mecanismo parecido al de las bombas de agua.  

Otros mecanismos que promueven el flujo linfático son: La perístasis intestinal, las 

pulsaciones del corazón y las fluctuaciones de la presión de la cavidad abdominal 

debida a los movimientos del diafragma.  

De hecho, en la parte de terapia descongestiva del drenaje linfático, la respiración es 

uno de los factores que se utiliza más a menudo. 139 

El flujo de los ganglios linfáticos centrales, con los residuos del filtrado capilar y el agua 

absorbida, regresan a la circulación sanguínea durante la inspiración pulmonar en 

proporción a la profundidad de la inspiración que regula el volumen inspirado. 140  

Las ondas respiratorias, no solo tienen importancia para la circulación linfática y 

sanguínea, sino que también tienen influencia sobre la presión arterial. Con cada ciclo 

respiratorio, la presión se eleva y cae entre 6 y 4 mmHg, de forma ondulatoria, a 

merced de las ondas respiratorias. 

Por un lado esto es debido a un mecanismo neurológico que sucede a nivel del sistema 

nervioso central y que se da entre el centro respiratorio y el centro vasomotor. 
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Por otro lado, cada vez que una persona inspira, haciendo que la presión torácica se 

vuelva más negativa, los vasos sanguíneos torácicos se dilatan. Esto hace que llegue 

momentáneamente menor cantidad de sangre al corazón izquierdo disminuyendo 

instantáneamente el gasto cardíaco y la presión arterial. 

El resultado neto durante la respiración normal, suele consistir en un incremento de la 

presión arterial durante la primera fase de la espiración y una caída de la presión en el 

resto del ciclo. En las respiraciones profundas se puede encontrar una variación de la 

presión de hasta 20mmHg. 141  

 

VALORES RESPIRATORIOS 

El embarazo está asociado a grandes cambios en los volúmenes pulmonares y en la 

ventilación. Como se ha visto, es la variación en los volúmenes pulmonares quien tiene 

una mayor importancia en relación al movimiento de los fluidos. La importancia de la 

ventilación (las variaciones de las concentraciones de oxígeno y dióxido de carbono) 

tiene poca influencia sobre este aspecto y en consecuencia se revisa muy brevemente. 

La respiración tiene una parte de control reflejo y otra de gobierno de las estructuras 

superiores. El control de las estructuras superiores puede ser tanto consciente como 

inconsciente o incluso aprendido. El control reflejo descansa sobre todo en las 

concentraciones de dióxido de carbono que se encuentran a nivel arterial y del LCR.142   

La progesterona sérica ha mostrado tener efectos estimulantes de la respiración al 

aumentar la ventilación por minuto y la sensibilidad a la hipercapnia (presión parcial de 

dióxido de carbono (CO2), medida en sangre arterial). 143 Es este aumento de la 

sensibilidad a las concentraciones de CO2 la que es, probablemente, responsable de la 

sensación de disnea durante el embarazo, ya que el volumen corriente se mantiene 

bastante conservado o incluso aumenta. 

La mayoría de cambios respiratorios en los volúmenes se hacen especialmente 

importantes a partir del 2º trimestre y en adelante. 

http://es.wikipedia.org/wiki/Di%C3%B3xido_de_carbono�
http://es.wikipedia.org/wiki/Sangre�
http://es.wikipedia.org/wiki/Arteria�
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Volumen corriente (volumen tidal VT): es la cantidad de aire que se utiliza en cada 

respiración (inspiración y espiración) no forzada, es decir el aire utilizado durante el 

ciclo respiratorio normal. En las personas no embarazadas es de aproximadamente de 

0.5 L y en el embarazo en reposo incrementa progresivamente según avanza el 

embarazo. Lo mismo sucede con el volumen por minuto (VM) (que es el volumen 

corriente medido por minuto). En un estudio realizado por Kolarzyk (2005) 144 con 51 

mujeres embarazadas la media del volumen corriente aumentó de 0,66 a 0,8 L y la 

ventilación por minuto de 10,7 a 14.1L/Min en comparación con mujeres no 

embarazadas. El aumento del VT y de VM se da a expensas del volumen de reserva 

espiratoria (VRE) que es la cantidad máxima de volumen de aire que se puede espirar 

partiendo del VT y sobre este.  

El VRE y la capacidad funcional residual están disminuidas su vez por la elevación del 

diafragma, de modo se ve una disminución de estos dos valores de un 20% de media. 

Como el ratio respiratorio no se ve alterado, el aumento del VT es el responsable del 

aumento de VM. Los cambios del volumen residual se debe, sobre todo, a una 

disminución de la complianza de la pared torácica del entre 30 y 40%, ya que la 

complianza del pulmón en sí no se ve alterada. 145  

La capacidad pulmonar total se encuentra disminuida un 5%, pero sólo en el tercer 

trimestre del embarazo. Sin embargo, interesantemente tanto la capacidad 

inspiratoria como el volumen de reserva inspiratorio permanecen relativamente 

estables o incluso aumentan un poco.  

Existe bastante controversia alrededor de las resistencias respiratorias (RSS), según 

algunos autores  estas resistencias no se ven alteradas durante el embarazo gracias un 

equilibrio entre las fuerzas broncoconstrictoras (como el descenso en la presión parcial 

de CO2 o la disminución del VR) y broncodilatadoras (como la progesterona). 146  

Sin embargo, en el estudio realizado por Kolarzyk 144 en el que se valoran directamente 

parámetros respiratorios, las RRS  mostraron un incremento y la conductancia del 

tracto respiratorio disminuyó. Los hallazgos de este estudio se ven corroborados por 

otros  estudios realizados por Izci (2006, 2003). 147,148 En este estudio se compara el 

tamaño de las vías aéreas superiores (UAS) de 100 mujeres embarazadas sin 
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complicaciones, con un grupo de 100 mujeres no embarazadas en el mismo rango de 

edad (18-43). El estudio mostró que en el tercer trimestre del embarazo las UAs están 

significativamente estrechadas en comparación con las de las no embarazadas o con 

las medidas tomadas con las mismas pacientes en el post parto.  

El estrechamiento objetivable que este grupo de investigadores observan, es paralelo a 

la progresiva ganancia de peso y el aumento de la carga abdominal durante el 

embarazo. Estos mecanismos provocan la disminución de la capacidad vital y un 

acortamiento de la tráquea que ya ha sido reportado en otros estudios. 149 Además de 

la ganancia de peso o la masa abdominal, el estrechamiento de las UAs podría ser 

debido a una deposición de grasa que infiltra la musculatura faríngea o el tejido 

conectivo de alrededor en el cuello 150 o por un edema adicional de las mucosas de 

nariz, oído y garganta a partir del 6 mes de embarazo presumiblemente por los efectos 

del estrógeno. 151 Los varios cambios que se producen en el sistema respiratorio 

durante el embarazo alteran la función respiratoria e incrementan la aparición y 

severidad de desórdenes en la respiración nocturna.  

El aumento de las RRS hace aumentar el esfuerzo respiratorio necesario si se quiere 

mantener la misma eficacia ventilatoria. 152 Es, probablemente, por todo esto que 

Dewhurst (1976) 153 opina que la preservación de un adecuado movimiento torácico es 

importante durante el embarazo.  

El interés por el aumento de las RRS, se lleva un paso más allá en el estudio de Yinon D 

(2006). 154  En él se observa una clara relación entre los disturbios respiratorios y la 

anormalidad funcional de los vasos que se observa en mujeres con toxemia 

preeclámtica (PET). Se sugiere que la disfunción del endotelio vascular (ED) puede 

jugar un rol importante en la patogénesis de la PET, a través de la pérdida su capacidad 

de liberación de factores relajantes de los vasos (principalmente óxido nítrico) el cual 

provocaría normalmente una vasodilatación de los vasos sanguíneos. La ED resulta en 

una regulación anormal de tono del vaso, vasoconstricción y potencialmente 

hipertensión. Se muestra como la ED y los desórdenes en la respiración nocturna 

ocurren mucho más en las participantes con PET respecto a las que tienen embarazos 

normales. Se propone que los disturbios respiratorios pueden contribuir a o perpetuar 
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la función anormal de los vasos sanguíneos, si bien el estudio no determina la 

causalidad de su relación. 

En el estudio de Spaanderman 49 se concluye que, en las pacientes con hipertensión 

gestacional, es la falta de respuesta a los estímulos vasodilatadores de los vasos 

estudiados quien lleva a que no se llegue al aumento de la complianza que 

normalmente se da en el embarazo. Si se ponen en paralelo las conclusiones de estos 

dos últimos estudios, podría ser que los desórdenes respiratorios contribuyeran a la 

falta de aumento de la complianza que se encuentra en los vasos de pacientes con 

hipertensión o preeclamsia. 

 

ADAPTACIONES DEL TÓRAX 

En la respiración normal, el diafragma desciende y provoca un descenso de las costillas 

arriba y afuera y expande la parte inferior del tórax. 155  

Uno de los factores que influencia la función respiratoria, es el factor mecánico. 156 Por 

eso es que la mayor influencia física sobre los pulmones durante el embarazo es el 

efecto del útero en crecimiento. Aunque alguno de los cambios no suceden solamente 

ante la influencia física del útero y se hacen evidentes en una secuencia temporal 

previa la influencia física del útero. 157  

En un estudio radiográfico que se describe en el Williams obstetrics (1997) 158 realizado 

en 33 mujeres embarazadas por Klafen y Palugyay en el 1927, se observó como el 

diafragma asciende alrededor de 4cm durante el embarazo. El ángulo subcostal se 

ensancha y pasa de 68 a 103°.  

 

 

 

 

 

Cambios en la posición del 
diafragma, el corazón y la base 
pulmonar durante el embarazo. 
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    Cambio de posición del diafragma en el embarazo 

En: Williams Obstetrics. Maternal adaptations to pregnancy, p.206 

 

El diámetro transverso de la caja torácica aumenta, aproximadamente 2 cm, a través 

de un giro superior de las costillas. La circunferencia torácica aumenta unos 6cm, pero 

no lo suficiente como para prevenir una reducción del volumen residual que se crea 

por la elevación del diafragma. Este cambio de la caja torácica hace que el diafragma 

deba realizar una mayor excursión en cada respiración.  Esta excursión las últimas 

semanas del embarazo se ve reducida, lo cual provoca que, para mantener el 

intercambio respiratorio, el movimiento torácico debe aumentar. 153  
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ADAPTACIONES POSTURALES Y CAMBIOS EN EL SISTEMA 

MÚSCULO ESQUELÉTICO EN EL EMBARAZO 

 

 

 

“Te enseñamos anatomía en todas sus ramas, así 

serás capaz de tener y mantener una imagen viva 

en tu mente todo el tiempo, para que puedas ver  

todas las articulaciones, ligamentos, músculos, 

glándulas, arterias, venas, linfáticos, fascias 

superficial y profunda, todos los órganos, como 

son alimentados, que han de hacer y porque se 

espera que hagan su parte, y que sería la 

consecuencia de que esa parte no se hiciera bien y 

a tiempo.” 10  

 

El cuerpo debe adaptarse a muchos y muy rápidos cambios durante el embarazo. El 

sistema musculoesquelético se pone a disposición de la gestación para recolocarse 

alrededor del útero y permitir a la vez una actividad a la madre lo más parecida posible 

a la anterior y el crecimiento sin trabas del feto en el útero.  

Sin embargo, la mayoría de estudios muestran que esta adaptación no se hace siempre 

de manera inocua para la madre y se observa que alrededor de un 50% de las mujeres 

embarazadas sufren de dolor de espalda. 159,160  Prácticamente la totalidad de estas 

mujeres retornarán al estado sin dolor previo al embarazo en las siguientes 12 

semanas posteriores al parto. Sin embargo, entre un 5% y un 7%, permanecen 

padeciendo dolor tras este periodo. 161  
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INFLUENCIA HORMONAL SOBRE EL TEJIDO CONECTIVO 

Con el fin del permitir al sistema musculoesquelético adaptarse, el organismo utiliza, 

de nuevo, mecanismos hormonales. Una de las hormonas más importantes en este 

sentido es la relaxina. La hormona relaxina tiene, además de los efectos que se han ido 

viendo sobre el sistema vascular y renal, efectos también sobre el tejido conectivo.  

Otras hormonas como la progesterona y el estrógeno pueden influenciar también la 

biomecánica a través de su influencia sobre el tejido conectivo, sobretodo 

influenciando el estado de hidratación de la sustancia fundamental 55,162 - como se ve 

en el capítulo sobre el edema del embarazo - y estimulando los efectos de la 

relaxina.163  

Tal es el efecto de la relaxina sobre el colágeno que actualmente se están realizando 

ensayos clínicos para utilizar la relaxina como fármaco en el tratamiento de la fibrosis. 
164  

La investigación en torno al tejido conectivo y la relaxina empezó a partir de 

experimentos realizados en los años 50 en los que observó la posible capacidad de la 

relaxina y el estrógeno para alargar el ligamento interpúbico. 165  Desde ese momento 

inicial hasta ahora, se han podido describir con más detalle los efectos concretos de la 

relaxina sobre este tipo de tejido en experimentos con células in vitro y sobre ratas.  

Se observa que, a través de la relaxina, se consigue una disminución de la 

concentración del colágeno y el aumento de la solubilidad del mismo, mediado 

probablemente por las enzimas colagenasa y proteoglicanasa, dicha modulación viene 

a cargo de los fibroblastos. 166 Se podrían resumir estos efectos en que la relaxina 

parece inducir un fenotipo degradador del colágeno que se puede observar a través de 

la disminución de la fibrosis en varios tejidos: tejido hepático, tejido renal, ligamentos, 

cuello uterino, pulmón, ligamentos cruzados, etc., haciendo que las fibras de colágeno 

disminuyan de diámetro. 167  
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CAMBIOS POSTURALES  

A continuación se presentan los principales cambios posturales que ocurren en el 

embarazo. Se presentan principalmente aquellos que puedan tener una mayor  

influencia sobre la mecánica de fluidos en el embarazo es decir: la lordosis lumbar, la  

cifosis dorsal, la parrilla costal... 

La inclinación de la pelvis es uno de los elementos más relevantes en estos cambios 

posturales. La pelvis es el bol que contiene y protege el útero al inicio de su 

crecimiento. A nivel biomecánico es lugar de transmisión de fuerzas muy importante. 

Siendo el lugar donde vienen a coincidir las fuerzas de reacción del suelo con las 

fuerzas de la gravedad. 168  

 Aunque existen experimentos en los que no se ha podido mostrar un cambio 

realmente significativo en la inclinación de la pelvis de la embarazada, 169 esto podría 

ser debido a que sus mediciones se realizaron utilizando simplemente un contacto 

ilíaco de las espinas ilíacas antero y posterosuperiores (EIAS y EIPS respectivamente). 

Es decir, sin considerar la posibilidad del movimiento del sacro entre los ilíacos.  

Los estudios de Franklin (1998), 170 en cambio, coinciden con lo publicado en la 

mayoría de manuales del obstetricia. 6,7,8,9 En su estudio sí se observa un aumento de 

esta inclinación pélvica anterior. Este equipo, utilizando un sistema de análisis 

tridimensional computerizado, observa un aumento de la inclinación  anterior de la 

pelvis de media de 4 grados. Esta recolocación pélvica se realiza progresivamente 

desde el primer trimestre hasta el tercero.  

Según Kapandji (1998), 168 los cambios en la pelvis, que incluyen el aumento de la 

inclinación anterior, el aumento del ángulo sacro hacia la nutación y el 

ensanchamiento de la sínfisis del pubis son cambios esenciales para  poder permitir el 

crecimiento del feto. Además de que proveen al pasaje pélvico de la preparación 

necesaria para el parto.  

Es interesante aquí introducir el concepto de tijera pélvica que propone Renzo 

Molinari (2001, Renzo Molinari, presentación y apuntes de clase) ya que, en su 

opinión, este mecanismo afecta al correcto bombeo de los fluidos contenidos en la 
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pelvis. En esta concepción el punto de equilibrio se encuentra cuando los puntos de 

inserción del psoas se encuentran en una línea vertical. O lo que es lo mismo, que L3 se 

encuentre en la horizontal. En esta posición se permitiría que las fuerzas de reacción 

del suelo (eje D-C) y la fuerza de la gravedad (eje A-B) se vieran compensadas.  

 

Las tijeras pélvicas. 

Renzo Molinari, apuntes de clase. (Con permiso del autor) 

 

 Como se ilustra en la figura, la palanca AB, activada por las fuerzas de la gravedad, 

está limitada por los ligamentos y por la musculatura del suelo pélvico. El mecanismo 

de la tijera pélvica tiende a cerrarse durante el embarazo, a causa de la nutación del 

sacro y el aumento de las curvas. El psoas y el elevador del ano tendrán que 

contrarrestarse para estabilizar el cambio de las tijeras pélvicas. 

Los cambios posturales producidos en la pelvis, añadidos al aumento del peso, hacen 

que se acentúe la lordosis lumbar. La investigación con el sistema computerizado de 

Franklin 170  mostró un aumento de 5.9 grados del ángulo lumbar. Consistente con los 

resultados del estudio realizado con un clinómetro por Bullock (1987). 169  

Traducción de un dibujo de Renzo 

Molinari. 
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Se recuerda que Kamina (1989) 73 en su estudio realizado a través de flebografía y 

disección, encuentra una correlación entre el aumento de la lordosis lumbar y el 

colapso de la vena cava inferior, y como consecuencia el aumento del drenaje a través 

del plexo vertebral de la sangre de extremidades inferiores y abdomen. 

Siguiendo al aumento de la curva lumbar, la cifosis dorsal se verá acentuada. Esto se ve 

potenciado especialmente por el crecimiento del tejido mamario y  por la tracción 

hacia anterior del tejido conectivo que supone el crecimiento del útero y de las 

mamas. 171  

Como ya se vio en el capítulo de las adaptaciones del sistema respiratorio, la caja 

torácica también se adapta al crecimiento del útero. Resumiendo las adaptaciones 

descritas en el capítulo, en general las costillas realizan una excursión para abrirse 

lateralmente y superiormente de manera que el ángulo subcostal se ensancha. Y el 

diafragma se eleva unos 4 cm. Esto hace que para cada respiración la excursión del 

diafragma sea mayor y que, para mantener el intercambio respiratorio correcto, el 

movimiento torácico deba aumentar. 171  

Para acabar con las adaptaciones que suceden en la columna, el cuello compensará 

por la posteriorización de la curva dorsal inclinándose hacia delante en una inclinación 

anterior. El occipital, a fin de compensar intentará reencontrar el equilibrio de la 

horizontal extendiéndose sobre la primera cervical. 172  

 

CAMBIOS EN LA MARCHA 

En un estudio realizado para analizar los cambios en la marcha de la mujer embarazada 

no se pudo encontrar cambios relevantes en la cinética. Los propios autores sin 

embargo comentan, como posible fuente de desviación para la obtención de este 

resultado, la propia colocación de los marcadores sobre los puntos de referencia que 

son utilizados para el análisis. En el mismo estudio comparando el grupo postparto con 

el grupo de embarazadas, esta vez sobre una plataforma de fuerza, se encontraron 

remarcables cambios en el trabajo muscular de la marcha. En concreto los datos 
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sugieren un incremento de la fuerza utilizada para la marcha en los abductores y 

extensores de las cadera, y de los flexores plantares del tobillo. 173 

Un mayor número de autores, sin embargo, sostienen que se puede encontrar una 

rotación externa de las caderas influenciada por el aumento de la lordosis y de la 

inclinación pélvica, lo cual puede llevar a afectar a la posición del pie. En este caso, en 

un estudio realizado con un aparato de  medición de las cargas plantares, se observa 

que la mujer embarazada tiene un patrón de marcha alterado ya que existe un 

aumento en la carga lateral del pie y del retropié y un aumento del contacto del pie en 

general sobre la plataforma, causando una pronación de las articulaciones 

subastragalinas y un aplanamiento del ante pié. 174 Es interesante retener estos datos 

en relación con los datos que se expondrán a continuación sobre el suelo pélvico. 

 En cualquier caso, probablemente por el aumento de la fuerza que realizan estos 

músculos, parece que ninguno de estos cambios llega a afectar a la efectividad de la 

bomba de la pantorrilla, que muestra la misma efectividad que en las no embarazadas. 
76 

 

ALTERACIONES DEL SUELO PÉLVICO 

Por otra parte, parece que el embarazo afecta también profundamente al suelo 

pélvico. Ente otros datos, en un amplio estudio realizado por Wilson (2002), se recoge 

que un 45% de las mujeres estudiadas a los 7 años tras el parto, sigue sufriendo algún 

grado de incontinencia urinaria. 175 Si se observa la alta incidencia del dolor de espalda 

comentada anteriormente, y se junta estos datos con los datos obtenidos de los 

estudios de la prevalencia postparto sobre la incontinencia, parece claro que, en 

algunas mujeres algo sucede con el complejo abdomino-lumbo-pélvico durante el 

embarazo, que hace que a menudo su función se vea alterada.  

Una línea de investigación muy interesante es la que está llevando a cabo el grupo de 

Diane Lee & Associates (2008). 176 En sus artículos se propone que la integridad del 

complejo abdomino-lumbo-pélvico depende de la integridad de todas las piezas que lo 



Página | 85  
 

componen. Entre las cuales incluyen: el sistema articular, el sistema miofascial, el 

sistema neural y el sistema visceral.   

Anatómicamente, el complejo está formado por las vísceras abdominales y pélvicas. El 

diafragma con los pilares y su directa relación con el músculo psoas a través de los 

arcos tendinosos, y la fáscia del psoas que se mezcla íntimamente con la del suelo 

pélvico hasta el obturador interno. La pared abdominal profunda incluyendo el 

transverso del abdomen y sus conexiones fasciales anteriores y posteriores incluyendo 

la fáscia tóraco lumbar, los músculos multífidos e intercostales, las vértebras de 

columna tóraco lumbar de D6 hasta L5 y todos los componentes de la cintura pélvica 

incluyendo el fémur, a través de su relación con la membrana obturatriz y los 

obturadores.  

            

Complejo abdomino-lumbo-pélvico 

En: Diane Lee and Associates, disponible en: 
http://dianelee.ca/diastasis/Diastasis_information_for_trainers.pdf 

 

El componente miofascial del suelo pélvico es de extrema importancia en este 

complejo y está compuesto por: 176 

- Los músculos del elevador del ano, que se insertan en la fáscia del arco 

tendinoso de la pelvis que va desde la sínfisis del pubis hacia la tuberosidad 

isquiática bilateralmente. 

 

http://dianelee.ca/diastasis/Diastasis_information_for_trainers.pdf�
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- La fáscia endopélvica que rodea la vagina y forma un “cabestrillo” entre los dos 

arcos tendinosos lateralmente. 

- La continuación superior de estas conexiones con las fascias de los órganos 

pélvicos y ligamentos de las articulaciones pélvicas. 

- La unión directa de este complejo a las articulaciones coxofemorales vía el arco 

tendinoso con los obturadores interno y externo. Haciendo que las caderas 

formen parte de esta unidad funcional del suelo pélvico. 

 La capacidad de que la contracción del suelo pélvico puede alterar la posición de las 

caderas (además de la posición del coxis y los ilíacos) se ha confirmado recientemente 

en un interesante estudio realizado con resonancia magnética (MRI) y 

electroestimulación de los músculos del suelo pélvico. 177  

 

Referencias anatómicas y su variación ante la estimulación de la musculatura pélvica 

En: Bendova P, Ruzika P, Peterova V, Fricova M, Springrova I. MRI-Based registration of 
pelvic alignement afected by altered pelvic floor muscle characteristics. Clinical 

biomechanics,2003;22(9):980-87 
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En la imagen se visualizan las 23 referencias anatómicas utilizadas en el estudio que 

representan las 7 estructuras óseas estudiadas. (a); A: Vértebra L5; B, C: Ilíacos 

derecho e izquierdo; D,E: Cabezas femorales derecha e izquierda; F: Coxis; G: Sacro. La  

visualización espacial de la MRI, en modelo de líneas dibujado para la representación y 

estudio de la pelvis (b). El registro de la imagen en el transcurso del estudio (c,d) en los 

que se hace coincidir los cuerpos de la L5 (flecha) [definido por tres objetos de 

referencia (proceso espinoso, apófisis transversa ambos lados)] a fin de realizar la 

comparación. La situación antes de la reposición de L5 (c), y después de la reposición 

de L5 (d); y, por último la visión original de la pelvis (línea amarilla), la visión de la 

pelvis en la posición alterada tras la estimulación muscular  (línea roja). 

Los músculos del suelo pélvico además, además de soportar las vísceras abdominales y 

pélvicas, se encuentran en un estado de tonicidad continúa tanto en la posición de 

sedestación como en la posición de bipedestación.  

Como la cavidad abdominal es una cavidad llena de fluido, la presión intraabdominal 

(PIA) se ve igualmente distribuida en todas las direcciones. Se ha visto que ante 

aumentos de esta presión intrabdominal o aumentos del peso visceral, aumenta la 

tensión, contractibilidad e incluso la integridad del suelo pélvico, especialmente del 

elevador del ano. 178 Probablemente  este aumento va dirigido a evitar el 

desplazamiento de los músculos y las vísceras y mantener el cierre de las aperturas 

anal y uretral.  

En esta acción sinérgica del control de la PIA, el suelo pélvico contribuye al control de 

la columna y la pelvis. Lo mismo que sucede con los músculos que rodean la cavidad 

abdominal como el diafragma y los músculos abdominales que son también activos en 

aquellas acciones que  comprometan la estabilidad de la columna. En el estudio de 

Hodges (2007) 179 se observa que los músculos del suelo pélvico forman parte de los 

ajustes posturales preprogramados que preparan al cuerpo para movimientos 

predecibles. Lo mismo que los músculos abdominales y el diafragma. Igualmente, se 

muestra que esta musculatura está modulada en la respiración normal. 179,180 
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Reversamente, los aumentos de la extensión lumbar (lordosis) van asociados a un 

aumento de la IAP cuando no hay una buena coactivación de la musculatura 

abdominal. 36,116  

Lo que es, en consecuencia, más importante de las conclusiones sacadas por estos 

grupos de investigación, es que el suelo pélvico es un complejo que tiene importancia 

en muchas más funciones que la mera uroginecológica. Según lo que se ha visto, tiene 

gran importancia en la biomecánica de la pelvis, en la estabilización del tronco, en la 

respiración y en el control de la PIA y que se puede ver afectado ante aumentos del 

peso del contenido abdominal. De hecho de una revisión de la literatura 

epidemiológica, realizada en 2006, 181 se demuestra que los problemas de dolor de 

espalda van más a menudo relacionados con problemas respiratorios o de continencia 

que relacionados con la obesidad o la actividad física. 
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ROLES DE COMPORTAMIENTO Y HORMONAS 

 

 

 

“Cuando esta maravillosa máquina, el hombre, cesa su 

movimiento en todas sus partes, en lo que llamamos 

muerte, el cuchillo de los exploradores no hallará mente, 

no hallará movimiento. Hallará simplemente una materia 

formulada, sin motor que la mueva, sin mente que la 

dirija. Podrá seguir los canales a través de los cuales los 

fluidos circularon, podrá encontrar la relación entre unas 

partes y otras; de hecho, por el cuchillo, podrá exponer y 

ver toda la maquinaria que fue una vez sabiamente 

activa. Supongamos que el explorador fuera capaz de 

restaurar el movimiento principal, de pronto podríamos 

ver una acción, pero ésta sería una acción 

confusa. Seguirá sin ser el hombre que deseábamos 

producir. Existe un añadido indispensable para controlar 

este cuerpo activo, o máquina, y este es la mente. 

Añadiendo esto toda la maquinaria empieza a funcionar 

como Hombre. Las tres partes, al ser unidas en acción 

plena pueden exhibir aquello que deseábamos- 

completo” 10  

 

 

Un aspecto poco conocido de alguna de las hormonas que controlan la regulación del 

volumen del fluido en el organismo, son sus roles en el comportamiento. 
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Prácticamente todo lo que tiene que ver actualmente con ciencias del 

comportamiento, forma parte de un conocimiento bastante nuevo y que a la vez se 

mantiene en constante evolución.  

Se podría argumentar que la inclusión de este apartado dentro de la investigación 

científica, devuelve al hombre su dimensión más humana. Observada ampliamente en 

los inicios del pensamiento filosófico y de la medicina, y perdido posteriormente en la 

revolución de la era científica. 182 Afortunadamente, esta es una dimensión que nunca 

se ha dejado de lado en osteopatía. Desde Andrew Taylor Still (1897, 1899), hasta la 

actualidad en las aulas, se sigue hablando del acercamiento holístico. En el cual se 

observa al hombre en su totalidad, como ser anatómico, ser fisiológico y ser emocional 

y en relación constante con un entorno.  

Aunque tanto vasopresina como oxitocina tienen una gran importancia en los roles del 

comportamiento, la oxitocina tiene mucho más efecto en la mujer y la vasopresina en 

el hombre. Es por ello, que en este capítulo, se revisan con mucha más atención los 

efectos de la oxitocina (y posteriormente del cortisol). Sin embargo, debe quedar claro, 

que la configuración de la oxitocina y de la vasopresina es prácticamente la misma, que 

se expresan ambas en el mismo cromosoma y que sus lugares de recepción son en su 

mayoría compartidos a nivel central. 183  

Los más conocidos efectos de la oxitocina son sobre la lactancia y el parto. Sus efectos 

sobre el control del volumen del fluido en el cuerpo se revisan en el capítulo de control 

de la hemodinámica. A continuación se revisan las relaciones del neuropéptido en la 

modulación del comportamiento “maternal” y la vinculación maternofilial. 

La oxitocina puede estar presente en el plasma y en el líquido céfalo raquídeo (LCR). 

Los efectos que a continuación se describen, hacen referencia a la oxitocina 

encontrada en el LCR que actúa sobre una serie de receptores especiales a nivel 

central. 
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FACTORES EPIGENÉTICOS 

Particularmente y, por ejemplo, se han descrito varios factores epigenéticos que 

pueden modular la disposición del sistema de recepción del neuropéptido oxitocina a 

nivel central. Winslow (2003) y Francis (2000) 184,185 encontraron una reducción de la 

vinculación de la oxitocina en la amígdala en aquellas poblaciones animales que 

durante la infancia se habían visto sometidas a defectos en la nutrición afectiva.  

Consistente con estos descubrimientos, en el humano los efectos ansiolíticos, 

contrarios a los niveles de cortisol, de la oxitocina del adulto pueden verse disminuidos 

en aquellos individuos que hayan sufrido una separación parental temprana. 186  

Levine (2007) sugiere que el comportamiento maternal revoluciona el cuidado del niño 

no sólo proporcionando nutrición y cuidado, 187 si no alterando la estructura del 

cerebro. Por ejemplo la distribución y funcionamiento de los sistemas de recepción y 

actuación de hormonas como la oxitocina y el cortisol. De este modo estos sistemas 

pasan a  tener diferencias individuales. En consecuencia, igualmente, las modulaciones 

que esta hormona lleva a cabo en el cuerpo, pueden tener diferencias individuales.  188 

 

FORMACIÓN DE VÍNCULOS 

Como seres sociales, los humanos estamos preparados biológicamente para formar 

vínculos selectivos y duraderos con otros individuos. El vínculo madre-hijo, es el 

vínculo primario más común entre todas las especies de mamíferos y se expresa en 

una serie de comportamientos claramente definidos que emergen o se intensifican en 

la fase de vinculación afectiva tras el parto. Estos comportamientos incluyen: la 

búsqueda de la proximidad, el tacto y el contacto. Otros comportamientos maternales 

considerados adicionales son: el mirar al bebé, la vocalización “maternal”, la expresión 

positiva y la adaptación a las indicaciones expresadas por el bebé. 187  

Los niveles de oxitocina a lo largo del embarazo y en el postparto condicionan el 

establecimiento del comportamiento y la constelación mental típicas de la vinculación 

maternal.  
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RELACIONES ENTRE OXITOCINA PLASMÁTICA Y OXITOCINA EN EL LCR 

Se han encontrado claras correlaciones entre los niveles de oxitocina en el plasma y los 

niveles de oxitocina en el LCR. 189 En el embarazo, los niveles de oxitocina plasmáticos 

parecen permanecer constantes desde el principio del embarazo hasta el final y en el 

momento postparto.  

En uno de los pocos estudios realizados para medir estos niveles en relación a las 

expresiones “maternales” en humanos, se observa en las 62 embarazadas 

participantes en el estudio, que estos niveles varían entre individuos, pero que 

permanecen constantes individualmente desde el primer test a las 10 semanas y el 

último test realizado en el primer mes tras el parto. Los autores de este estudio 

interpretan de sus resultados, que los niveles individuales iniciales de oxitocina 

establecen la huella hormonal que regulará los comportamientos “maternales” que se 

darán en el postparto. 187 

 

OXITOCINA Y CORTISOL 

Dicho todo esto, se introduce aquí otra sustancia que está en íntima relación con la 

oxitocina y con sus roles del comportamiento. En este caso, un esteroide, con 

funciones complementarias y en muchos casos paralelas: El cortisol. 190 

El cortisol es el principal glucocorticoide del cuerpo. Ante prácticamente cualquier tipo 

de estrés se provoca un aumento notable de la secreción de hormona 

adrenocorticotropa  (ACTH) en la adenohipófisis, seguida, tras unos minutos de una 

secreción considerable de cortisol por la corteza suprarrenal.  

La oxitocina, además de regular los vínculos sociales y el vínculo entre madre e hijo, 

muestra una capacidad de inhibición importante de la actividad relacionada con el 

estrés del eje hipotálamo-hipofisario-adrenal. Se sugiere una influencia inhibitoria de 

esta hormona sobre estos sistemas neurohormonales. 187 

En algunos estudios se observa como la aplicación de oxitocina intranasal (una 

modalidad utilizada en los estudios con humanos por su capacidad de atravesar  la 
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barrera hematoencefálica) combinada o no con el soporte social, modula el registro de 

niveles más bajos de cortisol ante el estrés. 190  

En el estudio de Levine (2007) 187  se registran los niveles de cortisol y oxitocina a lo 

largo del embarazo y en el periodo postparto. Contrariamente a lo que sucede con los 

niveles de oxitocina, los niveles de cortisol sufren grandes variaciones en las tres 

mediciones, aumentando, en general, en las mediciones durante el embarazo y 

decreciendo finalmente en la medición postparto. En aquellos individuos del estudio 

en quienes se encuentra una mayor concentración de cortisol, se encuentra una 

menor concentración de oxitocina. Estos aumentos de cortisol van en correlación con 

una reducción de los comportamientos maternales.  

Según estos resultados el cortisol y la oxitocina en la regulación del estrés y de los 

comportamientos maternales son de alguna manera opuestos. (Levine A: 

Comunicación personal 05/01/2011) 

 

¿CORTISOL Y EDEMA DEL EMBARAZO? 

Aunque sigue siendo necesaria una mejor comprensión del modo en el que el sistema 

neuroendocrino interactúa con las tendencias en el comportamiento y en la 

vinculación, resulta interesante relacionar estos resultados con los obtenidos en 

investigaciones de otras especialidades en relación a una posible correlación con la 

fisiología del edema del embarazo. 

La relación entre el cortisol y las enfermedades cardiovasculares lleva estudiándose 

desde hace tiempo. 191  

La hipersecreción corticosuprarrenal induce una compleja cascada de efectos 

hormonales conocida como síndrome de Cushing. Lejos de intentar revisar aquí los 

detalles de la enfermedad, se explica la relación que esta hipersecreción suprarrenal, 

que se traduce principalmente en un aumento de la secreción de cortisol, parece tener 

con la retención de agua y sodio.  
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Debido a la gran proporción de hipertensión arterial en los enfermos de Cushing, se ha 

estudiado en varias ocasiones la relación ente el cortisol y la hipertensión esencial. Por 

ejemplo, un corte transversal de datos, muestra niveles elevados de cortisol en plasma 

en hombres con hipertensión sin tratamiento médico. 192 Aunque no sin controversia, 

es generalmente aceptado que las hormonas esteroideas producen hipertensión a 

través de su actuación sobre receptores tipo I en el riñón que producen una mayor 

retención de agua y sal. 193 

Juntando esta información con la de las variaciones en los niveles de cortisol durante 

(el embarazo, se podría encontrar una posible variación en los niveles de retención de 

agua y sodio durante el embarazo dependiendo del grado de estrés psicosocial de la 

madre. Esta relación no ha sido estudiada en concreto a nivel del embarazo pero se ha 

revisado en varios artículos 194,195 y en el caso de la embarazada ha sido sugerido por 

algún experto en endocrinología y en el cuidado del embarazo (Comunicación personal 

mantenida con Ari Levine 05/01/2011 y con Averille Morgan 17/09/2010).  

Curiosamente, y sin que se considere que a través del cruce de estos datos se pueda 

llegar alcanzar conclusiones que aseguren esta relación anterior, se ha demostrado en 

varios estudios con muestras de pacientes muy numerosas, 196,197 que existe una 

correlación positiva entre el estrés psicosocial y el peso del bebé en el nacimiento. A 

mayor grado de estrés psicosocial, definido en términos de: circunstancias financieras, 

hogar, trabajo, relaciones personales, relación con el embarazo y salud; se encuentra 

un aumento del peso, y de las circunferencias de la cabeza y del abdomen del bebé 

(valorados de manera acorde con la duración de la gestación).  

Correlativamente, los estudios sobre la incidencia del edema del embarazo, reportan, 

que los bebes de aquellas mujeres con mayor grado de edema durante el embarazo, 

muestran igualmente un mayor peso al nacer (en concreto en el estudio de Robertson 

se da en las embarazadas del grupo 3). 3,4,5  Aunque este dato es francamente curioso 

visto todo lo dicho anteriormente, sin estudios directamente enfocados en esta 

dirección, no se pueden sacar conclusiones definitivas.  
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Sin embargo, merece la pena no despreciar la posibilidad de que el estrés psicosocial o 

la vinculación materno-filial durante el embarazo, puedan estar relacionadas con la 

agravación o modulación del edema del embarazo. 

Sobre esta relación, hay un dato que es más importante tener en cuenta. Se ha 

observado que aquellos bebés que presentan altos pesos al nacer tienen más 

posibilidades de padecer obesidad y desórdenes relacionados con el sobrepeso en la 

edad adulta. Parece ser que el exceso de peso materno perturba el entorno materno 

placentario durante el desarrollo fetal produciendo cambios permanentes en el 

hipotálamo, en las células de los islotes pancreáticos, tejido adiposo y otros sistemas 

que regulan el peso corporal. 198,199,200  

Aunque estos estudios no distinguen entre sobrepeso y edema, conviene recordar que 

en los estudios sobre el edema y el embarazo también se encuentra esta relación entre 

la mayor presencia de edema generalizado y bebés de mayor peso. En concreto en el 

estudio de Robertson en las pacientes con edema del grupo 3 que eran aquellas en las 

que se sugería un edema de “tipo Starling”. De modo que tal vez el edema para la 

madre sólo suponga una molestia transitoria, pero tal vez para el feto suponga un 

problema en su vida adulta. 
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EDEMA DEL EMBARAZO Y TRATAMIENTO OSTEOPÁTICO 

 

 

.  

 “Como tanto la sangre como el resto de fluidos de 

la vida son cuerpos ponderables con diferentes 

consistencias, y son movidos a través del sistema 

para construir, purificas, vitalizar y proporcionar el 

poder necesario para mantener la máquina en 

acción, deberemos razonar sobre los distintos 

poderes que se necesitan para mover estos 

cuerpos a través de las arterias, venas, conductos, 

sobre los nervios, membranas esponjosas, fáscia, 

músculos, ligamentos, glándulas y piel; y juzgar a 

través de sus distintas densidades, y ajustar la 

fuerza que debe equiparar las demandas de cada 

tipo, para ser enviada hacia y desde todas las 

partes. “ 10 

 

 

OSTEOPATÍA Y PRINCIPIOS 

Definición de osteopatía: 

 “La osteopatía es un enfoque asistencial diferente, a 

partir de un sistema de diagnosis y tratamiento dónde se 

pone una atención especial en la estructura y los 

problemas mecánicos del cuerpo. 
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La osteopatía examina al individuo en su conjunto y busca 

siempre la causa del trastorno o de la disfunción a través 

de una aproximación holística y no sintomática. Se 

considera a la persona como un todo tanto en su 

vertiente física, química y emocional dónde la estructura 

(anatomía) y la función (fisiología) son totalmente 

interdependientes. 

La osteopatía considera que la salud depende del 

mantenimiento de las relaciones adecuadas entre las 

diferentes partes del cuerpo. De acuerdo con la teoría 

osteopática, las alteraciones del sistema 

neuromusculoesquelético tienen relación con la 

biomecánica del cuerpo, pudiendo influir en su conjunto, 

en la función natural de los órganos. 

Asimismo pone especial énfasis en la buena circulación de 

fluidos a todo el organismo. Una disminución de esta 

circulación implica una disminución de la capacidad de 

defensa de los tejidos, proporcionando un terreno 

favorable a la aparición de una disfunción o a la dificultad 

de recuperación de un tejido. Este concepto se extiende a 

la circulación arterial, venosa, linfática, líquido 

cefalorraquídeo, sinovial y nervioso. 

La práctica osteopática, mediante las manipulaciones de 

estructura, músculo y tejido conectivo, abarca 

disfunciones estructurales, viscerales, neurológicas, 

endocrinas e inmunológicas. Su objetivo será intentar 

restaurar el equilibrio mecánico global del individuo 

(homeostasis), poniéndolo de acuerdo con su entorno 

anatomofisiológico, respetando los principios generales 

de la medicina. 
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Una vez identificada y tratada la lesión osteopática el 

cuerpo puede desarrollar su facultad inherente de 

devolverlo a un equilibrio saludable.” 201 

Como se acaba de leer, uno de los llamados principios de la osteopatía, formulado por 

AT Still es aquel que originalmente se enuncia como: “la ley de la arteria es 

suprema”.202 Cualquiera de los modelos osteopáticos contempla siempre la 

importancia de este principio  

Discípulo directo de Still, Sutherland WG describe, según Anne Wales, que el objetivo 

del tratamiento osteopático es el movimiento de todos los fluidos del cuerpo a través 

de cualquiera de sus interfaces. Los efectos a grandes trazos de este intercambio de 

fluidos incluyen la estimulación del flujo sanguíneo, el drenaje linfático y venoso, la 

movilidad y motilidad visceral y la fluctuación del líquido cefalorraquídeo. Sutherland 

no considera importante la posición, el rango de movilidad, el alivio del dolor o la 

liberación de los patrones de torsión física. Cualquiera de estos, se benefician 

secundariamente de un sistema de fluidos funcional. 203 

 

OSTEOPATÍA Y EL PACIENTE OBSTÉTRICO 

El tratamiento osteopático a la embarazada tiene una larga tradición tal y como se 

refleja en una revisión sobre la historia de la contribución de la osteopatía al cuidado 

prenatal.  204  

Algunos de los resultados estudiados de la aplicación de tratamiento osteopático, en 

combinación con las visitas habituales al obstetra o comadrona, durante el embarazo 

son:  

- Un aumento del porcentaje de mujeres que pueden dar el pecho al bebé tras el 

nacimiento. 204  

- Aquellas pacientes que siguen tratamiento osteopático presentan menor 

incidencia de nauseas y una reducción de los vómitos que las que no siguen 

tratamiento osteopático. 205  



Página | 99  
 

- Otros estudios más recientes muestran una reducción de las complicaciones 

alrededor del parto. 206  

- O una reducción o relentización de la aparición del dolor de espalda en el 

último trimestre del embarazo. 207  

Ninguno de estos estudios aporta datos sobre la relación entre el trabajo osteopático y 

el avance de los cambios posturales en el embarazo. 208  

De los resultados que se obtienen de los tratamientos osteopáticos realizados resulta 

difícil asegurar si su aplicación será de eficacia en el control de la lordosis lumbar o 

cervical y la cifosis dorsal o la mejora de la biomecánica de la marcha.  

 

 

OSTEOPATÍA Y SISTEMA LINFÁTICO 

Curiosamente, los osteópatas han mostrado un claro interés por el sistema linfático y 

han desarrollado técnicas para su tratamiento anteriormente prácticamente a 

cualquier otra disciplina. Andrew Taylor Still (1828-1917) insistió en la importancia de 

este sistema y de su inclusión en cualquier tratamiento: 

“…a tu paciente más le vale ahorrarse su dinero y vida, pasándote de largo como si 

fueras un fracaso, hasta que no tengas el conocimiento que te cualifica para tratar con 

el sistema linfático…” 209  

En el 1922 Millard FP publicó Applied anatomy of the Lymphatics, convirtiéndose en un 

autor bastante precoz en escribir un libro completamente dedicado al sistema 

linfático. En su libro se describe la anatomía, fisiología, patología, tratamiento  e 

interacciones del sistema linfático en una profundidad admirable para la época. ¡Si 

bien alguna de las técnicas propuestas en el manual pueden sorprenden al lector 

enormemente!:  
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Algunas de las sorprendentes imágenes de técnicas linfáticas propuestas en el libro de 
Millard. 

En: Millard FP. Applied anatomy of the lymphatics. Editado por Walmsley AG,1922:202,205. 

 

La mayor parte de la batería de técnicas que se utilizan en osteopatía dirigidas 

directamente al sistema linfático son los llamados bombeos linfáticos (lymphatic 

pumps). 210  

Algunas de estas técnicas, aunque no recibían todavía el nombre de bombeos 

linfáticos,  se le atribuyen directamente a Still. Como el bombeo de la parte lateral del 

cuello combinado con rotaciones de la cabeza o el bombeo de la axila con la aplicación 

del pie del osteópata bajo la misma.  

Los “bombeos” propiamente dichos empezaron con Miller (1926). El bombeo torácico 

de Miller consistía en una compresión rítmica y rápida de la pared anterior del tórax, 

como si se quisieran exagerar los movimientos de la respiración. 211  

Todos los bombeos comparten el mismo principio aplicados en diversas partes del 

cuerpo. Se ofrece a la zona a bombear un movimiento repetitivo con una cadencia 

rítmica, utilizando la sensación de rebote del tejido como indicador del inicio de la 

siguiente compresión, de modo que el rebote de la presión previa facilite la presión 

siguiente. 233  
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Entre ellos los más conocidos son el bombeo del bazo (órgano linfático secundario), 

bombeo pedal (del pié), el bombeo diafragmático, los bombeos abdominales y 

pélvicos, y el bombeo del hígado.  

Se realiza una excelente revisión de la aplicación de este tipo de técnicas en un artículo 

de Chicly (2004). 210 Resumiendo su revisión, los bombeos torácicos, diafragmáticos, o 

del bazo u otras técnicas como la del bombeo de Galbreath (un tipo de bombeo 

aplicado sobre la mandíbula para la trompa de Eustaquio)213 han mostrado una 

modificación positiva de la función inmune incrementando el recuento de linfocitos o 

las respuestas de creación de anticuerpos ante diferentes agentes como el neumococo 

o la vacuna de hepatitis B o en el tratamiento de niños con otitis media, así como una 

más rápida recuperación tras operaciones. 

Además, en estudios con animales, los bombeos linfáticos han mostrado mejorar la 

distribución y circulación de la linfa. Dado que la recogida de linfa se realiza en el 

conducto torácico y que los bombeos no se aplican sobre este, se supone que los 

bombeos aplicados en cualquiera de las partes mencionadas anteriormente, activarían 

la circulación y creación de linfa en general y no sólo de modo local en el lugar de 

aplicación. Además se observa que la aplicación de los bombeos no produce cambios 

en ningún parámetro hemodinámico como pueda ser la presión arterial, gasto cardíaco 

o pulsaciones. Demostrando así tener una influencia selectiva sobre el sistema 

linfático. 212,214,215  

Se reporta el uso exitoso de esta técnica (incluida a veces dentro de un tratamiento 

osteopático) en el tratamiento de variedad de condiciones: infecciones agudas, edema 

y ascitis, congestión de los ganglios linfáticos, próstata y de la glándula tiroides. 



Página | 102  
 

Miller E. aplicando bombeos linfáticos en el adulto y en el niño. 

En: Chicly B. Silent waves, p. 13 

 

Se cree que el trabajo conjunto del aumento de los recuentos de la serie blanca con el 

aumento de la circulación de linfa, son los responsables del aumento de la actividad 

inmune y de la rápida recuperación ante infecciones de los pacientes a los que se les 

aplican bombeos linfáticos. 217  

Littlejohn escribe: “La congestión, inflamación y degeneración son consecuencia 

primaria de una falta de drenaje, resultando de una circulación disturbada y 

dependiendo de las condiciones obstructivas” y “las base de la mecánica es el 

establecimiento de un equilibrio rítmico” 216. Littlejohn y Wernham, fueron los 

osteópatas que trabajaron y desarrollaron la metodología del tratamiento general 

osteopático (TGO). Que se trata de un tratamiento global del paciente, bajo un ritmo, 

en el cual se pretende estimular el bombeo fluídico general del cuerpo a través del 

ajuste de las condiciones obstructivas (o disfunciones somáticas). 

Tras Miller, otros autores han mostrado también un gran interés y comprensión por el 

sistema linfático, Gordon Zink es uno de los más reconocidos. Chicly comenta de modo 

anecdótico que al Dr. Zink se le apodaba “el Linfomaníaco” en los círculos sociales.  

Zink (1979, 1977, 1979) 218,219,220 explotó el modelo respiratorio-circulatorio como base 

fisiológica principal de su acercamiento osteopático.  
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Como se ha visto a lo largo del texto, el sistema venoso (o de retorno) y el sistema 

linfático son sistemas que, aunque no totalmente pasivos en la regulación de su 

función circulatoria, sí que necesitan verse ayudados por el movimiento de otras 

estructuras para realizar su función de modo más eficiente. Mediante la aplicación de 

los principios de Still en la práctica osteopática, se puede mejorar la función 

respiratoria y, en consecuencia, el movimiento de todos los fluidos del cuerpo y con 

ellos la respiración interna de todo el cuerpo. 219  

La respiración y la circulación son funciones inseparables. 137 Tanto la inspiración como 

la espiración aumentarán la circulación de retorno, dependiendo que cuales sean los 

vasos que se observen. El retorno de las venas centrales, es decir, de aquellas que 

están en las inmediaciones del corazón, (ver capítulo de la anatomía del retorno 

venoso) aumentará en la inspiración. En cambio el retorno de las piernas y pelvis 

aumentará en espiración. 138  

El patrón respiratorio afecta este retorno. En respiraciones diafragmáticas (es decir 

que el abdomen se expanda en inspiración, creando una ligera depresión torácica), es 

cierto que el retorno de piernas y pelvis disminuye en inspiración. Sin embargo, en 

respiraciones torácicas (en las que el tórax se expande y el abdomen se deprime 

ligeramente) sucede lo contrario. 138  

Estas relaciones se atribuyen a la acción de la presión intrabdominal. Se observa, 

además de los distintos patrones respiratorios para el estudio, otro parámetro: la 

aplicación de una ligera presión sobre el abdomen (no se especifica unidades de 

fuerza). Ante esta ligera aplicación de presión, se observa (igual que con la inspiración 

diafragmática) un colapso de la vena femoral o una disminución del flujo que por ella 

circula. Lo cual significaría que aumentos muy leves de la presión intrabdominal tienen 

gran influencia sobre el retorno venoso. 

El sistema linfático funcionaría de la mima manera en relación a la inspiración y 

espiración. 140,221 
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Zink desarrolla estos conceptos en relación al trabajo osteopático. Para él y William 

Lawson (colaborador directo), la clave de la medicina osteopática reside en el principio 

de que la estructura y la función mantienen relaciones totalmente recíprocas.  

Para estos autores es de máxima importancia las propiedades de las que llaman 

“tremendas fuerzas intrínsecas elásticas” del tórax. Para que este tipo de movilidad 

elástica pueda darse en el tórax, este debe encontrarse libre de restricciones 

miofasciales o tensiones ligamentosas tanto a nivel del esternón como a nivel de las 

articulaciones costovertebrales. Siendo así, el movimiento respiratorio óptimo –que 

estos autores definen como la capacidad de respirar abdominalmente en decúbito 

supino- debería poder pasar sin resistencia a movilizar pasivamente el sacro entre los 

ilíacos y a aplanar la columna vertebral lumbar contra la camilla en la inspiración. El 

resultado final de dicho movimiento respiratorio es el aumentar los diferenciales de 

presión en las cavidades corporales, permitiendo el movimiento óptimo de los fluidos.  

Se debe recordar que la circulación colateral del sistema venoso en las embarazadas es 

de extrema importancia. Gran parte del aumento del volumen sanguíneo que sucede 

en el embarazo está localizado y almacenado en los plexos pélvicos. 222  Se recuerda 

que gran parte del retorno se realiza a través de los plexos avalvulares vertebrales que 

desembocan en el sistema ácigos. 73 Una de las características de este tipo de plexos es 

que, al no tener válvulas, dependen del movimiento y flexibilidad de los elementos que 

los contienen para movilizar sus reservorios sanguíneos. De modo que esta respiración 

que describen Zink y Lawson que, de ser “correcta”, moviliza los segmentos lumbares 

hasta el sacro, provee de un movimiento constante y alternativo a estas zonas, 

facilitando así la circulación venosa contra la estagnación. Esto tal vez, serviría de 

mecanismo de prevención para el edema que aparece en las piernas durante el 

embarazo. 218  
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Los cambios de las presiones de cavidades durante el embarazo 

En: Stone C. Visceral and obstetric osteopathy, p. 290. 

 

Por lo que se acaba de ver, la aplicación de este paradigma es extremadamente 

dinámica. En reposo y con una respiración “correcta”, según lo descrito por estos 

autores, el sistema respiratorio ofrece al sistema circulatorio un movimiento 

ondulatorio…existiendo lechos vasculares que se llenan en inspiración y que se ven 

vaciados en la siguiente espiración, frente a otros que actúan justo al contrario. En una 

combinación excelentemente diseñada. 

Una respiración deficiente, según la anterior descripción, causa en los pacientes una 

congestión venosa y un estasis linfático. Con la cual el paciente es capaz de funcionar a 

sin problemas durante un largo tiempo. Tal vez el paciente reporte una mayor 

tendencia a estar cansado, sensación de cansancio al despertarse, rigidez matutina 

generalizada, o tal vez presente dolor de cabeza o de espalda que desaparece al rato 

de deambular y empezar con las actividades de la vida diaria. Según Lawson y Zink, 

Cambios en las presiones de 
cavidades durante el embarazo 

debido a las alteraciones posturales 
marcadas por el útero gestante. Que 

marca la alteración del patrón de 
respiración “correcta” delineado por 

Zink para la optimización de la 
circulación. 
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todos estos signos pueden ser atribuibles a una falta de movilidad de fluidos debidos a 

una respiración defectuosa durante la inactividad corporal. 

Pese a la vaguedad de este tipo de síntomas, y siendo el paciente subclínico, según los 

autores en este estadio ya existe la disfunción; si se permite que esto continúe durante 

un tiempo, probablemente el paciente pueda acabar con alguna enfermedad 

diagnosticable. 

En sus textos ofrecen herramientas de diagnóstico y de tratamiento específicas que no 

se van a desarrollar aquí. Pero uno de los principales objetivos del tratamiento de este 

tipo de pacientes será crear una mayor presión negativa en el mediastino superior a fin 

de mejorar, por un lado, la calidad de la respiración y, por el otro, los efectos de ésta 

sobre el sistema circulatorio. Para esto se propone lo siguiente: 

- Asegurar el mejor movimiento posible de los segmentos torácicos, vertebrales 

y costales y de sus cartílagos con el manubrio. 

- La preparación de la zona lumbar y pelvis, asegurando su buena función de 

movimiento y con el fin de establecer un mejo tono de la pared abdominal y 

del suelo pélvico. 

- Asegurar que las cúpulas diafragmáticas puedan recuperar su forma gracias a la 

buena colocación y movimiento del contenido abdominal. 

- Asegurar la libertad de movimiento de la zona cervical. 

Los autores incluyen el tratamiento del cráneo dentro de esta secuencia de 

tratamiento. De igual modo, establecen como prioridad el esqueleto axial frente al 

esqueleto apendicular en la organización del tratamiento y defienden el inicio de un 

tratamiento alejado de las zonas de mayor congestión, edema y dolor. 

La relación entre la mecánica del la caja torácica y la función respiratoria, y los 

beneficios del tratamiento manual (manipulaciones, técnicas sobre el tejido blando, 

movilizaciones, liberación miofascial…) sobre la mecánica torácica y la función 

respiratoria, han sido estudiadas en numerosas ocasiones. 156,223,224,225,226 Si la función 

respiratoria y la dinámica circulatoria están tan estrechamente ligadas, es lógico 

pensar que a través de la mejora de la primera la segunda se vería igualmente 
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optimizada. Por eso el texto de Zink en relación con el modelo respiratorio-circulatorio 

en el embarazo se considera de gran utilidad. 219 

Además del efecto mecánico que el osteópata pueda ofrecer a la función respiratoria, 

se recoge a continuación la anatomía del control neurológico de la respiración. Así el 

lector podrá relacionar el efecto de las diversas manipulaciones y su colaboración en la 

regulación del tono del sistema nervioso autónomo y periférico con los consecuentes  

supuestos efectos sobre la respiración. 227   

Se han encontrado neuronas del centro respiratorio en la materia gris de los 

segmentos de C1-C3. Se cree que la función de estas neuronas cervicales altas es la 

integración y la coordinación los impulsos supraespinales descendentes en su viaje 

hacia las motoneuronas de la musculatura respiratoria. 

El núcleo motor del nervio frénico para el diafragma, consiste en varias células que se 

extienden en varios segmentos de la parte ventral  del asta anterior cervical. Las raíces 

nerviosas parten de C3, C4 y C5. 

Las motoneuronas de los músculos intercostales se extienden a lo largo de la columna 

torácica dando inervación a los músculos intercostal externo y paraesternal en la 

inspiración y al intercostal interno, abdominal y triangular del esternón en espiración. 

Los sensores de los músculos respiratorios pueden alterar la actividad de las 

motoneuronas espinales a través de reflejos segmentarios.  

El diafragma está pobremente equipado de receptores, sólo un 10 a un 25% de sus 

fibras son sensitivas. Estas fibras pueden activar el reflejo frénico-frénico de control del 

diafragma.  

Otro reflejo que es interesante comentar es el reflejo intercostal-frénico. Los 

intercostales, tienen una mayor proporción de fibras sensitivas y pueden ejercer un 

mecanismo de control reflejo sobre el diafragma. 

El control propioceptivo de la musculatura respiratoria se encarga también de los 

ajustes de la contractibilidad en concordancia con los compromisos externos (cambios 

en la postura) y los compromisos internos (patología del sistema respiratorio). 228  



Página | 108  
 

Por otro lado, es siempre interesante ver como varios osteópatas, a través de la 

observación y la experiencia clínica, llegan a menudo a conclusiones que 

posteriormente avala la ciencia.  

Según Dagenhardt y Kutchera (1996), 221 en el libro de Millar de “Applied anatomy of 

the lymphatics” se encuentra un texto en el cual ya Still habla de la inervación del 

sistema linfático (esta referencia, sin embargo, no ha sido encontrada en mi edición 

del libro así que debe depender de las distintas ediciones su mención, y en 

consecuencia se utiliza como referencia el artículo de Dagenhardt y Kutchera): 

“Dr. Still señala que [en una] lesión espinal [puede 

afectar]…a toda la longitud del conducto torácico, 

actuando a través de las varias conexiones simpáticas 

espinales, del plexo esplénico, etc. Él menciona 

especialmente [que] la lesión en la 4ª dorsal, a la que 

llama “el centro de nutrición”, y en la 7ª cervical, justo 

donde el conducto termina. Dirige nuestra atención a 

la[s] lesione[s] en la región torácica alta, inmediatamente 

bajo la cervical, que provocan el crecimiento de un 

almohada carnosa, un condición de varios hechos que 

llevan a que se deposite grasa. Él también trabaja alto en 

la columna cervical, opuestamente a las apófisis 

transversas vertebrales, para aquellos nervios que 

controlan el calibre del conducto” 

Parece que Still ya había experimentado que parte del control de la circulación linfática 

estaba gobernado por el sistema nervioso. A través de la mejora de las disfunciones 

somáticas, se supone que se puede normalizar el tono de la musculatura lisa del vaso 

linfático optimizando así la función del linfangión. 221,227  

Se recuerda que los colectores como los conductos y las cisternas tienen válvulas y 

unidades musculares en sus paredes. El espacio contenido entre válvula y válvula se 

denomina linfangión. El linfangión se puede contraer provocando una especie de 

ondas peristálticas de los conductos linfáticos. Los linfangiones se contraen 
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regularmente en todo el sistema linfático gracias a las unidades musculares inervadas 

por nervios simpáticos y parasimpáticos. Esta perspectiva da soporte al objetivo clásico 

de las manipulaciones osteopáticas: promover la circulación influenciando el tono del 

sistema nervioso autónomo ya que la estimulación simpática resulta en la contracción 

de estos vasos. 

Así pues, la manipulación aplicada a los segmentos vertebrales y a los tejidos blandos 

paraespinales en aquellos segmentos donde los nervios espinales inerven un área de 

congestión linfática, se pueden utilizar para estimular el flujo linfático. 221 No se ha 

podido encontrar ningún esquema o descripción de la inervación segmentaria del 

sistema linfático. 

Un osteópata de actualidad, Bruno Chicly, ha escrito recientemente el libro “Silent 

Waves” en el cual se realiza una inmersión en la terapia de drenaje linfático y se 

ofrecen algunas modificaciones o especificaciones de esta en relación a la osteopatía. 

La terapia de drenaje linfático y la terapia compresiva son dos de los enfoques más 

populares y conocidos a la hora de enfrentarse al edema. 

Muy brevemente, el drenaje linfático manual, empieza tras los hallazgos de  E. Vodder 

y consiste en una serie de maniobras manuales aplicadas con extrema suavidad para 

no dañar a los vasos linfáticos. 229 Estas maniobras se utilizan para incrementar la 

formación de linfa y el transporte linfático, para crear mayor movimiento del fluido. 

La terapia compresiva consiste en la utilización de elementos compresivos externos 

(vendajes, medias), algunas de ellas llevadas hasta 23 horas al día. El efecto de las 

medidas compresivas se basa en el concepto que los fluidos no pueden ser 

comprimidos, aplicando las compresiones se devuelve al líquido del espacio intersticial 

a los lechos vasculares. 

Los detalles de estas técnicas que forman parte de la terapia descongestiva son 

muchos y muy complejos y no forman parte del espectro de esta revisión.  

A continuación se recoge un refinamiento de la terapia del drenaje linfático que aporta 

Chicly, aprovechando las habilidades palpatorias de la entrenada mano del osteópata: 
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1. La aplicación del “mapeo linfático” que consiste en el reconocimiento manual 

de las rutas que utiliza el sistema linfático para realizar su circulación. En caso 

de que estas rutas se hayan visto alteradas por el mecanismo que sea 

(traumatismo, fibrosis…) la misma habilidad manual que sirve para el 

reconocimiento de las nuevas direcciones, sirve para redireccionar esta 

circulación hacia rutas más eficientes. 230  

2. La aplicación de un ritmo específico en las maniobras habituales del drenaje 

linfático manual. Gracias a la capacidad de la mano del osteópata para 

reconocer y sintonizarse con los diversos ritmos que tiene el cuerpo, el 

osteópata es también capaz de sincronizarse con el ritmo del sistema linfático. 

De este modo el osteópata es capaz de realizar las maniobras del drenaje 

linfático en concordancia con este ritmo (ritmo de contracción del linfangión), y 

así la terapia de drenaje manual se hace más eficazmente. 230,231  

Las publicaciones entorno al tratamiento del edema con osteopatía son muy escasas. 

Únicamente se ha encontrado, básicamente, 2 casos clínicos. 232,233 Ambos casos 

hablan de pacientes con edemas de larga duración, pero de diferentes orígenes, uno 

postraumático y el otro postquirúrgico.  

En ambos casos se reporta que el tratamiento osteopático resulta eficaz en el 

tratamiento de dichos edemas. Sin embargo, no se ofrecen valores de medición 

estándar del edema en ninguno de los dos casos.  

El tratamiento que se realiza en ambos casos es similar en cuanto a razonamiento 

clínico. Se realizan técnicas de liberación miofascial para permitir la optimización de la 

microcirculación, manipulaciones en las zonas de disfunción somática para equilibrar el 

tono de los vasos. Se mejora de la mecánica ventilatoria y se optimiza la función de los 

diafragmas para asegurar los correctos gradientes de presión con el fin de potenciar al 

máximo el modelo circulatorio-respiratorio. Se optimiza la postura para el buen 

reparto de las cargas y se realizan maniobras de redireccionamiento de la linfa tipo 

“effleurage” para la movilización del edema local. 

Estos artículos, al ser casos clínicos, tienen una relevancia relativa al poderse tratar de 

casos anecdóticos.  
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TEJIDO CONECTIVO Y OSTEOPATÍA 

Además de a través de la mejora de la función respiratoria, a lo largo del documento, 

se ha ido viendo que existen otros elementos que colaboran físicamente a la 

circulación de retorno del sistema venoso y linfático. 

Es muy importante la influencia de la musculatura y el movimiento sobre el retorno 

venoso. 99,234 Según Stone (1999) y Lederman (2005), se necesita una buena capacidad 

de deslizamiento entre los diferentes planos fasciales tanto entre los órganos en las 

diversas cavidades como en el plano musculoesquelético, para que se pueda realizar 

un retorno venoso y linfático adecuado. Ya que las manipulaciones osteopáticas tienen 

un objetivo común allí donde se apliquen que es la restauración de la movilidad, los 

osteópatas creen que mediante la preservación del correcto movimiento y alineación 

de las diversas articulaciones y tejidos del complejo musculo-esquelético, están 

ayudando al paciente a mejorar la circulación de todos los fluidos del organismo. 235,236  

Por otro lado, como ya se ha visto, es gracias a las características elásticas del espacio 

intersticial y la relación entre sus diversos componentes que se puede realizar una 

microcirculación (sanguínea y linfática) adecuadas. 43,65,13,66  

Los osteópatas llevan prestando atención al tejido conectivo desde hace mucho 

tiempo. 234 Lo que antiguamente se desconocía sobre este tejido, era como, a través 

de las manos, se podía influenciar sobre él. Desde el descubrimiento de la 

mecanotransducción, gran parte del porqué de esta influencia mecánica se ha podido 

descifrar. 237,238 La mecanotranducción es un proceso biológico por el cual las señales 

mecánicas se convierten en señales bioquímicas y afectan el comportamiento de las 

diversas células diana.  

Los fibroblastos, por ejemplo, son altamente sensibles a los estímulos mecánicos, y 

regulan su expresión genética a través de información de este tipo. Como se ha visto, 

estas células son responsables de gran parte de la adaptación del tejido conectivo. Se 

ha podido observar como la aplicación de distintos enfoques en terapia manual tiene 

influencia sobre su expresión. 44,45,46 
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Sobre cómo funciona en concreto este mecanismo hay mucho todavía que aprender, y 

se está poco a poco conociendo cada vez más. Sería interesante, entre otras cosas, 

saber cómo son las diferentes respuestas del tejido dependiendo de los distintos 

estímulos mecánicos que se pueden ofrecer en osteopatía.  

La implicación clínica de todo ello sería que allí donde exista un desorden circulatorio, 

ciertas restricciones biomecánicas o del tejido estarían parcial o totalmente 

relacionadas con este; y que la restauración de la movilidad de estas partes del cuerpo, 

en este caso con tratamiento osteopático, podrían resultar en un grado de mejora de 

la eficacia circulatoria.  

 

OSTEOPATÍA Y EL EDEMA DEL EMBARAZO 

En la sección: “el Foro” (the forum) del Journal of the American osteopathic 

association, la cual es una sección de la revista abierta al debate y la opinión de los 

diferentes profesionales, se propone en 1974: ¿Cuál es el rol de la terapia osteopática 

en el cuidado del paciente obstétrico? 239 Curiosamente, la opinión de muchos de los 

interventores de este debate, es que uno de los objetivos del osteópata en el cuidado 

de la paciente obstétrica debe ser el permitir la libre circulación de todos los fluidos y 

que la utilización de terapia osteopática es de utilidad en el edema. 

Pese a ello, no se encuentra ningún estudio que evidencie la eficacia del tratamiento 

osteopático en la prevención, control o disminución del edema del embarazo.  

Los únicos textos en los cuales se apela directamente al edema en el embarazo dentro 

de modelos osteopáticos son artículos de opinión.  

Uno de ellos ya se ha comentado y está firmado por Zink y Lawson, 218  y otro es de 

Johnson. 240 De naturaleza muy similar, simplemente ampliando un poco más allá las 

consideraciones de los “diafragmas” en osteopatía.  

En líneas generales en ambos textos se hace hincapié en la mejora de la función de los 

diversos diafragmas (en Zink básicamente el diafragma abdominal y en Johnson todos 

los diafragmas corporales) a fin de optimizar los diferentes gradientes de presión que 

permitirán la libre circulación de la sangre, linfa y líquido céfalo raquídeo. 

El modo de conseguir este objetivo es a través de: 



Página | 113  
 

- El tratamiento de las restricciones estructurales para mejorar la función 

impuesta por los cambios posturales del embarazo 

- Reducir las restricciones de movilidad de las zonas abdominal, torácica y pélvica 

para minimizar el esfuerzo respiratorio y mejorar la dinámica de fluidos 

- El tratamiento de los 5 diafragmas (tienda del cerebelo, cintura escapular y 

entrada torácica, diafragma abdominal, diafragma del suelo pélvico, arco y 

fáscia plantar) para promover la función óptima y coordinada de cuerpo y la 

buena circulación entre estas estructuras perpendiculares a la circulación 

general. 

Cualquiera de estos enfoques terapéuticos podrían per se ser perfectamente válidos 

en el tratamiento del edema del embarazo dadas las relaciones que se han 

desarrollado a lo largo del documento. Pero al no haberse realizado estudios clínicos 

no puede valorarse su eficacia. 

 

OTRAS POSIBLES VÍAS DE TRATAMIENTO 

Existe una última dirección a tener en cuenta  a la hora de valorar la posible aportación 

del tratamiento osteopático en el control y/o tratamiento del edema del embarazo.  

A continuación se resume las dos vías por las que este tipo de trabajo podría tener 

influencia sobre el edema. 

 

A nivel del control hormonal. 

La mayoría de órganos endocrinos parecen estar fuera del alcance físico de la mano del 

osteópata. Pero existen formas en las que el osteópata puede influenciar 

indirectamente estas estructuras. 

Como se ha visto a lo largo del texto, en concreto la lámina terminalis del tercer 

ventrículo y la glándula hipófisis son el cuartel general de control hormonal de la 

retención de agua y sales en el riñón a través de la secreción de hormona antidiurética 

y oxitocina. 85,93 

En el mundo de la medicina alopática sigue habiendo un gran escepticismo sobre la 

eficacia del trabajo osteopático sobre el sistema endocrino. Esto es debido a la falta de 

estudios en esta dirección.  
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Los osteópatas son de la opinión de que a través de la reducción de la irritación neural 

y de la mejora del drenaje y de la circulación sobre cualquiera de las estructuras 

endocrinas, pueden influenciar al sistema endocrino y mejorar o normalizar su función 

cuando se ve alterada. 241 Sin embargo, de nuevo, la falta de investigación no niega la 

eficacia, que se demuestra a menudo empíricamente en los resultados obtenidos en el 

tratamiento de los pacientes.  

Existen dos vías por las que se puede ayudar a este sistema a través del tratamiento 

osteopático: 241 

A través de sus vías reflejas. Basándonos en los supuestos efectos de las 

manipulaciones vertebrales sobre las disfunciones somáticas de la columna. 247 En el 

caso de la hipófisis y del tercer ventrículo –Aquellos núcleos del hipotálamo situados 

en las paredes y suelo del tercer ventrículo – tendremos que tener en cuenta las 

posibles disfunciones existentes entre T1 y T4 a través de los ganglios cervicales 

inferior y medio, y nervio vago. Para cualquiera de estas influencias reflejas se podrá 

tratar T1-T4, disfunciones cervicales (que a través de la tensión facial puedan perturbar 

los ganglios y fibras nerviosas) y entrada torácica. Para el nervio vago será interesante 

evaluar la mecánica craneal y las primeras cervicales.  

A través de sus aportes vasculares y linfáticos. En el caso del hipotálamo será a través 

de las venas y arterias hipotalámicas, y el sistema linfático a través del líquido céfalo 

raquídeo (LCR) . La hipófisis a través de venas portales hacia las circulación del 

hipotálamo y posteriormente a través de los senos venosos. La circulación arterial a 

través ramas de las arterias carótidas internas. Y los linfáticos de nuevo a través del 

LCR. Así pues, los osteópatas podrán influenciar el drenaje y aporte vascular de estas 

estructuras influenciando sobre las tensiones faciales de las meninges craneales (hoz 

del cerebro, hoz del cerebelo, tienda de la hipófisis y tienda del cerebelo) y a través de 

mejora de la circulación del LCR a través del tratamiento de los ventrículos. 

Esta fuera del espectro de este documento la revisión de cualquiera de estas técnicas. 

Para explicaciones más completas se pueden revisar las numerosas publicaciones en 

osteopatía cráneo-sacra u otros. 

Es de interés subrayar que, en concreto, la lámina terminalis es de gran interés para un 

enfoque concreto en osteopatía que, pese a su controversia, tiene numerosos 

seguidores: el concepto biodinámico. 
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Este concepto hace hincapié en las fuerzas del desarrollo embriológico ya que estas 

siguen presente en el organismo adulto. Estas fuerzas “generativas” son idénticas a las 

fuerzas que utiliza el cuerpo en la regeneración en cualquiera de nosotros.  

Se describe una la línea media funcional alrededor de la cual el cuerpo y la salud deben 

estar organizados. La lámina terminalis se identifica como el punto de pívot para todo 

el movimiento neural. Ya que marca el cierre del fin cefálico del tubo neural durante el 

desarrollo embriológico. Esta línea media permanece a lo largo de la vida y nuestra 

estructura y movimiento fisiológico permanecen orientados hacia ella. 242 

 

A nivel del la regulación del tono del sistema nervioso autónomo 

Se ha visto a lo largo del texto, que tanto el sistema sanguíneo como el sistema 

linfático reciben una gran influencia del sistema nervioso autónomo. Tanto en la 

regulación del tono de las paredes vasculares como en la regulación de la contracción 

del linfangión.  

Además de las técnicas aplicadas sobre la columna para intentar normalizar la 

irritación del sistema simpático, 247 existe otra línea de pensamiento que es interesante 

tener en cuenta a la hora de trabajar sobre la regulación del tono del sistema nervioso 

autónomo. 

“A lo largo de los años varios autores han encontrado 

similitudes entre la oscilación de Traube-Hering-Mayer 

(THM) con el movimiento respiratorio primario (MRP). 

Los componentes de THM han sido registrados en 

asociación con la presión sanguínea, las pulsaciones, la 

contractibilidad cardíaca, y el flujo sanguíneo pulmonar, 

fujo sanguíneo cerebral, el movimiento del LCR y el flujo 

sanguíneo periférico incluyendo el volumen sanguíneo y 

la regulación de la temperatura corporal. Estas 

oscilaciones son el resultado de interacciones complejas 

entre los sistemas simpáticos y parasimáticos y del 
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sistema renina-angiotensina en el sistema cardiovascular, 

siendo un aspecto integral de la homeostasia.” 243 

La actividad neural que produce y coordina las oscilaciones THM emana del suelo del 

cuarto ventrículo en el núcleo del tracto solitario. 

Frymann (1971) describió en su estudio al menos tres tipos de oscilaciones distintas: 
244 

- Una oscilación que tiene el mismo periodo que la respiración del sujeto 

- Una oscilación de 5-6 segudos independiente del ciclo respiratorio 

- Un ciclo muy lento desde uno hasta varios minutos de duración. 

El MRP es un fenómeno que no se da ailado en el cráneo si no que se propaga en todo 

el organismo. Se propone la siguiente forma de distribución.: 

“El corazón, bajo la influencia central del tronco 

encefálico, bate con un ritmo, la frecuencia del 

cual fluctua dependiendo de los componentes de 

las THM. Bombea sangre que llega a todos los 

lechos capilares del cuerpo a través de las arterias 

y arteriolas cuyas paredes se contraen a las 

mismas frecuencias. La presión sanguínea, la 

fraciión de flujo capilar, el hematocrito capilar y la 

capacitancia venosa oscilan a estas frecuencias. 

La oscilacion THM está menos comprimida según 

la sangre pasa por los capilares y entra en el 

sistema venoso que en el sistema arterial de 

gruesas paredes. La capacitancia de las venas de 

paredes finas permite mayores volúmenes de 

fluctuación que proporcionan el desplazamiento 

de las estructuras adyacentes. (…) facilitando 

mecánicamente el pasaje del fluido a través de las 

paredes capilares y linfáticas.” 243 
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Aunque algunas de las partes de esta explicación no han sido totalmente validadas 

todavía, existen varios puntos que la fisiología ya ha alcanzado a explicar. Por ejemplo 

se recuerda la importancia del movimiento del contenido gel entre las fibras de 

proteoglicanos para la mejora del movimiento del líquido intersticial hacia los capilares 

linfáticos. 43,65,66 La importancia de la interacción del sistema respiratorio con el 

sistema linfático. 41,71,140  

En cualquier caso se ha visto que, en concreto, la técnica de compresión del cuarto 

ventrículo tiene efectos sobre el el gasto cardíaco 245, o el equilibrio autónomo. 246 

De manera que el trabajo en osteopatía craneal utilizado para regualr el MRP o 

técnicas como la compresión del cuarto ventrículo, podrían estar también indicadas en 

el tratamiento del edema del embarazo. 247  
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CONCLUSIONES 

 

 

 

“Al osteópata se le enseña a confiar en la 

Naturaleza hasta el final” 248 

 

 

Como se ha ido pudiendo ver a lo largo del texto, la etiología del edema del embarazo 

es bastante compleja. Además, no parece existir ningún documento definitivo sobre su 

origen. Su incidencia ha sido estudiada en muy pocas ocasiones y con estudios que 

presentan varias limitaciones. 3,4,5  

El control del fluido en el cuerpo es una de las funciones que involucran más sistemas, 

y en consecuencia, cualquiera de estos sistemas puede influenciar en la aparición de 

disturbios en su distribución y acumulación. 

Parece claro tras la revisión, que el mundo médico alopático, considera el edema del 

embarazo un mal menor (una vez descartados sus diagnósticos diferenciales) y 

consideran su aparición normal y fisiológica. Junto con la aparición de tantas otras 

pequeñas disfunciones “normales” y fisiológicas del embarazo como el dolor de 

espalda, las náuseas, y vómitos…6,7,8,9  

Así como sobre la insuficiencia venosa crónica existe un claro protocolo de 

clasificación, 134 el edema del embarazo permanece sin clasificar. Si la paciente reporta 

grandes molestias ante su aparición se pueden tomar medidas como la utilización de 

medias compresivas, 249 la utilización regular de la piscina, (inmersión, natación o 

aquaerobic), 250 el drenaje linfático, 251 o la elevación de las piernas. 252 Pese a que 
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prácticamente ninguno de estos métodos está correctamente validado en el 

tratamiento del edema del embarazo. 31  

Es cierto que parece que tanto la insuficiencia venosa relacionada con el embarazo 

como el edema del embarazo, regresan a un estado normal, en la mayoría de casos, 

tras pasar unas semanas tras el parto. Sin embargo ambos pueden provocar en la 

paciente síntomas como dolor, sensación de pesadez, rampas y parestesias, 

provocando a su vez ansiedad durante el embarazo. 31  

Se sugiere que la verdadera implicación de la importancia del edema sea, no tanto 

para la madre, si no para el bebé en su vida de adulto. 198,199,200 

Tal vez merece la pena preguntarse qué son todos estos síntomas compartidos por 

tantas madres: ¿deberían ser realmente interpretadas como enfermedad o son un 

reflejo o un signo de que se debería tomar un curso en cierto modo distinto en la vida 

diaria? 

Como dice Averille Morgan (2005),  

“La salud es una experiencia individual. En el 

embarazo la salud se mantiene a través del conocimiento 

y la práctica de encontrar un equilibrio en la dieta, el 

ejercicio y la relajación, el descanso y el sueño, un 

acercamiento mental positivo a las tensiones físicas y 

emocionales y la interacción con la familia, amigos y 

naturaleza.” 253  

La salud es algo innato y el trabajo del osteópata debe ser encontrar la salud. 

Cualquiera puede encontrar la enfermedad. 10  

Así que antes de disponerse a tratar, es necesario conocer lo mejor posible la fisiología. 

De este modo se podrá dirigir correctamente la exploración osteopática y decidir si se 

necesita o no intervenir. En caso de que se decida intervenir, en qué sentido debe 

hacerse, sobre qué sistema y con qué acercamiento. 
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La falta de investigación basada en la evidencia en el tratamiento osteopático es 

evidente y es una pena. La aplicación de los principios osteopáticos parecería ideal 

para realizar un buen acercamiento para el tratamiento del edema del embarazo. 
43,45,52,42,137,138,218,219,227,240,241,243 Pero a falta de mayor recopilación de datos fiables de 

estudios relacionados a este tópico, resulta difícil asegurar su eficacia. 

Con este documento se ha intentado cubrir al máximo la fisiología y anatomía del 

edema del embarazo, para que el osteópata sea capaz de modular su input a la hora 

de decidir su intervención. De modo que con una información mínima pueda ofrecer a 

la paciente el máximo beneficio. Dicha intervención puede ser de muchos tipos y no 

necesariamente una intervención únicamente manual. 

Existen una serie de factores que promueven la aparición del edema generalizado en el 

embarazo: 

1. Se da un aumento del volumen sanguíneo de 1 -1 ½ L. 60  Lo cual hace 

aumentar la presión hidrostática del capilar de unas zonas u otras del cuerpo 

dependiendo p.e. de la posición. Este aumento de la presión del capilar, 

favorece una mayor filtración a favor de gradiente. 

2. Se registra un aumento generalizado de la complianza de los vasos. 49 Siendo la 

complianza el producto del volumen por la distensibilidad del vaso. En el 

embarazo aumenta el volumen sanguíneo y aumenta también la distenibilidad 

de los vasos. Este aumento de la complianza supone una hiperemia que hace 

que la presión del capilar sea más alta y provoca una mayor filtración. 

3. Un aumento de la retención de sal y agua en el riñón ya sea por un mecanismo 

u otro (sobrellenado o bajollenado). 102 Esto provoca un aumento de nuevo de 

la presión del capilar y en consecuencia un aumento de la filtración hacia el 

intersticio. 

4. Un estado especial de hidratación de la sustancia fundamental de la matriz 

extracelular provocado por los estrógenos que reduce el margen de seguridad 

del sistema linfático. 40,55  

5. Un estado de refractoriedad alas acciones natriuréticas del péptido natriurético 

auricular 96  
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A favor de la aparición del edema en las piernas existen otros factores a añadir a los 

anteriores: 

1. Aumento de la presión venosa de la vena femoral (y no de la presión venosa de 

la arteria antecubital. 133  Lo cual hace aumentar la presión capilar en las 

extremidades inferiores. 

2. El aumento de la presión hidrostática sobre las venas de las piernas en 

bipedestación, por el aumento del volumen sanguíneo y por el peso del útero 

gestante. 76  

3. Que la gran parte del aumento del volumen sanguíneo que se da en la 

embarazada está almacenado en los plexos venosos pélvicos que son el paso 

intermedio entre la circulación de retorno de las extremidades inferiores y el 

corazón. 37  

4. Compresión directa del útero sobre las venas ilíacas o sobre la cava inferior. 73  

5. Aumento de la lordosis lumbar que provoca una mayor compresión de la vena 

cava inferior, hasta el punto de que en ocasiones se reduce a un receso venoso 

que provoca que se realice la circulación de la pelvis y las extremidades 

inferiores a través de colaterales. 73  

6. El aumento de la incidencia del síndrome del cascanueces de la vena ovárica 

izquierda teniendo en cuenta que las venas ováricas en el embarazo suponen 

una parte importante de la circulación colateral en el retorno venoso de la 

circulación pélvica y de las extremidades inferiores. 72  

Existen también una serie de factores que no están siempre presentes y que tal vez 

puedan de un modo u otro, influenciar a la aparición del edema, o su progresión: 

1. La cuestión del aumento o no de la permeabilidad capilar. Algunos autores 

opinan que si se diera un aumento de la permeabilidad capilar durante el 

embarazo, esto sería reflejo de enfermedad e iría asociado a hipertensión y 

preeclamsia. 14,22,23 Otros autores defienden que sí que está presente en el 

embarazo normal y emplean como justificación que la utilización de 

anticonceptivos orales (los cuales contienen hormonas que están en altos 

niveles en el embarazo) aumenta la permeabilidad capilar. 26,121,122 Robertson 
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(1971) 3 en su estudio sobre la incidencia refleja muy claramente que todas 

aquellas mujeres embarazadas que en periodo previo al embarazo presentaban 

edema idiopático ligado al ciclo menstrual, presentan durante el embarazo el 

tipo de edema persistente y de aparición temprana. Indicando, tal vez, algún 

tipo de alteración congénita de la pared de los vasos, que hacen a estas 

pacientes pronas a la aparición del edema por un aumento de la permeabilidad 

de los vasos. 

2. La relación peso/altura. Se demuestra en los estudios que un aumento de peso 

progresivo y dentro de los límites recomendados, está relacionado con una 

menor incidencia de la aparición del edema. Por el contrario, aumentos bruscos 

de peso, o aumentos fuera de los parámetros recomendados, se relacionan con 

una mayor incidencia y peor progresión. 3,4,5  

3. La buena relación entre reposo y actividad afecta la aparición y evolución del 

edema. Las posiciones mantenidas, la bipedestación durante largos periodos, la 

falta de descanso, y la falta de actividad física moderada tienen influencia  

sobre el sistema linfático y sistema venoso. 42,54,99  

4. La edad envejece los vasos deteriorando la calidad de las paredes. A mayor 

edad, la embarazada es más prona a presentar edema.3,4,5  

También existen una serie de preguntas que puede ser interesante tener en cuenta a 

la hora de evaluar a la paciente en relación al edema del embarazo: 

1. ¿Los planos de deslizamiento fascial están conservados? ¿Hay aumentos de 

densidad anormales en el tejido conectivo? Ya que parece que sus disfunciones  

pueden afectar a la tensión del intersticio afectando así a su presión y en 

consecuencia a la calidad de la microcirculación. 43 

2. ¿Puede el diafragma realizar toda su excursión? ¿Existe alguna disfunción que 

no permita una buena moción de los elementos mecánicos o neurológicos de la 

respiración? Ya que la respiración afecta profundamente el retorno venoso y 

linfático y afecta de modo distinto dependiendo de qué tipo de respiración esté 

presente.137,138  

3. ¿Existe disfunción en la zona lumbosacra?, ¿Existe posibilidad de adaptación? 

Varios factores son interesantes en este apartado: Por un lado por la relación 
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que existe entre el aumento de la lordosis lumbar y la compresión de la vena 

cava inferior. 73 Por otro lado por la relación entre el suelo pélvico, la 

respiración, la estabilidad lumbar y los aumentos de la presión intrabdominal. 
36,116,179,180 También la capacidad del segmento lumbar de ser movilizado en la 

respiración diafragmática o abdominal como describe Zink si no presenta 

disfunción. 218,219 Por último, por la aparición e importancia de las vías 

colaterales de retorno venoso durante el embarazo, es decir el sistema del 

plexo lumbar y el sistema ácigos, las venas ováricas y parietales que son plexos 

avalvulares que dependen de la flexibilidad y movimiento de los elementos que 

los contienen para asegurar la circulación. 73,109  

4. ¿Podría el estrés por el embarazo o la falta de contacto innato con el bebé estar 

afectando a los sistemas hormonales de control del volumen del fluido? Al 

parecer existir una relación clara entre los comportamientos maternales, o su 

falta, y los niveles de cortisol-oxitocina a lo largo del embarazo. 94,187,190,194,195   

5. ¿Existen disfunciones en algunas de las áreas que tienen influencia sobre el 

control endocrino de  la hipófisis? ¿Hay una buena expresión del MRP? Dada la 

influencia refleja, o en la mecánica de la circulación que tienen ciertas 

estructuras sobre el sistema hormonal pudiendo afectar el control hormonal de 

los fluidos. 241 Y vista la gran relación que tiene el MRP con los fenómenos 

homeostáticos del cuerpo a través de las oscilaciones THM. 243,246,245 

6. ¿Podrían estos niveles hormonales estar modulados por factores epigenéticos, 

procurando una huella genómica por un lado de la modulación de estos 

comportamientos y por otro de sus funciones en el control del volumen? Ya 

que los sistemas de recepción en el cerebro de oxitocina y cortisol están 

sometidas a un remodelado según las experiencias tempranas en torno a la 

nutrición afectiva. 184,185,186  

7. ¿Existen disfunciones en las articulaciones del pie o del tobillo que puedan 

afectar la eficacia de la bomba de la pantorrilla? Podría ser que las pacientes 

del estudio de Ballard (2000) 76, no mostraran alteraciones en la eficacia de la 

bomba de la pantorrilla por no tener disfunciones a este nivel. 
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También existen una serie de factores que deberían tenerse en cuenta a la hora de 

valorar la supuesta “la salud” en el edema del embarazo, ya que son factores que 

aparecen fisiológicamente durante este y que protegen contra su aparición: 

1. La observación de la proliferación de uniones abiertas (aquellas aperturas entre 

las células epiteliales del capilar linfático) y de canales del tejido (aquellos 

canales del tejido conectivo por donde el líquido intersticial circula en estado 

líquido y no gel guiado por las fibras de proteoglucanos)  durante el embarazo, 

los cuales permiten al sistema linfático una mucho mayor recogida de linfa. 67  

2. La posibilidad de que el sistema linfático aumente su capacidad de circulación 

por cuatro sí la situación lo requiere. 42  

3. La bomba de la pantorrilla que, en principio, no ve afectada su efectividad 

durante el embarazo. 76  

4. Preservación del volumen corriente y del volumen inspiratorio y volumen de 

reserva inspiratoria  durante el embarazo. Lo cual es importante tener en 

cuenta en relación a los gradientes de presión en las cavidades. 145  

5. Que el aumento del volumen sanguíneo está principalmente dirigido a la 

circulación útero placentaria para la circulación materno-fetal. 58  

6. La mitigación del efecto de la Angiotensina II por la relaxina. 89  

7. La capacidad de la hormona relaxina a estimular la secreción de péptido 

natriurético atrial. 97  

Finalmente, me parece interesante recordar una de las conclusiones de los textos de 

Robertson (1971) 3 y de Theunissen (1994) 40 que ya se han apuntado en el capítulo del 

edema del embarazo. El autor, ante la mayor incidencia de pacientes que reportan 

sensación de hinchazón en comparación con las que presentan edema medible 

clínicamente. Y ante la mayor proporción de sensación de hinchazón generalizada 

frente al edema demostrable de mayor incidencia en piernas, propone una posible 

diferenciación de estos dos eventos: 

La sensación de hinchazón, que varía en menor grado, que progresa durante el 

embarazo y es de distribución principalmente generalizada. Que es relativamente 

constante y que aparece previamente al edema constatable, aunque no siempre 
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guardan correlación. Podría estar relacionada con el estado de hidratación excepcional 

que sucede en la sustancia fundamental del tejido conectivo en respuesta a la 

influencia hormonal. Y que, de ser así, no debería ser considerado edema en el sentido 

clínico de la palabra. 

La aparición de edema constatable clínicamente con las mediciones estandarizadas 

que varía según varios parámetros y entre mediciones, podría ser el edema real, fruto 

del aumento de la filtración capilar hacia el intersticio influenciado y tal vez bajo el 

control de cualquiera de los mecanismos que se han resumido en esta recapitulación 

del documento.  

Si esto fuera así, quedaría más claro que puedan existir tantas variaciones en la  

evolución y que, por otro lado, la aparición del “edema” o de la “hinchazón” sea tan 

persistente.  

La hidratación del tejido conectivo y la sustancia fundamental parecería un mecanismo 

inteligente por parte de la naturaleza de ofrecer al cuerpo de la madre una 

consistencia más fluídica. Una consistencia que permita mucha mayor adaptación y 

maleabilidad ante los enormes y rápidos cambios que el embarazo supone para el 

organismo. Además de proporcionar un medio interno más rápido de este 

compartimiento corporal el cual permitiría un intercambio más fácil entre las distintas 

interfaces.  

Tal vez sea el otro edema, el constatable y medible, y de distribución unilateral, o 

únicamente de extremidades inferiores o superiores etc. el que sea menos normal. Y 

que sean sus variaciones dependiendo de la actividad, de la ingesta de sal y agua, de la 

tensión arterial, del estado de los vasos, de  la vascularización de los riñones, de los 

estados emocionales, del ejercicio, de los factores genéticos y epigenéticos, de los 

aumentos de peso, de los cambios posturales, de las posibles tensiones mecánicas y 

del tejido conectivo, etc. Las que el osteópata se debería intentar normalizar y 

equilibrar en búsqueda de la salud.  
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ANEXOS 

 

 

1. Measuring and representing peripheral oedema and its alterations. 

2. Revision of the CEAP classification for chronic venous disorders: Consensus 

statement. 

 

 

 

 

 

 

 

 



































SPECIAL COMMUNICATION
From the American Venous Forum

Revision of the CEAP classification for chronic
venous disorders: Consensus statement
Bo Eklöf, MD,a Robert B. Rutherford, MD,b John J. Bergan, MD,c Patrick H. Carpentier, MD,d Peter
Gloviczki, MD,e Robert L. Kistner, MD,f Mark H. Meissner, MD,g Gregory L. Moneta, MD,h Kenneth
Myers, MD,i Frank T. Padberg, MD,j Michel Perrin, MD,k C. Vaughan Ruckley, MD,l Philip Coleridge
Smith, MD,m and Thomas W. Wakefield, MD,n for the American Venous Forum International Ad Hoc
Committee for Revision of the CEAP Classification, Helsingborg, Sweden

The CEAP classification for chronic venous disorders (CVD) was developed in 1994 by an international ad hoc committee
of the American Venous Forum, endorsed by the Society for Vascular Surgery, and incorporated into “Reporting
Standards in Venous Disease” in 1995. Today most published clinical papers on CVD use all or portions of CEAP.

Rather than have it stand as a static classification system, an ad hoc committee of the American Venous Forum, working
with an international liaison committee, has recommended a number of practical changes, detailed in this consensus
report. These include refinement of several definitions used in describing CVD; refinement of the C classes of CEAP;
addition of the descriptor n (no venous abnormality identified); elaboration of the date of classification and level of
investigation; and as a simpler alternative to the full (advanced) CEAP classification, introduction of a basic CEAP
version. It is important to stress that CEAP is a descriptive classification, whereas venous severity scoring and quality of

life scores are instruments for longitudinal research to assess outcomes. (J Vasc Surg 2004;40:1248-52.)
The field of chronic venous disorders (CVD) previously
suffered from lack of precision in diagnosis. This deficiency led
to conflicting reports in studies of management of specific
venous problems, at a time when new methods were being
offered to improve treatment for both simple and more com-
plicated venous diseases. It was believed that these conflicts
could be resolved with precise diagnosis and classification of
the underlying venous problem. The CEAP classification1

(Clinical-Etiology-Anatomy-Pathophysiology) was adopted
worldwide to facilitate meaningful communication about
CVD and serve as a basis for more scientific analysis of man-
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agement alternatives. This classification, based on correct di-
agnosis, was also expected to serve as a systematic guide in the
daily clinical investigation of patients as an orderly documen-
tation system and basis for decisions regarding appropriate
treatment.

CREATION OF CEAP CLASSIFICATION

At the Fifth Annual meeting of the American Venous
Forum (AVF), in 1993, John Porter suggested using the
same approach as the TNM classification (Tumor/Node/
Metastasis) for cancer in developing a classification system
for venous diseases. After a year of intense discussions a
consensus conference was held at the Sixth Annual Meeting
of AVF in February 1994, at which an international ad hoc
committee, chaired by Andrew Nicolaides and with repre-
sentatives from Australia, Europe, and the United States,
developed the first CEAP consensus document. It con-
tained 2 parts: a classification of CVD and a scoring system
of the severity of CVD. The classification was based on
clinical manifestations (C), etiologic factors (E), anatomic
distribution of disease (A), and underlying pathophysio-
logic findings (P), or CEAP. The severity scoring system
was based on 3 elements: number of anatomic segments
affected, grading of symptoms and signs, and disability.
The CEAP consensus statement was published in 25 jour-
nals and books, in 8 languages (Table I, online only), truly

a universal document for CVD. It was endorsed by the joint

http://www.mosby.com/jvs
http://www.mosby.com/jvs


JOURNAL OF VASCULAR SURGERY
Volume 40, Number 6 Eklöf et al 1249
councils of the Society for Vascular Surgery and the North
American Chapter of the International Society for Cardio-
vascular Surgery, and its basic elements were incorporated
into venous reporting standards.2 Today most published
clinical papers on CVD use all or portions of the CEAP
classification.

OTHER DEVELOPMENTS RELATED TO CEAP

In 1998, at an international consensus meeting in Paris,
Perrin et al3 established a classification for recurrent vari-
cose veins (Recurrent Varices After Surgery [REVAS]), the
evaluation of which is ongoing. In 2000 Rutherford et al4

and the ad hoc Outcomes committee of AVF published an
upgraded version of the original venous severity scoring
system. The validity of the new severity score has been
evaluated by Meissner et al5 and Kakkos et al.6 An evalua-
tion of the system by 398 French angiologists was reported
by Perrin et al.7

Uhl et al8 established a European Venous Registry
based on CEAP, and reported studies on intraobserver
and interobserver variability that showed significant dis-
crepancies in the clinical classification of CEAP, which
prompted improved definitions of clinical classes C0 to
C6.

An international consensus meeting in Rome in 2001
suggested definitions and refinements of the clinical classi-
fication, the C in CEAP,9 which were published with a
commentary by the first author of the current revision of
the venous reporting standards.10 These not only contrib-
uted to CEAP, but formed the basis for its ultimate modi-
fication, as recommended below.

REVISION OF CEAP

Diagnosis and treatment of CVD is developing rapidly,
and the need for an update of the classification logically
follows. It is important to stress that CEAP is a descriptive
classification. Venous severity scoring 4 was developed to
enable longitudinal outcomes assessment, but it became
apparent that CEAP itself required updating and modifica-
tion. In April 2002 an ad hoc committee on CEAP was
appointed by AVF to review the classification and make
recommendations for change by 2004, 10 years after its
introduction (Table II). An international ad hoc committee
was also established to ensure continued universal use

Table II. Members of American Venous Forum ad hoc
committee on revision of CEAP classification

John Bergan, MD
Bo Eklof, MD, chair
Peter Gloviczki, MD
Robert Kistner, MD
Mark Meissner, MD, secretary
Gregory Moneta, MD
Frank Padberg, MD
Robert Rutherford, MD
Thomas Wakefield, MD
(Table III). The 2 committees held 4 joint meetings, with
key members contributing in the interim to the revised
document. The following passages summarize the results of
these deliberations by describing the new aspects of the
revised CEAP.

The recommended changes, detailed below, include
additions to or refinements of several definitions used in
describing CVD; refinement of the C classification of
CEAP; addition of the descriptor n (no venous abnormality
identified); incorporation of the date of classification and
level of clinical investigation; and the description of “basic
CEAP,” introduced as a simpler alternative to the full
(advanced) CEAP classification.

TERMINOLOGY AND NEW DEFINITIONS

The CEAP classification deals with all forms of CVDs.
The term “chronic venous disorder” includes the full spec-
trum of morphologic and functional abnormalities of the
venous system, from telangiectasies to venous ulcers. Some
of these, such as telangiectasies, are highly prevalent in the
healthy adult population, and in many cases use of the term
“disease” is not appropriate. The term “chronic venous
insufficiency” implies a functional abnormality of the ve-
nous system, and is usually reserved for more advanced
disease, including edema (C3), skin changes (C4), or ve-
nous ulcers (C5-6).

It was agreed to maintain the present overall structure
of the CEAP classification, but to add more precise defini-
tions. The following recommended definitions apply to the

Table III. International ad hoc committee on revision of
CEAP classification

American Venous Forum ad hoc committee*
Claudio Allegra, MD, Italy
Pier Luigi Antignani, MD, Italy
Patrick Carpentier, MD, France*
Philip Coleridge Smith, MD, United Kingdom*
André Cornu-Thenard, MD, France
Ermenegildo Enrici, MD, Argentina
Jean Jerome Guex, MD, France
Shunichi Hoshino, MD, Japan
Arkadiusz Jawien, MD, Poland
Nicos Labropoulos, MD, United States
Fedor Lurie, MD, United States
Mark Malouf, MD, Australia
Nick Morrison, MD, United States
Kenneth Myers, MD, Australia*
Peter Neglén, MD, United States
Andrew Nicolaides, MD, Cyprus
Tomo Ogawa, MD, Japan
Hugo Partsch, MD, Austria
Michel Perrin, MD, France*
Eberhard Rabe, MD, Germany
Seshadri Raju, MD, United States
Vaughan Ruckley, MD, United Kingdom*
Ulrich Schultz-Ehrenburg, MD, Germany
Jean Francois Uhl, MD, France
Martin Veller, MD, South Africa
Yuqi Wang, MD, China
Zhong Gao Wang, MD, China

*Editorial committee
clinical (C) classes of CEAP:
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atrophie blanche (white atrophy) Localized, often
circular whitish and atrophic skin areas surrounded by
dilated capillaries and sometimes hyperpigmentation. Sign
of severe CVD, and not to be confused with healed ulcer
scars. Scars of healed ulceration may also exhibit atrophic
skin with pigmentary changes, but are distinguishable by
history of ulceration and appearance from atrophie blanche,
and are excluded from this definition.

corona phlebectatica Fan-shaped pattern of numer-
ous small intradermal veins on medial or lateral aspects of
ankle and foot. Commonly thought to be an early sign of
advanced venous disease. Synonyms include malleolar flare
and ankle flare.

eczema Erythematous dermatitis, which may progress
to blistering, weeping, or scaling eruption of skin of leg.
Most often located near varicose veins, but may be located
anywhere in the leg. Usually seen in uncontrolled CVD,
but may reflect sensitization to local therapy.

edema Perceptible increase in volume of fluid in skin
and subcutaneous tissue, characteristically indented with
pressure. Venous edema usually occurs in ankle region, but
may extend to leg and foot.

lipodermatosclerosis (LDS) Localized chronic in-
flammation and fibrosis of skin and subcutaneous tissues of
lower leg, sometimes associated with scarring or contrac-
ture of Achilles tendon. LDS is sometimes preceded by
diffuse inflammatory edema of the skin, which may be
painful and which often is referred to as hypodermitis. LDS
must be differentiated from lymphangitis, erysipelas, or
cellulitis by their characteristically different local signs and
systemic features. LDS is a sign of severe CVD.

pigmentation Brownish darkening of skin, resulting
from extravasated blood. Usually occurs in ankle region,
but may extend to leg and foot.

reticular vein Dilated bluish subdermal vein, usually 1
mm to less than 3 mm in diameter. Usually tortuous.
Excludes normal visible veins in persons with thin, trans-
parent skin. Synonyms include blue veins, subdermal vari-
ces, and venulectasies.

telangiectasia Confluence of dilated intradermal
venules less than 1 mm in caliber. Synonyms include spider
veins, hyphen webs, and thread veins.

varicose vein Subcutaneous dilated vein 3 mm in di-
ameter or larger, measured in upright position. May involve
saphenous veins, saphenous tributaries, or nonsaphenous
superficial leg veins. Varicose veins are usually tortuous, but
tubular saphenous veins with demonstrated reflux may be
classified as varicose veins. Synonyms include varix, varices,
and varicosities.

venous ulcer Full-thickness defect of skin, most fre-
quently in ankle region, that fails to heal spontaneously and
is sustained by CVD.

REFINEMENT OF C CLASSES IN CEAP

The essential change here is the division of class C4 into
2 subgroups that reflect severity of disease and carry a

different prognosis in terms of risk for ulceration:
C0 No visible or palpable signs of venous disease.
C1 Telangiectasies or reticular veins.
C2 Varicose veins; distinguished from reticular veins by a

diameter of 3 mm or more.
C3 Edema.
C4 Changes in skin and subcutaneous tissue secondary to

CVD, now divided into 2 subclasses to better define the
differing severity of venous disease:

C4a Pigmentation or eczema.
C4b Lipodermatosclerosis or atrophie blanche.

C5 Healed venous ulcer.
C6 Active venous ulcer.

Each clinical class is further characterized by a subscript
for the presence of symptoms (S, symptomatic) or absence
of symptoms (A, asymptomatic), for example, C2A or C5S.
Symptoms include aching, pain, tightness, skin irritation,
heaviness, muscle cramps, and other complaints attribut-
able to venous dysfunction.

REFINEMENT OF E, A, AND P CLASSES IN
CEAP

To improve the assignment of designations under E, A,
and P a new descriptor, n, is now recommended for use
where no venous abnormality is identified. This n could be
added to E (En, no venous cause identified), A (An, no
venous location identified), and P (Pn, no venous patho-
physiology identified). Observer variability in assigning
designations may have been contributed to by lack of a
normal option. Further definition of the A and P has also
been afforded by the new venous severity scoring system,4

which was developed by the ad hoc committee on Out-
comes of the AVF to complement CEAP. It includes not
only a clinical severity score but a venous segmental score.
The venous segmental score is based on imaging studies of
the leg veins, such as duplex scans, and the degree of
obstruction or reflux (P) in each major segment (A), and
forms the basis for the overall score.

This same committee is also pursuing a prospective mul-
ticenter investigation of variability in vascular diagnostic labo-
ratory assessment of venous hemodynamics in patients with
CVD. The last revision of the venous reporting standards2 still
cites changes in ambulatory venous pressure or plethysmo-
graphically measured venous return time as objective mea-
sures of change. The current multicenter study aims to estab-
lish the variability of, and thus limits of, “normal” for venous
return time and the newer noninvasive venous tests as an
objective basis for claiming significant improvement as a result
of therapy, and it is hoped will provide improved reporting
standards for definitive diagnosis and results of competitive
treatments in patients with CVD.

DATE OF CLASSIFICATION

CEAP is not a static classification; disease can be reclas-
sified at any time. Classification starts with the patient’s
initial visit, but can be better defined after further investi-

gations. A final classification may not be complete until
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after surgery and histopathologic assessment. We therefore
recommend that any CEAP classification be followed by
the date, for example, C4bS, EPAs,p Pr (2003-08-21).

LEVEL OF INVESTIGATION

A precise diagnosis is the basis for correct classification
of a venous problem. The diagnostic evaluation of CVD
can be logically organized into 1 or more of 3 levels of
testing, depending on the severity of the disease:

Level I: office visit, with history and clinical examina-
tion, which may include use of a hand-held Doppler
scanner.

Level II: noninvasive vascular laboratory testing, which
now routinely includes duplex color scanning, with some
plethysmographic method added as desired.

Level III: invasive investigations or more complex imag-
ing studies, including ascending and descending venography,
venous pressure measurements, computed tomography (CT),
venous helical scanning, or magnetic resonance imaging
(MRI).

We recommend that the level of investigation (L)
should also be added to the classification, for example,
C2,4b,S, EP,As,p Pr (2003-08-21, L II).

BASIC CEAP

A new basic CEAP is offered here. Use of all compo-
nents of CEAP is still encouraged. However, many use the
C classification only, which is a modest advance beyond the
previous classifications based solely on clinical appearance.
Venous disease is complex, but can be described with use of
well-defined categorical descriptions. For the practicing
physician CEAP can be a valuable instrument for correct
diagnosis to guide treatment and assess prognosis. In mod-
ern phlebologic practice most patients will undergo duplex
scanning of the venous system of the leg, which will largely
define the E, A, and P categories.

Nevertheless, it is recognized that the merits of using
the full (advanced) CEAP classification system hold primar-
ily for the researcher and for standardized reporting in
scientific journals. It enables grouping of patients so that
those with the same types of disease can be analyzed to-
gether, and such subgroup analysis enables their treatments
to be more accurately assessed. Furthermore, reports that
use CEAP can be compared with each another with much
greater certainty. This more complex classification, for ex-
ample, also allows any of the 18 named venous segments to
be identified as the location of venous disease. For example,
in a patient with pain, varicose veins, and lipodermatoscle-
rosis in whom duplex scans confirm primary reflux of the
greater saphenous vein and incompetent perforators in the
calf, the classification would be C2,4b,S, Ep,As,p, Pr2,3,18.

While the detailed elaboration of venous disease in this
form may seem unnecessarily complex, even intimidating,
to some clinicians, it provides universally understandable
descriptions, which may be essential to investigators in the
field. To serve the needs of both, the full CEAP classifica-
tion, as modified, is retained as “advanced CEAP,” and the

following simplified form is offered as “basic CEAP.”
In essence, basic CEAP applies 2 simplifications. First,
in basic CEAP the single highest descriptor can be used for
clinical classification. For example, in a patient with varicose
veins, swelling, and lipodermatosclerosis the classification
would be C4b. The more comprehensive clinical descrip-
tion, in advanced CEAP, would be C2,3,4b. Second, in basic
CEAP, when duplex scanning is performed, E, A, and P
should also be classified with the multiple descriptors rec-
ommended, but the complexity of applying these to the 18
possible anatomic segments is avoided in favor of applying
the simple s, p, and d descriptors to denote the superficial,
perforator and deep systems. Thus, in basic CEAP the
previous example, with painful varicosities, lipodermato-
sclerosis, and duplex scan–determined reflux involving the
superficial and perforator systems would be classified as
C4b,S, Ep,As,p, Pr, rather than C2,4b,S, Ep,As,p, Pr2,3,18.

REVISION OF CEAP AN ONGOING PROCESS

With improvement in diagnostics and treatment there
will be continued demand to adapt the CEAP classification
to better serve future developments. There is a need to
incorporate appropriate new features without too frequent
disturbance of the stability of the classification. As one of
the committee members (F. Padberg) stated in our delib-
erations, “It is critically important that recommendations
for change in the CEAP standard be supported by solid
research. While there is precious little that we are recom-
mending which meets this standard, we can certainly em-
phasize it for the future. If we are to progress we should
focus on levels of evidence for changes rather than levels of
investigation. While a substantial portion of our effort will
be developed from consensus opinion, we should still strive
to achieve an evidence-based format.”

REVISION OF CEAP: SUMMARY

Clinical classification

C0: no visible or palpable signs of venous disease
C1: telangiectasies or reticular veins
C2: varicose veins
C3: edema
C4a: pigmentation or eczema
C4b: lipodermatosclerosis or atrophie blanche
C5: healed venous ulcer
C6: active venous ulcer
S: symptomatic, including ache, pain, tightness, skin

irritation, heaviness, and muscle cramps, and other
complaints attributable to venous dysfunction

A: asymptomatic

Etiologic classification

Ec: congenital
Ep: primary
Es: secondary (postthrombotic)

En: no venous cause identified
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Anatomic classification

As: superficial veins
Ap: perforator veins
Ad: deep veins
An: no venous location identified

Pathophysiologic classification

Basic CEAP
Pr: reflux
Po: obstruction
Pr,o: reflux and obstruction
Pn: no venous pathophysiology identifiable

Advanced CEAP: Same as basic CEAP, with addition
that any of 18 named venous segments can be used as
locators for venous pathology

Superficial veins
Telangiectasies or reticular veins
Great saphenous vein above knee
Great saphenous vein below knee
Small saphenous vein
Nonsaphenous veins

Deep veins
Inferior vena cava
Common iliac vein
Internal iliac vein
External iliac vein
Pelvic: gonadal, broad ligament veins, other
Common femoral vein
Deep femoral vein
Femoral vein
Popliteal vein
Crural: anterior tibial, posterior tibial, peroneal veins

(all paired)
Muscular: gastrocnemial, soleal veins, other

Perforating veins:
Thigh
Calf

Example

A patient has painful swelling of the leg, and varicose

veins, lipodermatosclerosis, and active ulceration. Duplex
scanning on May 17, 2004, showed axial reflux of the great
saphenous vein above and below the knee, incompetent calf
perforator veins, and axial reflux in the femoral and popli-
teal veins. There are no signs of postthrombotic
obstruction.

Classification according to basic CEAP: C6,S, Ep,As,p,d, Pr.
Classification according to advanced CEAP: C2,3,4b,6,S,

Ep,As,p,d, Pr2,3,18,13,14 (2004-05-17, L II).
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