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RESUMEN 
 
Objetivos: Evaluar cuantitativamente el efecto de una técnica de movilización externa de los tejidos 
blandos de las fosas ilíacas (ligamentos uterinos) sobre la vascularización del útero a través del flujo 
sanguíneo de la arteria uterina, en pacientes con infertilidad. 
 
Materiales y métodos: En este estudio controlado, aleatorizado, doble ciego, se examinó a 34 pacientes 
con infertilidad y se los asignó aleatoriamente al grupo de control (n=17) o al grupo experimental (n=17). 
Los cambios en el flujo sanguíneo vascular después de aplicar la técnica de movilización externa se 
midieron mediante arteriografía Doppler 3D. 
 
Resultados: Si bien no se observaron cambios estadísticamente significativos en el índice de pulsatilidad 
(p = 0,205) o el índice de resistencia (p = 0,474) entre los grupos, sí se observaron cambios significativas 
en el índice de flujo (p = 0,038) que favorecieron al grupo experimental. En cuanto a los cambios 
producidos en el volumen endometrial y subendometrial total (p < 0,001), en el índice de flujo de 
vascularización (p < 0,001), y en el índice de vascularización (p < 0,001), estos favorecieron siempre al 
grupo experimental. 
 
Conclusiones: La técnica fisioterápica de movilización externa de los tejidos blandos de las fosas ilíacas 
produce cambios positivos significativos sobre el flujo sanguíneo de la arteria uterina, aumentando 
significativamente la velocidad de flujo, pero no el índice de resistencia ni el índice de pulsatilidad. 
También produce cambios positivos en la vascularización uterina, según medida por el volumen 
endometrial y subendometrial total, el índice de vascularización, y el índice de flujo de vascularización. 
 
 
PALABRAS CLAVE: Reproducción Asistida, Fisioterapia, Terapia Manual, Arteria Uterina, Vascularización, 
Ecografía Doppler, Volumen Endometrial. 
  



 

  

ABSTRACT 
 
Objectives: To quantitatively assess the effect of an external mobilization technique of the iliac fossae 
soft tissue (uterine ligaments) on the vascularization of the uterus through the uterine artery blood flow, 
in patients with infertility.  
 
Materials and Methods: In this double-blind, randomized controlled study, 34 patients with infertility 
were screened and randomly allocated to the control group (n=17) or the experimental group (n=17). The 
vascular blood flow changes after applying the external mobilization technique were measured using 3D 
Doppler arteriography. 
 
Results: Although no statistically significant changes were observed in the pulsatility index (p = 0.205) or 
the resistance index (p = 0.474) between the groups, significant changes were observed in the flow index 
(p = 0.038) that favored the experimental group. Regarding the changes produced in the total endometrial 
and subendometrial volume (p < 0.001), in the vascularization flow index (p < 0.001), and in the 
vascularization index (p < 0.001), these always favored the experimental group. 
 
Conclusions: The physiotherapy technique of external mobilization of the soft tissues of the iliac fossa 
produces significant positive changes on the blood flow of the uterine artery, significantly increasing the 
flow velocity, but not the resistance index or the pulsatility index. It also produces positive changes in 
uterine vascularization, as measured by total endometrial and subendometrial volume, vascularization 
index, and vascularization flow index. 
 
 
KEYWORDS: Assisted Reproduction, Physical Therapy, Manual Therapy, Uterine Artery, Vascularization, 
Doppler Ultrasound, Endometrial Volume. 
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I. INTRODUCCIÓN 
 

I.1. Conceptualización 
 

La infertilidad, según la Sociedad Española de Fertilidad (SEF), la Asociación Americana de la Reproducción 

(ASRM), la Sociedad Europea de Reproducción Humana y Embriología (ESHRE) y la Organización Mundial 

de la Salud (OMS), se define como la ausencia de consecución del embarazo pasados los 12 meses de 

relaciones sexuales sin el uso de métodos anticonceptivos.1,2 Actualmente, las estimaciones sugieren que 

entre 48 millones de parejas y 186 millones de personas viven con infertilidad en todo el mundo, según 

la OMS.2  

 

I.2. Estado actual del problema 
 

La prevalencia de la infertilidad en España, según la OMS, se sitúa alrededor del 15%,3,4 siendo 1 de cada 

7 parejas en edad reproductiva las que precisan de atención especializada para la consecución del 

embarazo, y unas 800.000 parejas las que consultan por un problema similar.1,4 Según la SEF, España era 

el segundo país de la Unión Europea con más baja tasa de Natalidad (1,38 hijos por mujer) en 2010,5 de 

acuerdo con datos más recientes facilitados por la Oficina Europea de estadística (Eurostat), que sitúan 

España entre los Estados miembros con las cinco tasas de natalidad más bajas (menos de 7,0 nacimientos 

por cada 1 000 habitantes) en 2014, la tasa más baja siendo registrada en el Principado de Asturias (6,3 

nacimientos por cada 1 000 habitantes).6 Según los datos más actuales de la SEF, los nacimientos se 

redujeron un 2,4% durante el año 2022 y el número medio de hijos por mujer bajó hasta 1,16. 7 

 

Este porcentaje aumenta de forma significativa teniendo en cuenta ciertos factores como la edad de la 

mujer (más dificultad a partir de los 35 años),1,3 una amenorrea de más de seis meses, una enfermedad 

pélvica inflamatoria, haber sido sometida a una cirugía abdominopélvica, padecer algún tipo de patología 

tubárica, uterina u ovárica, endometriosis y enfermedades genéticas. Todos estos factores declinan 

fisiológicamente la función reproductiva de la mujer.1,3 
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Para poder llevarse a cabo la concepción, ha de haber una integración entre diversos factores fisiológicos, 

anatómicos y psicológicos en correlación los unos con los otros.3,5,8 En 1975, predominaban los 

nacimientos en mujeres de entre 20 y 29 años. Esta edad se ha visto aumentada considerablemente 

debido a la situación socioeconómica actual, siendo entre los 35 y los 39 años la edad en la que una mujer 

es madre, según estudios llevados a cabo en el año 2010.3,9 La SEF informa que en el año 2022 nacieron 

329.251 niños, las mujeres con edades comprendidas entre los 25 y los 40 años concentrando, según el 

Instituto Nacional de Estadística, el 83,5% de los nacimientos. 7 Según la SEF, en el año 2018 en España, 

5,4% de las mujeres entre 18 y 55 años recibieron tratamientos de Reproducción Asistida10 y en el año 

2019 alrededor del 9,5% de los nacimientos provienen de técnicas de Reproducción Asistida. 

 

Los costes sanitarios que genera la infertilidad han variado entre los 12.500 € y los 7.500 €, debido entre 

otras causas a la aparición de la unidad de fertilidad de los hospitales públicos españoles.11 Por otra parte, 

la fecundación in vitro (FIV) es la técnica cuyos costes más se han reducido, ya que ha pasado en las 

últimas décadas de 12.500 € a 7.000 €.11 De los costes asistenciales, los del personal de la unidad, con 

unos 470.000 €, y los consumos de materiales y medicación, con unos 206.000 €, indican una proporción 

de estos consumos en el coste total superior a la comúnmente resultante de otros procesos 

asistenciales.11 

 

Los problemas en el ámbito psicológico son frecuentes, entre el 25% y el 65% de los pacientes que asisten 

a las clínicas de esterilidad presentan síntomas psicológicos de significación clínica, principalmente de 

ansiedad.8 Si se considera que entre 3% y 5% de la población general tienen o han tenido dificultades 

psicopatológicas, el riesgo de que aparezcan problemas al someterse a procesos de Reproducción Asistida 

y reaparezcan patologías anteriores es muy alto.8,12 

 

Así pues, la adopción es una de las posibilidades con las que cuentan las parejas que padecen infertilidad. 

Entre los motivos principales de la adopción en España encontramos la fuerte caída de la fecundidad, el 

retraso en la edad de maternidad, muchas veces por razones económicas y laborales, o de conciliación de 

la vida familiar y laboral.6,7,10 La interacción entre la caída de la fecundidad y la fecundidad tardía parece 

ser significativa sobre la baja tasa de natalidad española, haciendo que en nuestro país se imponga la 

adopción internacional sobre la nacional.6,7,10 
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Se definen las técnicas de reproducción asistida (RA) como el conjunto de procedimientos mediante los 

cuales, un equipo médico, colabora en la fecundación para complementar o sustituir el contacto sexual, 

cuando la fecundación no puede llevarse a término de forma natural.13 

 

Según el último registro publicado por la sociedad española de fertilidad en 2020 se contabilizaron sólo 

en nuestro país 127.420 ciclos de Fecundación In Vitro (FIV) y 24.816 ciclos de Inseminación Artificial (IA), 

suponiendo un total de 152.236 ciclos de Reproducción Asistida, situando a España entre los países 

europeos con mayor número de ciclos.12 

 

La situación jurídica, aunque no todos los países de nuestro entorno cuentan con una ley nacional en 

Reproducción asistida (RA) que regule estrictamente su actividad, se ve contemplada en la Ley 14/2006, 

de 26 de mayo, sobre las técnicas de reproducción humana asistida, estableciendo ciertas normas sobre 

la aplicación de las técnicas, donación y filiación del hijo nacido.14 

 

Existen países, como EE.UU., Australia o India, en los que sencillamente se rigen por recomendaciones de 

tipo médico-ético emitidas por grupos de profesionales médicos cuyo propósito es facilitar la toma 

habitual de decisiones que acompañan a los ciclos de RA.15 En otros países, principalmente de 

Latinoamérica y Asia, no cuentan todavía ni con legislación ni con recomendaciones que regulen o 

controlen la actividad en el país. 

 

El desarrollo de estas técnicas ha aumentado las posibilidades de tratamiento efectivo y constituyen una 

opción fundamental para las parejas estériles, con indicaciones cada vez mayores, por lo que se utilizan 

con mayor frecuencia. Los costes a nivel nacional en el año 2022 han alcanzado los 730 millones de euros, 

convirtiéndose en uno de los negocios florecientes en el siglo XXI.16 En la actualidad, en España el 78% de 

los tratamientos de reproducción asistida se lleva a cabo en el sector privado, de forma que son los 

pacientes los que pagan el coste total de los procedimientos médicos y la medicación.16 

 

Los tratamientos de la infertilidad se engloban en tres grandes grupos, siendo: 

• Inseminación Artificial (IA): Técnica que se basa en depositar el semen capacitado en el fondo 

uterino del útero receptor, mediante una cánula intrauterina, con las condiciones previas de tener 

las trompas permeables, el canal genital normal y que el recuento de espermatozoides móviles 
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progresivos post capacitación en el seminograma sea de más de tres millones.17,18 Se precisa la 

estimulación de la mujer receptora con gonadotropinas, para la obtención de 1 o 2 folículos con 

tamaño adecuado, aproximadamente 18 mm.18–20 El número de ciclos de inseminación varía según 

el donante de semen. Si se trata del semen de la pareja de la receptora, se suelen realizar un total 

de 4 ciclos de inseminación artificial, mientras que si el semen proviene de un banco de semen, 

suelen realizarse hasta 6 ciclos de IA.19  

• Fecundidad In Vitro (FIV): Se trata de una técnica de reproducción asistida basada en la unión de 

ambos gametos (masculino y femenino) en el laboratorio, para transferirlos posteriormente al 

útero receptor con el fin de la consecución de la gestación.21–23 En este proceso deben de seguirse 

varios pasos fundamentales, siendo estos la obtención de ovocitos mediante una estimulación 

ovárica por medio de fármacos, como los análogos o antagonistas de GnRH (Hormona liberadora 

de gonadotropina),21,22 diferentes tipos de gonadotropinas (FSH recombinante o urinaria, 

gonadotropina menopáusica humana, LH),23–25 e incluso el uso de letrozol o citrato de clomifeno, 

como inductores de la ovulación.24,25  

• Ovodonación (Donación de ovocitos): Es la técnica de reproducción asistida con mejores 

resultados actualmente, mediante la cual se implanta al útero receptor un óvulo procedente de 

una donante, siendo esta una mujer diferente a la que va a resultar gestante.26–28  

 

Para la donación de ovocitos existen tres pasos, los cuales consisten en una estimulación de la mujer 

donante, la inseminación de los óvulos obtenidos mediante punción folicular, típicamente por el semen 

de la pareja de la mujer receptora y,27–29 como último paso, se prepara el endometrio de la mujer 

receptora con el fin de una mejor capacidad de implantación del óvulo fecundado.29  

 

Las formas de preparar un endometrio adecuadamente pueden implicar un ciclo natural, sin necesidad 

de uso de medicación, o un ciclo con ayuda de estrógenos y análogos de la GnRH, con lo cual se consigue 

un endometrio receptivo por un largo período de tiempo.29  

 

Gracias a la creación de bancos de ovocitos, se ha disminuido la espera de la donación de manera 

significativa, consiguiendo la disminución de la tasa de cancelación de las receptoras, y mejorando la 

sincronización entre donantes y receptoras, obteniendo desde el punto de vista logístico una mejor 

programación.30  
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El masaje profundo, según Grant J. Rich en su libro “Massage Therapy: the evidence for practice” (2002),31 

relaja fascias y músculos, generando un efecto reflejo en la musculatura lisa y una disminución de la 

viscosidad de la sangre creando una importante respuesta vasomotora. Además, una acción física sobre 

un vaso, según los principios básicos de la hemodinámica fundamentados en las Leyes de Bernoulli y de 

Poiseuille, pueden influir en un aumento de la velocidad del flujo arterial así como en un descenso de la 

resistencia vascular. 

 

Sobre la eficacia de la técnica para la incidencia en la vascularización de la arteria uterina no hay nada 

escrito. Aunque con respecto a la descripción de la técnica y sus indicaciones, François Ricard la describe 

en su libro “Tratado de Osteopatía Visceral y Medicina Interna: Sistema genitourinario”, pero no describe 

el efecto vascular sobre la arteria uterina, objetivo del presente proyecto. 32 

 

I.3. Recuerdo anatómico, biomecánico y patológico 
 

I.3.1. Morfología de la pelvis 

 

La pelvis está formada por un potente elemento osteoligamentoso, tapizado por dentro y por fuera por 

partes blandas y situado en la región media del cuerpo.33 La pelvis protege las porciones distales de los 

tractos intestinal, urinario y los genitales internos.33 Reposa sobre los miembros inferiores a los que 

transmite todo el peso del cuerpo.33 En esta transmisión de fuerzas están implicadas las cinco vértebras 

lumbares, el sacro, los dos ilíacos y las dos cabezas femorales.33 Su función es resistir fuerzas de 

compresión y otras derivadas del soporte de la estructura corporal. 33 

 

Otras funciones de gran interés para el trabajo que nos ocupa son:33–40 

• Contener las vísceras pélvicas (órganos reproductores y sistema urinario). 

• Proporciona soporte a las vísceras abdominopélvicas y al útero grávido. 

• Es un elemento de sujeción para los cuerpos eréctiles de los genitales. 

• Forma el suelo pélvico. 
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Denominamos pelvis ósea o cintura pélvica al anillo óseo de la pelvis, que está formado por las siguientes 

estructuras:34,35 

Figura 1. División del hueso coxal. 

 
Fuente: R.L. Drake, W. Vogl, A.W.M. Mitchell. Gray’s Anatomy for students.  

4th ed. 2020. Ed.Elsevier. Fig. 5.20. Pág. 435. 40 
 

 

Las características diferenciales entre la pelvis masculina y la femenina se exponen en la Tabla 1: 

 

Tabla 1. Diferencias entre la pelvis masculina y femenina. 

  
Masculina Femenina 

Estructura general Gruesa y pesada Fina y ligera 

Pelvis mayor Profunda Delgada 

Pelvis menor Estrecha y profunda Ancha y delgada 

Estrecho superior de la pelvis Forma de corazón Ovalada y redonda 

Estrecho inferior Relativamente pequeña Relativamente grande 

Arco de pubis y ángulo Estrecho Ancho 

Orificio obturador Redondo Ovalado 

Acetábulo Grande pequeño 

 

Fuente: Creación propia. 
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I.3.2. Miología de la pelvis 

 

Vamos a describir resumidamente en dos tablas la musculatura que puede incidir en el desarrollo de la 

técnica manual que vamos a emplear, y describiremos toda la musculatura del suelo pélvico que puede 

crear una acción directa sobre los cambios vasculares de la arteria uterina, objeto de nuestro estudio. 

 

Tabla 2. Músculos de la pared anterolateral del abdomen. 

 

 

Fuente: Moore KL, Agur AMR, Dalley AF. Clinically oriented Anatomy. 8a Ed. Philadelphia: Wolters Kluwer; 2018. 1153 p. 36 
 
 
 
 
 
 
  

 Inserción proximal  Inserción distal  Inervación  Acción  

Oblicuo 
externo del 
abdomen 

  

Caras externas de las 
costillas 5 a 12 

Línea alba, 
tubérculo del 
pubis y mitad 
anterior de la 
cresta iliaca 

 

Nervios 
toracoabdominales 
7 a 11 y subcostal 

Comprimen y 
sostienen las 
vísceras 
abdominales, 
flexiona el tronco y 
lo rota 
contralateralmente 

Oblicuo 
interno del 
abdomen 

Fascia toracolumbar, 
2/3 anteriores de la 
cresta iliaca y 
ligamento inguinal 

costillas 10 a 12, 
línea alba y 
pecten del pubis 

Nervios 
toracoabdominales y 
primeros lumbares 

Comprimen y 
sostienen las 
vísceras 
abdominales, 
flexiona el tronco y 
lo rota 
homolateralmente 

Transverso del 
abdomen 

Cartílagos costales 7 a 
12, fascia toraco-
lumbar, cresta iliaca y 
ligamento inguinal 

Línea alba 
aponeurosis 
oblicuo interno 
del abdomen, 
cresta y pecten 
del pubis 

 

Nervios 
toracoabdominales 
y primeros lumbares 

Comprime y 
sostiene las 
vísceras 
abdominales. 
Importante 
estabilizador de 
columna vertebral 

Recto del 
abdomen 

Sínfisis y cresta del 
pubis 

Proceso xifoides 
y cartílagos 
costales 5 a 7 

Nervios 
toracoabdominales 

Flexiona tronco y 
comprime las 
vísceras 
abdominales, y 
controla la 
inclinación pélvica 
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Tabla 3. Músculos de la pared posterior del abdomen. 

 
 Inserción proximal  Inserción distal  Inervación  Acción  

Psoas mayor  Procesos transversos 
cuerpos vertebrales 
lumbares T12 a L5  

Trocánter menor 
del fémur (junto 
con el tendón del 
m. Iliaco 
formando el m. 
Iliopsoas)  

Ramos 
ventrales de 
L1 a L3  

En sedestación 
puede actuar 
como flexor de 
tronco junto al 
iliaco  

Iliaco  2/3 superiores de 
la fosa iliaca, ala 
sacra y ligamentos 
sacroilíacos 
ventrales  

Trocánter menor 
del fémur (junto 
con el tendón del 
m. Iliaco 
formando el m. 
Iliopsoas)  

N. Femoral  Flexor y rotador 
lateral de 
cadera 

Cuadrado 
lumbar 

costilla 12 y 
vértice de los 
procesos 
transversos 
lumbares  

Ligamento 
iliolumbar y labio 
interno de la 
cresta iliaca  

Ramos 
ventrales de 
T12 a L4 

Extiende y 
flexiona 
lateralmente la 
columna 
vertebral. Fija la 
costilla 12 en la 
inspiración  

 
Fuente: Moore KL, Agur AMR, Dalley AF. Clinically oriented Anatomy. 8a Ed. Philadelphia: Wolters Kluwer; 2018. 1153 p. 36 

 

 

 

El Suelo Pélvico es un conjunto de estructuras de origen fibromuscular, músculo y fascia, que cierran en 

forma de rombo el estrecho inferior de la cavidad abdomino-pelviana (Figura 2).40 
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Figura 2. Musculatura del suelo Pélvico. 

  

 

 

 

 

 

 

 
 

 
Fuente: R.L. Drake, W. Vogl, A.W.M. Mitchell. Gray’s Anatomy for students.  

4th ed. 2020. Ed. Elsevier. Fig. 5.7. Pág. 378.40 
 
 
Grosse y Sengler dividen dicha musculatura en tres planos:41 

 

• Plano profundo, formado por el músculo elevador del ano (bilateral), los músculos isquiococcígeos 

y el piramidal de la pelvis. Este grupo es el principal soporte de las vísceras pélvicas y su contracción 

provoca que se desplacen en sentido antero-craneal. Interviene también en la continencia anal 

activa y pasiva.  

 

Las inserciones de los elevadores del ano forman la hendidura urogenital donde se emplazan los 

hiatos pélvicos y con sus expansiones alrededor de la uretra, actúan como un segundo esfínter 

durante los aumentos de presión abdominal y la interrupción voluntaria de la micción. 

 

El elevador del ano está compuesto por tres haces musculares: 

- Pubococcígeo. 

- Porción pubo-rectal. 

- Iliococcígeo. 
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• Plano medio, formado por la aponeurosis perineal media que presenta una hoja superior fina y 

otra inferior más gruesa. Entre las dos se encuentran el músculo transverso profundo. Pese a ser 

un músculo estriado y por tanto voluntario, el esfínter externo mantiene una contracción 

permanente que permite la continencia urinaria. Su relajación voluntaria desencadena el acto 

miccional.  

 

• Plano superficial, formado por los músculos isquiocavernosos, bulbocavernosos y transverso 

superficial. 

 

Estos tres planos se cruzan en el núcleo fibroso central del periné, una zona de tejido conjuntivo muy 

resistente donde se inserta, al menos de forma parcial, el conjunto de la musculatura pélvica facilitando 

su trabajo sinérgico.  

 

I.3.3. El sistema nervioso autónomo 

 

El sistema nervioso autónomo (SNA) o vegetativo inerva el músculo liso, el músculo cardíaco y las 

glándulas. Junto con el sistema endocrino controlan de forma inconsciente la homeostasis del medio 

interno. 

 

Anatómicamente distinguimos una parte central del SNA, situada dentro de las meninges, y una parte 

periférica, situada fuera de las meninges:42  

• La parte central del SNA está formada por grupos de neuronas localizadas en la médula espinal y 

el tronco cerebral y grupos neuronales situados en el sistema límbico y el hipotálamo. Estos 

centros nerviosos reciben impulsos sensoriales procedentes en su mayoría de interoceptores 

(receptores localizados en vasos sanguíneos, vísceras y sistema nervioso que transmiten 

información acerca del medio interno). Las motoneuronas regulan actividades viscerales, al activar 

o inhibir la actividad de sus tejidos efectores (músculo liso, músculo cardíaco y glándulas).  

• La parte periférica del SNA está compuesto por los nervios vegetativos, que son básicamente 

motores.  
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Las vías motoras autónomas están compuestas por dos motoneuronas en serie. La primera motoneurona 

se denomina neurona preganglionar, su cuerpo neuronal está en el encéfalo o médula espinal y su axón 

sale del SNC como parte de los nervios craneales o raquídeos. Este axón se extiende hasta un ganglio 

autónomo, donde establece sinapsis con la segunda motoneurona o neurona postganglionar, la cual 

inerva al órgano efector.  

 

La porción motora del SNA tiene dos divisiones principales, el sistema nervioso simpático y el 

parasimpático.43  

 

I.3.3.1 Sistema nervioso simpático 

 

Las funciones del sistema nervioso simpático preparan al cuerpo para una respuesta ante una situación 

de estrés o de emergencia.  

 

Las fibras del SNS, que se originan en neuronas situadas en la parte lateral de la sustancia gris de la médula 

torácica y lumbar (desde T1 hasta L2), también denominadas preganglionares, salen de la médula espinal 

pasan hacia los ganglios de la cadena simpática paravertebral pudiendo seguir en dos direcciones: 

 

1. Hacer sinapsis en los ganglios simpáticos paravertebrales y de aquí las fibras postganglionares se 

dirigen básicamente a órganos situados por encima del diafragma.  

 

2. Pasar a través de la cadena simpática sin hacer sinapsis para dirigirse a uno de los ganglios 

prevertebrales situados dentro del abdomen (el ganglio celiaco y el ganglio hipogástrico). Sus 

fibras postganglionares se distribuyen en órganos infradiafragmáticos.44  
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I.3.3.2 Sistema nervioso parasimpático  

 

El sistema nervioso parasimpático es el responsable del control de funciones internas en condiciones de 

reposo y normalidad. Sus fibras se originan en el cráneo y el sacro. La parte craneal se origina en los 

núcleos de los pares craneales III, VII, IX y X. La parte sacra se origina en la región lateral de la sustancia 

gris de la medula sacra, en los niveles S-2 y S-3.  

 

Los ganglios se sitúan cerca de los órganos que van a inervar, por lo cual las fibras preganglionares son 

largas, mientras que las fibras parasimpáticas tienen un recorrido corto.44 

 

Figura 3. Sistema nervioso simpático y parasimpático. 

 

 
 

Fuente: Gilroy AM, MacPherson BR, Wikenheiser JC. Atlas of Anatomy. 4th ed. 2020. Ed. Thieme. Fig. 50.1. Pág. 694.45 
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I.4. Aparato genital femenino 

 

El aparato genital femenino se compone de dos ovarios, dos trompas de Falopio, el útero, la vagina y la 

vulva. Situado en la pelvis menor, se deben incluir los órganos genitales externos, músculos, aponeurosis 

y glándulas,37 todos ellos recubiertos, a excepción de los ovarios, por el peritoneo. 

 

Las relaciones con otras estructuras se pueden apreciar en la Figura 4:46 

- Por delante con la vejiga. 

- Por detrás con el recto sigmoide. 

- Lateralmente con los uréteres. 

 

Figura 4. Genitales internos. 

 
 

Fuente: Gilroy AM, MacPherson BR, Wikenheiser JC. Atlas of Anatomy. 4th ed. 2020. Ed. Thieme. Fig. 21.7. Pág. 251.45 
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I.4.1. Útero 

 

El útero es un órgano muscular hueco, situado en el centro de la cavidad pélvica, entre la vejiga y el recto, 

superiormente a la vagina e inferiormente a las asas intestinales y el colon sigmoide.35 Presenta 

clásicamente la forma de una pera de vértice inferior, revestido de peritoneo en su mayor parte. Teniendo 

una capacidad de volumen de 50 cm3 las mujeres nulíparas. 

 

Se describen tres segmentos (Figura 5): 

 

• Cuerpo: En la porción superior se encuentra el cuerpo uterino, El cuerpo del útero, varia en 

tamaño y forma, según el estado hormonal o de reproducción. Con un tamaño de cuatro a cinco 

centímetros de diámetro, encontrándose las trompas a cada lado de la base superior. Se encuentra 

recubierto por el endometrio, y tiene una capacidad de cuatro a seis mililitros. 

• Istmo: Entre la unión del cuerpo y del cuello uterino. Es una parte estrechada del útero que mide 

alrededor de 0,5 cm.35 

• Cuello: En la porción inferior y con un tamaño de tres centímetros de largo y un diámetro de tres 

a cinco milímetros (mm) se encuentra el cuello del útero. Su límite superior lo comunica con la 

cavidad uterina, y el inferior lo comunica con la vagina.35,36,46,47 

 

Figura 5. Anatomía y dimensiones del útero. 

 
 

Fuente: Hombach-Klonisch S, Klonisch T, Peeler J. Sobotta Clinical Atlas of Human Anatomy, one volume.  
1ed. 2019. Fig. 7.54a. Pág. 386. 
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En su estructura existen tres capas bien diferenciadas (Figura 6): 

 

• Serosa o perimetrio: Tapiza la cara superior de la vejiga y se refleja sobre la cara vesical del útero 

a la altura del istmo, así como recubre el fondo y la cara intestinal del órgano. Antes de reflejarse 

sobre el recto, desciende por la cara posterior de la vagina.  

• Miometrio: Formado por tejido muscular liso. 

• Mucosa o endometrio: Tejido glandular muy vascularizado, donde se diferencian dos capas: la 

banal o profunda y la superficial o funcional, donde se sufren numerosos cambios durante la 

menstruación.35  

 

El útero, en normalidad fisiológica, se encuentra con la cara anterior descansando sobre la cara superior 

de la vejiga, encontrándose en anteversión y anteflexión (Figura 5).35,48 

 

Figura 6. Útero, ovarios y ligamento ancho. 

 

 
 

Fuente: https://www.britannica.com/science/uterus. 
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Recubriendo al útero por su parte superior encontramos el ligamento ancho (Figura 6), que adquiere gran 

importancia por albergar a las trompas de Falopio y a la arteria principal en la vascularización del útero, 

la arteria uterina (Figura 7). 

 

En cuanto a los medios de fijación, en su mayor parte, el útero se halla revestido por el peritoneo pelviano, 

tapizando el fondo uterino al cual se adhiere muy íntimamente, y desciende sobre la cara posterior del 

cuerpo. Por delante el peritoneo pelviano tapiza también la cara anterior del cuerpo del útero. A nivel del 

istmo sólo se adhiere débilmente al útero. Lateralmente las dos hojas peritoneales anterior y posterior, 

se adosan entre sí formando el ligamento ancho.49  

 

El sistema ligamentario es un potente sistema de suspensión, estando formado por: 

 

• En el sentido trasversal por el parametrio, masa de tejido celular denso, correspondiente al 

tabique de la arteria uterina y al de la arteria vaginal larga; a veces se le da el nombre de ligamento 

de Mackenrodt.49 En el sentido longitudinal este sistema de suspensión está constituido por las 

láminas sacro-recto-vesico-génito-púbicas.48 

 

• Por detrás los ligamentos útero-sacros que se encuentran rodeando las caras laterales del recto y 

se insertan en la cara anterior del hueso sacro. 

 

Las relaciones anatómicas del útero son: 

• Por delante se encuentran la vejiga y la cavidad abdominal. 

 

• Por detrás el recto sigmoide y, a veces, por asas iliales.35,46  

 

Se considera el verdadero meso del órgano al ligamento ancho (Figura 6), el cual contiene todos los vasos 

y nervios del útero (Figura 7).48  
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Figura 7. Ligamento ancho y arteria uterina. 

 

 
 

Fuente: R.L. Drake, W. Vogl, A.W.M. Mitchell. Gray’s Anatomy for students.  
4th ed. 2020. Ed. Elsevier. Fig. 5.66. Pág. 493.40 

 
 

I.4.2. Trompas de Falopio 

 

Son unas estructuras tubulares pares de carácter musculo-membranoso, miden unos 10 cm de longitud, 

se encuentran formadas por los bordes libres de los ligamentos anchos. Es el lugar habitual de la 

fecundación, debido a su función de conducción del óvulo desde el ovario hasta la cavidad del útero.48,50 

 

Se divide en 3 porciones (Figura 8):51 

• El infundíbulo es el extremo distal y se abre la cavidad peritoneal, se caracteriza por poseer unas 

prolongaciones digitiformes llamadas fimbrias.  

 

• La ampolla es la porción más ancha y larga y es donde se produce la fecundación.  
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• El istmo es la parte estrecha de la trompa, siendo la región más próxima a la pared uterina. Se 

encuentran a ambos lados del útero, y se extienden desde los cuernos uterinos hasta el ovario.  

 

Las trompas tienen varios medios de fijación, de carácter laxo, ya que se trata de un órgano muy móvil. 

Dichos medios de fijación son: el cuerno uterino, el mesosálpinx, el ligamento tuboovárico y el ligamento 

tubocólico. 

 

La vascularización e inervación proviene de las arterias y venas, uterina y ovárica, siendo la arteria uterina 

en la que nos centramos a lo largo de la presente investigación. 

 

En cuanto a la inervación, son los nervios del plexo ovárico y del plexo hipogástrico los encargados de la 

misma.48 

 

Figura 8. Partes de la trompa de Falopio. 

 
Fuente: Gilroy AM, MacPherson BR, Wikenheiser JC. Atlas of Anatomy. 4th ed. 2020. Ed. Thieme. Fig. 21.17B. Pág. 257.45 
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I.4.3. Ovarios 

 

Los ovarios son unas estructuras pares que se encuentran a ambos lados del útero, cerca de la pared 

pélvica. Cada ovario tiene la forma ovalada de una almendra. El tamaño varía dependiendo de las 

diferentes fases de la vida.52 Se trata de un órgano muy móvil, por tanto su situación es variable, siendo 

lo más habitual estar alojados detrás y a ambos lados del útero, en la fosita ovárica de Krause.48  

 

• El ovario está conectado a la cara posterior del ligamento ancho mediante un pliegue corto de 

peritoneo llamando el mesovario (Figura 8), a través del cual transcurren los vasos y nervios 

ováricos (Figura 9).49 

 

Figura 9. Ovario y su vascularización. 

 
 

Fuente: Moore KL, Agur AMR, Dalley AF. Clinically oriented Anatomy. 8a Ed. Philadelphia: Wolters Kluwer; 2018. 1153 p.  

Fig. 6.18B. Pág.1345. 36 
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El ovario está formado por dos partes:  

• Cortical, la cual contiene los folículos ováricos.  

• Medular, que contiene los vasos y nervios.48 

 

Su función es la producción de ovocitos o células germinales femeninas, así como de hormonas femeninas, 

siendo estos los estrógenos y la progesterona. 

 

Totalmente desprovisto de peritoneo, los medios de fijación están representados por: 

• Mesovario: Segmento fijado en la parte anterior, formando la línea de Farre. 

• Ligamento lumbo-ovárico: Estructura ligamentaria compuesta por fibras conjuntivas y musculares 

lisas que rodean la arteria y las venas útero-ováricas desde la región lumbar hasta el hilio del 

ovario. Se trata del medio de fijación más importante. 

• Ligamento útero-ovárico: Formación de fibras musculares lisas en forma de cordón, que recorre 

desde el ángulo lateral del útero hasta el extremo inferior del ovario. 

• Ligamento tubo-ovárico: Estructura que se encarga de unión de la trompa de Falopio al extremo 

superior del ovario.35 

 

En cuanto a su vascularización:  

• Arterias ovárica y uterina le aseguran el aporte sanguíneo junto con las venas análogas (Figura 9).  

• Los linfáticos acompañan los vasos ováricos y la inervación corre a cargo del plexo ovárico y ramos 

del plexo hipogástrico.48 

  

I.4.4. Sistema fascial 

 

Las fascias de la cavidad pélvica se desdoblan en dos hojas, que constituyen la fascia parietal y la fascia 

visceral.38 Están compuestas por tejido conectivo, ocupando el espacio comprendido entre el peritoneo 

membranoso, las paredes pélvicas musculares, y el suelo no ocupado por las vísceras pélvicas.38 Son, 

además, la continuación de la fascia que se encuentra entre las paredes abdominales musculares y el 

peritoneo por su parte superior.38 
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La Fascia pélvica, de origen membranoso, ha sido descrita como fascia parietal y visceral: 

 

• Fascia pélvica parietal. Es una capa membranosa que relaciona la cara interior de los músculos que 

forman las paredes y el suelo pélvico. Cubre los músculos obturadores internos, piriformes, 

coxígeos, elevadores del ano, y parte de los músculos del esfínter uretral. La porción parietal de la 

fascia pélvica se continua superiormente con la fascia transversalis y el psoas ilíaco. 

 

• Fascia pélvica visceral. Tiene las siguientes funciones:39 

- Recubre los órganos y forma su capa adventicia.  

- Sirve de conducto y soporte de los vasos y nervios del suelo pélvico. 

- Soporta los órganos intrapélvicos: vejiga, uréteres, recto, asas del intestino delgado, el cólon 

sigmoide, y los órganos reproductores femeninos (vagina, útero, trompas de Falopio y ovarios). 

 

Las fascias parietal y visceral se convierten en continuas donde los órganos penetran en el suelo pélvico 

(Figura 10).38–40  

 

La Fascia parietal se espesa y forma el arco tendinoso de la fascia pélvica, una banda bilateral que va desde 

el pubis hasta el sacro a lo largo del suelo pélvico (Figura 12). A nivel anterior se conforma por el ligamento 

pubo-vesical en la mujer donde une la vejiga al pubis, la parte más posterior de este arco tendinoso se 

extiende como ligamentos sacrogenitales, desde el sacro a los alrededores del recto hasta la vagina en la 

mujer. 
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Figura 10. La fascia endopélvica. 

 
Fuente: Gilroy AM, MacPherson BR, Wikenheiser JC. Atlas of Anatomy. 4th ed. 2020. Ed. Thieme. Fig. 21.18. Pág. 258.45 

 

Las fascias del periné (Figura 11) están constituidas por diferentes estructuras fasciales:53 

a) Fascia superficial del periné. Se corresponde con la aponeurosis del músculo transverso del periné 

y se inserta en la parte inferior de la rama isquiopúbica. 

b) Fascia profunda del periné. Se corresponde con el músculo transverso profundo del periné. 

c) Ligamento transverso profundo del periné. 

d) Centro tendinoso del periné. Muy denso, situado entre la hendidura urogenital y el ano, recibiendo 

las inserciones del músculo elevador del ano. 

e) Ligamento anococcigeo. 
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Figura 11. Fascias y estructuras de sostén en la pelvis femenina. 

 
Fuente: Quaghebeur J, Petros P, Wyndaele JJ, De Wachter S. Pelvic-floor function, dysfunction, and treatment. 

Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol. 2021 Oct;265:143-149.54 

 

I.4.5 Sistema ligamentario uterino 

 

El sistema ligamentario del útero, junto con la membrana perineal, los músculos elevadores del ano y el 

centro tendinoso del periné van a tener una función estabilizadora del útero en la cavidad pélvica.40 

 

I.4.5.1 Ligamentos uterinos 

 
• Ligamento ancho. Constituido por peritoneo parten de la pared pélvica lateral formando dos 

amplias alas que rodean al útero dividiendo la cavidad pélvica en un compartimento anterior y 

otro posterior. Su borde superior rodea la trompa de Falopio, continuándose bajo el nombre de 

ligamentos Infundíbulo pélvicos. Se divide en tres partes: mesovario, mesosalpinx, mesometrio. 

Por debajo pasan los vasos uterinos, y el uréter discurre por su borde inferior. Entre las dos capas 
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de peritoneo se encuentra tejido adiposo, ovárico, el parametrio, los vasos uterinos y ováricos, los 

linfáticos y los nervios.55 

 

• Ligamento redondo. Son prolongaciones aplanadas que se extienden desde los cuernos uterinos 

hacia abajo, siguiendo el conducto inguinal, para terminar en los labios mayores. 

 

• Ligamentos cervicales transversos. Son el soporte uterino más importante, también denominados 

ligamentos de MacKenrodt están formados por tejido fibroso denso y fibras musculares lisas, 

originándose desde la cara lateral del istmo uterino a la pared de la pelvis genital femenino.55 

Constituyen una gruesa capa de tejido conectivo que rodea a los vasos uterinos. Unen el cuello del 

útero y el fondo vaginal a las paredes de la pelvis.56 Por detrás, se unen con los ligamentos 

úterosacros. 

 

• Ligamentos útero-sacros. Unen la porción superior del cérvix con las zonas laterales del sacro, en 

concreto a S2-S3. 

 
• Ligamentos pubocervicales. Estabilizan la cara anterior del cuello uterino conectándola con cara 

posterior del pubis.56 

 

I.4.5.2. Ligamentos ováricos 

 

• Mesovario. Es una prolongación del ligamento ancho que se inserta en el hilio ovárico. 

 

• Ligamentos suspensorios del ovario. Contienen en su interior el paquete vasculonervioso del 

ovario. Por su condición de repliegue peritoneal, unen el ovario a la pared lateral de la pelvis. 

 

• Ligamentos lumbo-ováricos. Fijan los ovarios, a través de los pabellones tubáricos a L3. 

 



 

Introducción 

 

35 

I.4.5.3. Láminas sacro-recto-vésico-génito-púbicas 
 

En el sentido longitudinal este sistema de suspensión está constituido por las láminas sacro-recto-genito-

vésico-útero-pubianas (Figura 12). 

 

Figura 12. Láminas sacro-recto-vésico-génito-púbicas. 

 
Ricard F. Tratamiento de osteopatía visceral y medicina interna – sistema genitourinario, tomo III.  

2018. Medos Editorial. 

 

El sistema ligamentario, al depender de los estrógenos, es hormono-dependiente,57–59 y va a sufrir más o 

menos tensión en función de la fase del ciclo menstrual y de la patología reproductiva, como hemos 

detallado en el epígrafe de la fisiopatología. En los ligamentos útero-sacros, los receptores se encuentran 

en el músculo liso, con lo que los factores estrogénicos pueden afectar tanto a los ligamentos como a las 

contracciones del útero.56 

 

I.4.6. Vascularización e inervación del aparato genital femenino 

 

• Arterias uterinas. Son las estructuras vasculares en las cuales se centra esta investigación, tienen 

origen en la arteria hipogástrica, acabando el recorrido con su incorporación al útero. Sus 

ramificaciones se encargan de aportar a todas las capas uterinas el suministro sanguíneo 

necesario.60 La arteria uterina (AU) nace de la cara anterior de la arteria hipogástrica o arteria ilíaca 
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interna, desciende verticalmente, y antes de llegar al suelo pélvico gira transversalmente 

recorriendo el borde inferior del ligamento ancho, adosada a la pared lateral de la pelvis, por 

delante y encima del uréter.35 Antes de llegar al útero recorre el ligamento ancho, hasta 

anastomosar con la arteria vaginal, vuelve a ascender y origina el cayado de la arteria uterina, 

dando lugar a las ramas cervico-vaginales.35 Cuando llega al istmo del útero emergen las ramas 

arcuatas, que recorren transversalmente el útero, e irrigan tanto al endometrio como al 

miometrio. Esta rama endometrial da lugar a dos ramas que serán protagonistas, por la 

transcendencia reproductiva y gestacional, en la infertilidad. Son las ramas basales y las ramas 

espirales o helicoidales, que serán la vascularización funcional, ya que son las que se modifican 

durante los cambios hormonales en la menstruación, y serán las que nutrirán vascularmente al 

trofoblasto.61 Finalmente, después del cayado de la arteria uterina, continuará las ramas fúndicas, 

que irrigarán el fondo uterino, y continuará ascendiendo hasta la trompa de Falopio dando lugar 

a la arteria ovárica.35 Las encargadas de proporcionar la irrigación de la porción medial de las 

trompas son las ramas terminales de la arteria uterina.35 Dicho vaso se dirige hacia afuera en la 

porción superior del ligamento ancho y se anastomosa con la arteria ovárica, la cual irriga la 

porción lateral de la trompa.35 

 

• Arteria ovárica. Estructura que se origina directamente de la arteria aorta abdominal, después de 

cruzar el estrecho superior de la pelvis. Sus ramas se encargan de irrigar los ovarios y las trompas, 

para a continuación insertarse en el ligamento ancho y anastomosándose con la arteria uterina.35 

 

Acompañando a las arterias que irrigan el útero se encuentran las venas que drenan el aparato genital 

femenino, formando los plexos nerviosos más importantes, siendo el uterino, el vaginal y el ovárico. Son 

numerosas las venas que drenan el ovario (formando el plexo ovárico), que al unirse dan lugar a las venas 

ováricas derecha e izquierda. La vena ovárica derecha termina en la vena cava inferior, y la izquierda 

termina en la vena renal.50,60  
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Figura 13. Vascularización Uterina y ovárica. 

 
 

Fuente: Moore KL, Agur AMR, Dalley AF. Moore's Essential Clinical Anatomy.  
6th ed. 2019. Ed. Wolters Kluwer. Fig. 6.35. Pág. 376.62 

 

Desembocando en cuatro o cinco troncos que siguen el trayecto del ligamento ancho y que terminan en 

los ganglios linfáticos lumbares pre-aórticos y aórticos laterales, donde drenan los vasos linfáticos del 

ovario y de la trompa, se encuentran los vasos linfáticos procedentes del cuerpo uterino.60 

 

Las fibras nerviosas procedentes del Sistema Nervioso Vegetativo (SNV) se encargan de la inervación del 

útero, los ovarios, las trompas y el peritoneo de la pelvis (Figura 14). De los últimos segmentos dorsales 

de la médula y de los segmentos lumbares proceden las fibras simpáticas, las cuales penetran a través de 

las raíces anteriores en la cadena simpática paravertebral y desde allí se dirigen a los ganglios 

paravertebrales del mismo nombre, terminando en el plexo hipogástrico inferior de De Lee 

Frankenhauser, cuyas fibras inervan el útero.  
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Figura 14. Inervación autonómica del aparato genital femenino. 

 
Fuente: Gilroy AM, MacPherson BR, Wikenheiser JC. Atlas of Anatomy. 4th ed. 2020. Ed. Thieme. Fig. 22.20B. Pág. 281.45 

 

El otro plexo simpático encargado de inervar los genitales es el plexo ovárico (Figura 14), el cual acompaña 

al ligamento infundíbulo-óvarico y a los vasos que lo recorren, inervando todo el ovario y la trompa 

principalmente.47  

 

En el plexo sacro, y dando lugar al nervio pélvico, se encuentran las fibras parasimpáticas. El nervio pélvico 

termina en el plexo hipogástrico inferior y desde allí envía fibras al útero (Figuras 14 y 15). 
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Figura 15. Inervación del aparato genital femenino. 

 

Fuente: Gilroy AM, MacPherson BR, Wikenheiser JC. Atlas of Anatomy. 4th ed. 2020. Ed. Thieme. Fig. 22.20A. Pág. 281.45 

 

I.5. Fisiología reproductiva: eje-hipotálamo-hipofisiario-gonadal 
 

El ciclo menstrual es el período comprendido entre el primer día del sangrado vaginal y el cese de este, el 

cual se da entre uno y cinco días después del primer sangrado.63 La duración media del ciclo menstrual es 

de 28 días, aunque puede haber variaciones entre el día 28 y el día 35.64 
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Figura 16. Control de las características sexuales secundarias femeninas. 

 
 

Fuente: Shier D, Butler J, Lewis R. Hole’s human anatomy & physiology. 15th ed. 2019. 

Ed. McGraw-Hill Education. Fig. 22.30. Pág. 850. 

 
 

El ciclo menstrual se divide en dos fases (Figuras 16 y 17; Tabla 4), marcadas por el fenómeno de la 

ovulación:60 

 

• Primera fase. Fase preovulatoria, folicular o proliferativa. Se da entre el día seis y catorce del ciclo 

menstrual, período en el que se produce la madurez folicular. En la fase folicular o estrogénica, la 

hipófisis produce la segregación de hormona folículoestimulante (FSH) y los ovarios segregan los 

estrógenos, función promovida debido a la gran cantidad de FSH y la poca cantidad de hormona 

luteinizante (LH). Con ello se produce el crecimiento del folículo. La disminución de secreción de 

la FSH en esta fase se debe al hipoestrogenismo por biofeedback negativo, produciendo una 

disminución de los niveles de FSH, pero consiguiendo la hormona mantenerse en el torrente 

sanguíneo. Sobre el decimocuarto día existen concentraciones altas de LH y FSH en sangre. El 

aumento elevado de estrógenos por retrocontrol positivo induce una descarga muy abundante de 
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la LH y una rapidísima formación de progesterona; constituyendo la segunda fase-pico 

preovulatorio. Se trata del período en el cual centraremos la investigación. 

 

• Segunda fase. Fase post-ovulatoria, lútea o de secreción, que tiene lugar entre el día quince y el 

treinta del ciclo menstrual. Se considera la fase de degeneración cíclica.  

 

Un ciclo menstrual se define como la alternancia fisiológica entre una congestión y una descongestión 

sanguínea, regida por un sistema hormonal, que depende de una buena vascularización. Debido a la 

posible existencia de una patología circulatoria, es posible que se produzca un trastorno del sistema 

hormonal, que perturbaría la normalidad del ciclo menstrual. Un problema en cuanto a la vascularización 

pélvica es la posibilidad de perturbación de la información devuelta a la hipófisis, causada por una 

congestión debido a la información recibida. Esto es debido a que el sistema vascular de la pelvis es un 

sistema hormono-dependiente.48 

 

El inicio del ciclo menstrual se da a través del eje hipotálamo-hipofisiario-gonadal y su interacción 

hormonal (Figura 16).46 Una segregación de hormonas por parte del hipotálamo, produce una 

estimulación de la hipófisis, en conexión directa con el hipotálamo. La hipófisis anterior o adenohipófisis, 

ubicada en la base del cráneo, produce hormonas que regulan la mayoría de las glándulas endocrinas, 

entre ellas los ovarios, situados en la pelvis. Las hormonas son transportadas y llegan a través del torrente 

sanguíneo. 

 

Las responsables del crecimiento y la maduración de los óvulos son la hormona foliculoestimulante y la 

luteinizante (FSH, LH) (Tabla 4). Concretamente la FSH se encarga de promover el crecimiento y la 

maduración del óvulo, mientras que la LH desencadena la rotura del folículo con la consiguiente liberación 

del óvulo.46 Su función es la de estimular el crecimiento de varios óvulos en cada ciclo, a pesar de que solo 

uno llegará a la maduración y acabará ovulando, mientras que el resto sufrirán una involución.  

 

La ovulación se produce en el decimocuarto día, con la ruptura del folículo, llevando a la caída del óvulo 

al peritoneo (Figura 17). El cuerpo lúteo se va desintegrando de forma progresiva, mientras que la trompa 

de Falopio recoge el óvulo. Se produce el cese de la FSH y la LH al verse aumentadas las concentraciones 

de estrógenos y progesterona. 
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Tabla 4. Acciones de la FSH y LH sobre el ovario. 

 
Fuente: Shier D, Butler J, Lewis R. Hole’s human anatomy & physiology. 15th ed. 2019. 

Ed. McGraw-Hill Education. Pág. 851-853. 

 

 

La penúltima fase es la de anidación, producida entre los días decimocuarto y vigésimo primero. En caso 

de que no se produzca la fecundación, el cuerpo lúteo cae. 

 

Si se produce la consecución del embarazo se disminuyen los índices de estrógeno, y aumentan los de 

progesterona, permaneciendo aumentados durante los nueve meses en los que se desarrolla la gestación. 

 

En la última fase final del ciclo menstrual se produce una disminución de la secreción de hormonas 

(estrógenos y progesterona), las cuales producen la menstruación y suponiendo el inicio de un nuevo 

ciclo.  
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Figura 17. Fases del ciclo menstrual. 

 
Fuente: Shier D, Butler J, Lewis R. Hole’s human anatomy & physiology. 15th ed. 2019. 

Ed. McGraw-Hill Education. Fig. 22.31. Pág. 852. 
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I.6. Fisiopatología de la infertilidad 
 

La prevalencia de infertilidad se sitúa alrededor del 14%, lo que supone que aproximadamente 1 de cada 

7 parejas en edad reproductiva va a presentar dificultades para tener descendencia. Por ello existen 

factores que afectan de forma evidente, como una amenorrea de más 6 meses, enfermedad pélvica 

inflamatoria, cirugía abdominal pélvica, patología tubárica, uterina u ovárica, endometriosis, 

enfermedades genéticas, o tener dificultades de quedarse embarazada con una edad mayor de 35 años,1 

en el caso de la mujer, que es la que nos ocupa. 

 

La fisiopatología de la infertilidad en la mujer es muy diversa, y son numerosos los factores que van a 

incidir en mayor o menor medida. La patología reproductiva la clasificamos de acuerdo con una serie de 

factores que inciden sobre la capacidad de la mujer para reproducirse. 

 

I.6.1. La Edad como factor determinante 

 

El primer factor, y el que más incidencia tiene, es la edad. Numerosos aspectos socioeconómicos llevan a 

las parejas a plantearse tener familia a edades muy tardías (35-40 años) y sin la información adecuada 

que puede significar estas decisiones a la hora de conseguir un futuro embarazo natural,65 condiciona los 

problemas reproductivos con los que se van a encontrar un 14% de las mujeres en edad reproductiva. 

 

La relación entre la edad y la función reproductiva es muy variable, porque a partir de los 40 años se 

produce un gran descenso de la reserva folicular, pero existen mujeres que continúan teniendo ciclos 

menstruales normales y conservan capacidad reproductiva.66 La reserva folicular, es un término que se 

usará para definir la cantidad y calidad de los folículos, así como los marcadores de reserva ovárica, 

indicarán la probabilidad de gestación.67 En el 5º mes de desarrollo fetal, el número de folículos es de 10 

millones, llegando a convertirse en 1,5 millones en el momento del nacimiento. Si alcanzando la 

menarquia se poseen 500000, a partir de los 37 años se produce un gran descenso y se alcanzan los 25000 

folículos aproximadamente,68 ya que cada mujer puede tener unas reservas diferentes. 
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I.6.2. Factor Tubárico 

 

Aproximadamente del 30-35% de las mujeres que padecen infertilidad tienen una asociación directa con 

patología en la trompa de Falopio.69 La trompa tiene una anatomía compleja, posee un suministro vascular 

y una microestructura ciliada, que resulta clave para el transporte del ovocito al lugar donde se produce 

la fertilización en la trompa.69 

 

La trompa de Falopio tiene una importantísima acción en el transporte de espermatozoides y la 

capacitación, la recuperación de los óvulos y el transporte, la fertilización, el almacenamiento de 

embriones, la alimentación y el transporte.70 

 

Las causas principales de infertilidad tubárica son la chlamydia trachomatis, gonorrea y la tuberculosis 

genital, además de los dispositivos intrauterinos, la endometriosis y la postcirugía abdominal. Al exceso 

de líquido dentro de la trompa se le denomina Hidrosalpinx y disminuye las tasas de implantación 

embrionaria en FIV y puede llegar a provocar abortos espontáneos.71 

 

La estenosis y oclusión de las trompas y la enfermedad dilatativa provocan infertilidad. La patología 

tubárica refiere con obstrucción de la trompa, estrechamiento, dilatación, cambios en el revestimiento 

de la mucosa tubárica y en la pared muscular. Además podrán incidir en gran medida sobre las 

disfunciones tubáricas las adherencias pélvicas, debido a la infección y a la inflamación, la tuberculosis, la 

endometriosis y la cirugía previa.70 

 

Obstrucción tubárica puede estar causada por un espasmo muscular, por un edema estromal, y por la 

acumulación de secreciones y mucosas. Otros factores incluyen pólipos localizados en el cuerno uterino 

(10%), salpingitis, endometriosis (7-14%), salpingitis ístmica nodosa, sinequias intrauterinas y a una 

infección parasitaria.70 

 

Conseguir como objetivo la permeabilidad mediante el lavado de la trompa a base de líquidos no es lo 

más importante en el tratamiento, aunque una mejora facilitaría la funcionalidad, ya que una dilatación 

excesiva o un engrosamiento tubárico afectaría a la contractilidad y a la pérdida de cilios, de forma que 

afectaría gravemente al transporte normal de los gametos.71 
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Figura 18. Trompas de Falopio. 

 
 

Fuente: Gilroy AM, MacPherson BR, Wikenheiser JC. Atlas of Anatomy. 4th ed. 2020. Ed. Thieme. Fig. 21.17A. Pág. 257.45 

 

Finalmente, debemos mencionar la clamidia trachomatis, ya que provocará daños en la trompa de Falopio 

y afectará a nivel reproductivo provocando infertilidad. Es un patógeno que ejerce un efecto citotóxico 

sobre la mucosa tubárica, generando una gran pérdida de microvellosidades y gran ruptura de células 

epiteliales.72 

 

I.6.3. Factor endocrino: El eje Hipotálamo-Hipofisiario 

 

Uno de los aspectos sobre el que influye el eje hipotálamo-hipofisiario es la anovulación, disfunción por 

la que esta glándula (la hipófisis) no produce suficiente cantidad de gonadotrofinas (LH y FSH) y el ovario 

no se estimula. Además está en relación con otras glándulas como la tiroides y las suprarrenales, y con la 

regulación adicional proveniente del páncreas y el tejido adiposo. Puede llegar a incidir sobre las 

cantidades de LH y FSH, como en el caso del síndrome de los ovarios poliquísticos (SOP), sobre el que 

incidiremos posteriormente en un epígrafe propio, se caracteriza por el exceso en la producción de la 
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hormona de la hipófisis LH, alterando el ciclo ovulatorio. Este cuadro se asocia con la obesidad y con un 

exceso de hormonas masculinas que suelen producir un aumento del vello.73 

 

El factor endocrino también nos muestra alteraciones como la hiper prolactemia, la hiperplasia 

suprarrenal no clásica y la amenorrea hipotalámica, además de la patología tiroidea, disfunciones que 

pueden condicionar la función reproductiva.73 

 

El estrés, la anorexia nerviosa y los fármacos también podrán incidir en los factores endocrinos que 

generan infertilidad. 

 

I.6.4. Factor Uterino 

 

Las causas uterinas más frecuentes son las malformaciones, miomas o tumores benignos, así como las 

sinequias o adherencias, y la endometriosis, que detallaremos en un epígrafe aparte. 

 

La literatura nos muestra una prevalencia de un 10%.74 El útero es la estructura fundamental dentro del 

proceso reproductivo, siendo el protagonista del transporte espermático, la implantación embrionaria y 

la nutrición fetal. Es por ello por lo que las disfunciones y patologías uterinas, como los miomas uterinos, 

pólipos endometriales y adherencias intrauterinas ejercen un impacto negativo sobre la fertilidad.75 

 

Lo más frecuente es encontrar un septo uterino75–77 que divide la cavidad uterina en dos por un tabique 

fibromuscular. En pacientes con esta alteración, el 60-80% de los embarazos puede evolucionar a un 

aborto durante el primer trimestre,76 debido a las alteraciones en la irrigación uterina a nivel del septo, 

que comprometerá la capacidad de implantación y estará asociada a la incompetencia cervical.78 

 

Según el Dr. Albornoz y el Dr. Duque, en su artículo “Patología uterina y su impacto en la fertilidad”, 79 un 

5-10% de las mujeres padecen miomas, aunque son responsables sólo de 1-3% de los casos de 

infertilidad75–78,80 y los mecanismos a través de los que generan la infertilidad son la alteración del 

transporte espermático y la implantación embrionaria,81,82 produciendo una deformación de la cavidad 

uterina, una obstrucción de las trompas de Falopio y una disfunción tubo-ovárica que dificulta la captación 
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del ovocito. Además, provoca una alteración de la contractilidad uterina, atrofia el endometrio mediante 

un éxtasis venoso alterando el flujo sanguíneo endometrial, provocando una inflamación crónica y una 

alteración de la función paracrina. 

 

Se ha observado que, de acuerdo con su localización, los miomas se clasifican en submucosos, 

intramurales y subserosos. Además, el número de miomas y su localización se correlacionan con la 

sintomatología.83–88 

 

Una de las lesiones locales más comunes en el útero son los pólipos. Son lesiones hiperplásicas aunque 

de pronóstico benigno, y cuyo crecimiento es hormono-dependiente. Afectan aproximadamente a un 11-

24% de la mujeres que padecen infertilidad.89,90 Se observa una gran incidencia sobre la fertilidad, ya que 

en estudios retrospectivos, después de una polipectomía, aumenta de forma significativa la tasa de 

embarazo hasta un 80%.91 

 

Se está observando como las alteraciones estructurales intra-uterinas como los pólipos, miomas y septos 

(Figura 19) están generando alteraciones tanto vasculares como funcionales a nivel de implantación del 

embrión que está generando infertilidad. Pero falta por describir las adherencias o sinequias, alteración 

que padecen tan sólo un 1,5% de la población, pero que en pacientes infértiles o que hayan padecido 

abortos de repetición puede alcanzar un 13%.75,92 Estas disfunciones se caracterizan por ser bandas de 

tejido conjuntivo que se adhieren a las paredes uterinas entre sí, y que pueden ser laxas o densas.75,92 

Suelen estar causadas por las agresiones generadas por una intervención quirúrgica, como una 

histeroscopia o un legrado, pero también pueden aparecer como consecuencia de las infecciones 

genitales.75,92 Los signos clínicos más frecuentes que generan las sinequias son la amenorrea, la 

infertilidad y los abortos de repetición.75,92 
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Figura 19. Histeroscopia diagnóstica: Septo uterino. 

 
Fuente: Letterie GS. Management of congenital uterine abnormalities.  

Reprod Biomed Online. 2011 Jul;23(1):40-52. 

 

I.6.5. Factor Endometriosis 

 

Como hemos mencionado anteriormente, la endometriosis es uno de los factores uterinos fundamentales 

en la fisiopatología de la infertilidad, pero hemos creado un epígrafe aparte por las estructuras a las que 

puede llegar a afectar, como los ovarios, las trompas de Falopio, la pelvis y el peritoneo.  

 

La endometriosis es una enfermedad dependiente de estrógenos,93 que genera una reacción inflamatoria 

crónica, debido a la existencia de tejido glandular y de estroma (tejido endometrial) fuera del útero, que 

sumada al tejido cicatricial y las adherencias pueden marcar importantes alteraciones en la anatomía de 

la pelvis femenina (Figura 20).94 Los signos más característicos son el dolor pélvico, la dismenorrea y la 

dispaurenia,95 apareciendo sobre todo en mujeres en edad reproductiva,96 y afectando a un 10-15% de 

las mujeres en edad reproductiva.97 La etiología de la endometriosis es muy diversa y entre otras incluye 

la menstruación retrógrada, metaplasia celómica, inmunidad alterada, células madre, y la genética.98  

 

La relación entre la infertilidad y la endometriosis la encontramos en la prevalencia de la endometriosis 

en mujeres infértiles, ya que esta aumenta considerablemente hasta cifras de entre el 25-50% y de un 30-

50% de la mujeres que padecen endometriosis son infértiles.99 Por tanto, encontramos que puede afectar 
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a la fertilidad influyendo en los gametos y los embriones, las trompas de Falopio y los embriones de 

transporte, y el endometrio ectópico.98  

 

Las disfunciones en la fecundidad aumentan debido a las alteraciones estructurales y mecánicas como las 

adherencias pélvicas, que alteran la liberación de ovocitos, alteran la motilidad del esperma y generan 

alteraciones en el peristaltismo miometrial que deterioran el transporte de embriones y en muchos casos 

rechazan la implantación embrionaria.100  

 

Las citoquinas inflamatorias, los factores angiogénicos y los genes aberrantes son factores etiológicos de 

la infertilidad que se asocian a la endometriosis. La inflamación y las citoquinas también van a generar un 

efecto sobre la acción del transporte de los gametos por parte de la trompa de Falopio, que degenerarán 

la función y la motilidad tubárica.100 La ovulación y la producción de ovocitos se ven alteradas por su 

asociación con el aumento de células inflamatorias en el fluido peritoneal y endometriomas.100 Además, 

se produce una interrupción de la fase lútea que puede ser producida por el descontrol en la regulación 

del receptor de progesterona y que a su vez conduce a la disminución de la receptividad del 

endometrio.93,100 Las células inflamatorias en el fluido peritoneal dañan a los ovocitos, y de manera muy 

agresiva a los espermatozoides, aunque también se ha demostrado que existen efectos tóxicos sobre el 

embrión.101  

 

Figura 20. Endometriosis. 

 
Fuente: https://espanol.nichd.nih.gov/salud/temas/endometri/informacion. 
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I.6.6. Factor Ovárico 

 

Como hemos mencionado anteriormente, la edad de la mujer, a partir de los 40 años, afecta 

considerablemente a la reproducción, ya que se produce un gran descenso de la reserva folicular.68 

Además, los factores como la endometriosis y el síndrome de ovarios poliquísticos (SOP) van a ser 

determinantes en la gran incidencia del factor ovárico en la infertilidad. Pero el SOP se va a convertir en 

uno de los principales factores en la fisiopatología de la infertilidad, ya que puede llegar a generar tanto 

anovulación como disminución de la calidad ovular.102 

 

El SOP es una patología metabólica generada por una disfunción endocrina en mujeres en edad 

reproductiva. Se caracteriza por una mayor producción de ovocitos durante la estimulación en un 

tratamiento de fecundación invitro (FIV), de mala calidad, y que llega a generar afecciones reproductivas, 

influyendo en las tasas de implantación en FIV y produciendo unas tasas de aborto muy elevadas. Se 

observan anomalías durante la foliculogénesis, el crecimiento folicular y los procesos de maduración de 

los ovocitos.102 La esteroidogénesis y la foliculogénesis se ven afectadas, dando lugar a la producción de 

múltiples folículos pequeños.102 Se observan alteraciones en la generación de gonadotropina coriónica y 

de insulina, evidenciándose alteraciones en la función paracrina.102 La hipersecreción de LH, 

hiperandrogenismo e hiperinsulinemia son posibles causas del síndrome de ovario poliquístico.103 

 

Figura 21. Imagen de una ecografía Doppler transvaginal. 

 
Fuente: Producción propia (IVI). 
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I.6.7. Factor Peso 

 

La obesidad femenina afecta de forma muy perjudicial a la reproducción humana. Principalmente se 

produce una alteración en el eje hipotálamo-hipofisiario-ovárico que genera un déficit en la calidad 

ovocitaria y en la receptividad endometrial. Aunque como hemos explicado anteriormente, la edad por 

encima de los 35 años pueda ser más determinante, por la pérdida de calidad folicular, el peso tiene 

efectos muy contraproducentes que llegan a impedir una correcta función reproductiva.72 La pérdida de 

peso mejora el potencial reproductivo en pacientes obesos, mejorando la disfunción endocrina. Debemos 

considerar la normalización del estado de resistencia insulínica que se produce tras la pérdida de peso, ya 

que disminuye la concentración de insulina, de andrógenos y un aumento de la proteína transportadora 

de SHBG, que es una hormona sexual que favorece la producción de estrógenos y reequilibra la función 

ovárica, mejorando en gran medida los efectos negativos que genera en la fertilidad una patología como 

el síndrome de ovarios poliquísticos (SOP) siendo  la patología endocrina más frecuente con una incidencia 

del 5 al 10%, y que genera la principal causa de infertilidad, por su carácter anovulatorio.104 Según la 

Sociedad Británica de Fertilidad, las mujeres con un IMC de más de 30 kg/m2, van a padecer importantes 

problemas de fertilidad.105 

 

I.6.8. Factor Vaginal 

 

El vaginismo genera desordenes psicológicos importantes en la mujer, ya que se observan disfunciones 

en la penetración vaginal que induce a fobias y defensa refleja de los músculos pélvicos involuntarios de 

la mujer en el momento de la penetración.106 De la población mayor de 40 años, se ha asociado la 

dispareunia y el vaginismo, siendo el 7,8% de esta población refiere dolor vulvar. Generando trastornos 

mentales que favorecen la infertilidad.107 

 

I.6.9. Factor Peritoneal 

 

El factor peritoneal que más encontramos en la fisiopatología de la infertilidad son las adherencias. Son 

la secuela más común generada por una intervención quirúrgica abdominal y pélvica. Estas adherencias 

se formarán cuando después de sufrir un daño el peritoneo se produce un coágulo de fibrina durante el 
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proceso de cicatrización que no es absorbido totalmente por el organismo. Las disfunciones de tipo 

adherencia, como es el caso del síndrome de Asherman, se van a convertir en uno de los factores que 

generan infertilidad generando importantes fallos de implantación embrionaria.108 

 
Las adherencias intrauterinas pueden generar una alteración de la función reproductiva y disfunciones 

menstruales como la amenorrea y la hipomenorrea, además de dolor pélvico severo y menstruación 

retrógada.108 Se caracteriza por presentar abundantes cicatrices dentro de la cavidad uterina, provocados 

por cualquier tipo de agresión o traumatismos uterinos, como los legrados, histeroscopias, intervenciones 

quirúrgicas, infecciones.109,110  

 

Según la Sociedad Americana de Fertilidad las intervenciones tipo adhesiólisis son eficaces para mejorar 

la capacidad reproductiva,111 aunque según la literatura, las adherencias postoperatorias ocurren en casi 

el 50% de los casos graves y en el 21,6% de los casos moderados del síndrome de Asherman.112 

 

Tabla 5. Síndrome de Asherman: Resumen de factores de riesgo. 

 
Fuente: Conforti A, et al. The management of Asherman syndrome: a review of literature. Reprod Biol Endocrinol. 

2013;11(1):118.108 
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I.6.10. Factor peristáltico Uterino 

 

La infertilidad, cuando está generada por una endometriosis, va asociada a un aumento del peristaltismo 

uterino durante la menstruación. Aunque durante la fase folicular del ciclo, se produce una disminución 

del peristaltismo113 que reduce considerablemente el transporte de espermatozoides a través del útero y 

más concretamente desde el canal cervical a la parte ístmica de la trompa de Falopio. Así pues, el 

peristaltismo aumentará en intensidad a medida que progrese la fase proliferativa,114 y estas alteraciones 

van a predisponer a la infertilidad y a la endometriosis.113 

 

I.6.11. Factor Vascular 

 

El flujo adecuado de sangre hacia el endometrio es determinante para una correcta implantación 

embrionaria, y por tanto, el grado de perfusión endometrial de fase folicular tardía a fase lútea temprana, 

es muy importante para la mejora de la receptividad endometrial.115 Así pues, un pobre suministro de 

sangre en el endometrio en las fases de fertilización provoca alteraciones reproductivas. 

 

Las tasas de embarazo, en el estudio ecográfico, son inversamente proporcionales al índice de pulsatilidad 

uterina (IP), ya que con valores superiores a 3 el éxito de embarazo cae significativamente. La presencia 

o ausencia de flujo vascular sub-endometrial son uno de los pronósticos de éxito más importantes para la 

consecución del embarazo, y la infertilidad puede darse por la ausencia de estos flujos sanguíneos.116 

 

Se ha observado como las bajas tasas de implantación embrionaria en tratamientos de reproducción 

asistida (FIV) estimulados pueden estar muy relacionados con una pobre perfusión endometrial.117 La 

literatura científica describe como alcanzar una receptividad uterina óptima, mediante una reducción de 

la resistencia vascular y un aumento de la velocidad del flujo sanguíneo, mejorando así las posibilidades 

de éxito de consecución de embarazo.118,119 
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Figura 22. Ecografía Doppler color. 

 
Fuente: Producción propia. 

 

 

I.7. Técnica de movilización de tejidos blandos de las fosas ilíacas  
 

I.7.1. Objetivos 

 

A través del contacto manual directo y el movimiento de las estructuras profundas adyacentes al útero, 

mediante la técnica de movilización de tejidos blandos de las fosas ilíacas, el objetivo es activar las 

aferencias neurovasculares, musculares, articulares y cutáneas que llegan al SNC y, así, obtener como 

resultado un potencial de influencia neurofisiológica.120 En base a esto, nuestro estudio pretende analizar 

si la técnica fisioterápica tendrá influencia sobre la vascularización del útero, y más directamente sobre la 

arteria uterina.  
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La técnica de movilización de tejidos blandos de las fosas ilíacas es una técnica que actúa directamente 

sobre las estructuras que nos interesa analizar, en especial la arteria uterina. Con esta técnica buscamos 

modificar la incidencia vascular sobre el útero, actuando sobre las arterias uterinas.  

 

Por lo tanto, los objetivos de la técnica son: 

• Movilizar tejidos blandos y actuar sobre las adherencias. 

• Actuar directamente sobre la arteria uterina para influir sobre la hemodinamia. 

• Suprimir el arco reflejo neurovegetativo patológico responsable de la facilitación medular.  

• Manipular directamente el cuerpo del útero y los tejidos situados en las fosas ilíacas. 

 

I.7.2. Mecanismos de acción 

 

• Los ligamentos uterinos son hormono-dependientes y pueden llegar a tener un gran efecto sobre 

la vascularización uterina,57–59 por ser una estructura que transporta el sistema arterial y su efecto 

mecánico sobre el vaso es importante, influyendo sobre las secreciones hormonales útero-

ováricas.121 

 

• La acción hemodinámica del masaje profundo relaja fascias y músculos, generando un efecto 

reflejo en la musculatura lisa y una disminución de la viscosidad de la sangre creando una 

importante respuesta vasomotora. 

 

• Una acción física sobre un vaso, según los principios básicos de la hemodinámica fundamentados 

en las Leyes de Bernoulli y de Poiseuille, pueden influir en un aumento de la velocidad del flujo 

arterial así como en un descenso de la resistencia vascular. 

 

I.7.3. Indicaciones y Contraindicaciones 

 

La técnica tendrá las siguientes indicaciones:  

• Parametritis residuales.  
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• Dismenorrea de obstrucción uterina por insuficiente drenaje sanguíneo o por desequilibrio 

funcional endocrino hipotálamo-hipofisario.  

• Dolor referido al aparato locomotor a partir del sistema genital. 

• Amenorrea secundaria.  

• Secuelas quirúrgicas.  

• Tratamiento de adherencias. 

• Infertilidad. 

 

Las contraindicaciones serán las siguientes:  

• Cambios patológicos que provoquen fragilidad de los tejidos.  

• Alteraciones patológicas de los vasos sanguíneos. 

• Problemas de coagulación. 

• Síndromes hiperálgicos. 

• Cambios degenerativos masivos. 

• Alteraciones psíquicas (histeria, neurosis o miedo a la manipulación). 

• Problemas dermatológicos, alteraciones cutáneas, heridas abiertas o en curación. 

• Metrorragias.  

• Salpingitis enquistada.  

• Cáncer de utero.  

• Fibromas.  

• Empleo del DIU.  

• Toda afección en fase aguda (infección).  

 

I.7.4. Descripción de la técnica 

 

• Posición del fisioterapeuta: De pie a la izquierda de la participante, para incidir mejor sobre la 

arteria uterina derecha. 

• Posición del participante: En decúbito supino, con triple flexión del miembro inferior contralateral 

al fisioterapeuta, y la pierna homolateral reposa sobre el antebrazo izquierdo del fisioterapeuta. 
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• Contactos: El fisioterapeuta sostendrá con su brazo izquierdo la pierna homolateral (izquierda) de 

la participante, y con su mano derecha tomará contacto sobre la fosa ilíaca y la región suprapúbica, 

cogiendo un pliegue de piel. La mano del terapeuta mantuvo contacto todo el tiempo con la región 

suprapúbica de la participante.  

• Maniobra: La mano derecha movilizó los tejidos blandos de las fosas ilíacas y se realizó un masaje 

de caudal a craneal, con un movimiento en zigzag con ligera presión, repitiendo el movimiento 

sesenta veces, acorde a la señal acústica del metrónomo. 

 

Figura 23. Técnica de movilización de tejidos blandos de fosas iliacas. 

 

 
Fuente: Fotografía propia. 
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I.8. Justificación del estudio  
 

Según la OMS, entre 48 millones de parejas y 186 millones de personas viven con infertilidad en todo el 

mundo, afectando en España al 15% de las parejas en edad reproductiva,2–4 aumentando a partir de los 

35 años, afectando negativamente a la capacidad reproductiva de la mujer,3,5 ya que las parejas deciden 

ser padres por primera vez a edades avanzadas, motivadas por la situación socioeconómica actual. Según 

el último registro publicado por la sociedad española de fertilidad, en 2020 se contabilizaron sólo en 

nuestro país 127.420 ciclos de Fecundación In Vitro (FIV) y 24.816 ciclos de Inseminación Artificial (IA), 

suponiendo un total de 152.236 ciclos de Reproducción Asistida, situando a España entre los países 

europeos con mayor número de ciclos.12 

 

Aunque se han conseguido abaratar significativamente los costes económicos y médicos de los 

tratamientos de RA,11 paliar los costes en el ámbito psicológico sigue siendo un desafío, ya que entre el 

25% y el 65% de los participantes que asisten a las clínicas de esterilidad presentan síntomas psicológicos, 

como ansiedad.8  

 

Por este motivo se necesitan métodos de diagnóstico y tratamiento complejos para determinar la 

etiología de la disfunción, dada su enorme heterogeneidad. Existe una línea de investigación creciente 

que pone el foco en los trastornos vasculares,122 ya que prácticamente todos los signos clínicos de la 

infertilidad, independientemente de su etiología, generan disfunciones vasculares.   

 

El sistema nervioso vegetativo, a través del eje hipotálamo-hipofisario-gonadal hace llegar hormonas, a 

través del torrente sanguíneo, al órgano diana (útero) para lograr la función reproductiva. La arteria 

uterina tiene una gran trascendencia, un rol fundamental en la concepción y una función reproductiva 

gestacional indudable, ya que modifica los cambios hormonales durante la menstruación y nutre el 

trofoblasto vascularmente.61 El flujo adecuado de sangre al endometrio es crucial para la implantación 

embrionaria adecuada, y concretamente mejorar el grado de perfusión endometrial de la fase folicular 

tardía a la fase lútea temprana va a permitir la receptividad endometrial.4 Según Porcu y Dechaud, los 

factores bioquímicos que provienen del correcto funcionamiento del eje hipotálamo-hipofisario-gonadal 

están implicados en la calidad del endometrio y en su vascularización.123 Se ha comprobado que la tasa 

de embarazo aumenta a medida que aumenta el volumen endometrial, y que no se consiguen embarazos 



 

Introducción 

 

60 

con un volumen endometrial inferior a 3 ml.117,124 El estudio de la impedancia vascular puede calcular 

la receptividad uterina óptima en la FIV.115 Al observar un aumento del volumen endometrial y un 

aumento de los valores de índice de vascularización (IV), índice de flujo (IF) e índice de flujo de 

vascularización (IFV), y el Volumen Total endometrial y subendometrial del útero (VT), mejora la 

posibilidad de embarazo.125 

 

La práctica de la osteopatía visceral nos ofrece la posibilidad de acceder al tratamiento de las disfunciones 

o trastornos funcionales uterinos, así como de las estructuras que, como los ligamentos uterinos, van a 

influir en la eficiencia fluídica del sistema arteriovenoso del útero.32 La técnica, descrita por François 

Ricard, nos motiva a estudiar la posibilidad de que pudiéramos incidir sobre la arteria uterina. Según 

Salomon E., Zhu W. y Stefano GB., la OMM (medicina Manual osteopática) ofrece herramientas suficientes 

para la mejora del movimiento de los fluidos y de la vascularización.126  

 

Mediante la ecografía Doppler, observaré los posibles cambios que se producen en la arteria uterina 

después de realizar la técnica de estiramiento de los ligamentos uterinos. Está demostrado que mediante 

el estudio de la vascularización a través de la ecografía Doppler, se puede realizar una correcta medición 

del flujo sanguíneo arterial.126 

 

El Dr. Luis T. Mercé Alberto, afirma también que ha comprobado que la tasa de embarazo aumenta a 

medida que aumenta el volumen endometrial, y que no se consiguen embarazos con un volumen 

endometrial inferior a 3 ml.61 

 

Ivanovski demuestra que mediante el estudio de la impedancia vascular se puede calcular la receptividad 

uterina óptima en fecundación in vitro. Observando una resistencia vascular reducida y un aumento del 

flujo sanguíneo se mejora la posibilidad de embarazo.118 Por tanto, si somos capaces de incidir 

manualmente sobre estos factores podríamos convertir a la fisioterapia en una herramienta útil en este 

tipo de disfunciones. 

 

Después de estar en contacto con numerosos profesionales del campo de la reproducción asistida, me ha 

surgido la motivación de iniciar un proyecto de investigación donde una técnica fisioterápica, pudiera ser 

eficaz y eficiente para incidir sobre la arteria uterina, y poder mediante una técnica de muy bajo coste 



 

Introducción 

 

61 

económico y de escasas contraindicaciones ayudar en un proceso de tratamiento de reproducción 

humana, tanto natural como artificial. 

               

Dado que todas las pacientes que nos ha proporcionado la “Clínica Juana Crespo” padecen trastornos de 

fertilidad, están siendo sometidas a estudio para posibles tratamientos de fecundación in vitro (FIV), 

habiendo pasado todas ellas por los pertinentes diagnósticos médicos por parte de la Dra. Juana Crespo, 

ginecólogo especialista en reproducción. 

          

La observación de la eficacia de la técnica es interesante porque demostraríamos la eficiencia de las 

técnicas fisioterápicas para incidir sobre la arteria uterina y que puede condicionar un problema de 

infertilidad.124 Aunque no tratamos de adentrarnos en la infertilidad, lo que me ha motivado a iniciar este 

proyecto ha sido esta patología, ya que demostrando la eficacia de la técnica podríamos iniciar un nuevo 

proyecto de investigación para introducir estas técnicas en un protocolo de tratamiento de reproducción 

asistida, como así se pretende desde Clínica Juana Crespo al patrocinar nuestro siguiente proyecto de 

investigación. 

 

Independientemente de todo lo expuesto, mi intención no es realizar un estudio sobre implantación 

embrionaria, sino demostrar la eficacia de la técnica fisioterápica para observar los cambios que se 

producen en la arteria uterina tras su aplicación. 

 

I.9. Hipótesis 
 

La aplicación de la técnica de movilización de tejidos blandos de las fosas ilíacas, para la mejora de la 

vascularización de la arteria uterina, producirá un aumento en el flujo sanguíneo sobre las estructuras 

arteriovenosas citadas anteriormente, variando los valores de la arteriografía Doppler 3D de la arteria 

uterina. 
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I.9.1. Hipótesis nulas 

 

• La aplicación de la Técnica de movilización de tejidos blandos de las fosas ilíacas no modifica la 

vascularización de la arteria uterina. 

• La aplicación de la Técnica de movilización de tejidos blandos de las fosas ilíacas no modifica la 

vascularización ni aumenta el flujo sanguíneo sobre la arteria uterina. 

• La aplicación de la Técnica de movilización de tejidos blandos de las fosas ilíacas no modifica los 

valores de la arteriografía Doppler 3D de la arteria uterina. 

 

I.9.2. Hipótesis estadísticas 

 

• La aplicación de la Técnica de movilización de tejidos blandos de las fosas ilíacas modifica la 

vascularización de la arteria uterina. 

• La aplicación de la Técnica de movilización de tejidos blandos de las fosas ilíacas produce un 

aumento del flujo sanguíneo sobre la arteria uterina. 

• La aplicación de la Técnica de movilización de tejidos blandos de las fosas ilíacas genera una 

modificación de los valores de la arteriografía Doppler 3D de la arteria uterina. 

 

I.10. OBJETIVOS 
 

I.10.1. Objetivos generales 

 

• Verificar si la aplicación de la Técnica de movilización de tejidos blandos de las fosas ilíacas produce 

cambios en la vascularización de la arteria uterina. 

• Verificar si la aplicación de la Técnica de movilización de tejidos blandos de las fosas ilíacas produce 

cambios del flujo sanguíneo sobre la arteria uterina. 

• Verificar si la aplicación de la Técnica de movilización de tejidos blandos de las fosas ilíacas genera 

una variación de los valores de la arteriografía Doppler 3D de la arteria uterina. 
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I.10.2. Objetivos específicos 

 
• Comprobar los cambios que se producen en la vascularización uterina después de la aplicación de 

la Técnica de movilización de tejidos blandos de las fosas ilíacas, según medida por los parámetros 

volumen endometrial y subendometrial total (VT), índice de vascularización (IV%), e índice de flujo 

vascular (IFV%). 

• Comprobar los cambios producidos en el flujo sanguíneo de la arteria uterina posterior a la 

aplicación de la Técnica de movilización de tejidos blandos de las fosas ilíacas, según medido por 

los parámetros índice de resistencia (IR), índice de pulsatilidad (IP), y velocidad de flujo (TaMax). 

• Comprobar la relación entre la variación de los diferentes parámetros de la arteriografía Doppler 

3D. 
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II. MATERIALES Y MÉTODOS 
 

II.1. Diseño del estudio 
 
Se diseñó un estudio experimental controlado aleatorizado de doble ciego, que se desarrolló en las 

instalaciones de la Clínica Juana Crespo, con las siguientes características: 

 

• Experimental: En la literatura científica no se encuentra ningún estudio científico relacionado con 

el tema que nos atañe, tan solo algún artículo que carece de relevancia y rigor científico, por 

deficiencias en la muestra o en la metodología. 

 

• Controlado: Debido a la selección de todos los factores que forman el estudio, como la selección 

de la muestra, el método de medición, selección de la técnica fisioterápica, coordinación de los 

investigadores, obtención e interpretación de los resultados e interpretación estadística. 

 

• Aleatorizado: Asignación, al azar, del Grupo Control (GC) y Grupo Experimental (GE) entre las 

pacientes que componen la muestra total de la investigación. La randomización se realizó 

mediante el programa informático Randomized, habiendo sido asignado un número al azar a cada 

paciente. 

 

• Doble ciego: Con el objetivo de minimizar los posibles sesgos, se hizo uso de grupos cegados, así 

como un ciego de los objetivos del estudio a los evaluadores de los resultados.  

 

II.2. Pacientes 
 

En base a los criterios de inclusión y exclusión de este estudio, se seleccionó a 36 mujeres, pacientes todas 

de la Clínica Juana Crespo, las cuales habían recibido un diagnóstico de infertilidad por parte de la Dra. 

Crespo en un estudio de fertilidad previo sobre cada una de las mujeres, descartando a 2 de ellas por no 
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cumplir con la totalidad de los requisitos de inclusión o por tener alguno de los requisitos de exclusión 

definidos en el estudio (Figura 24). 

 

Figura 24. Asignación de grupos 

 
Fuente: Elaboración propia. 

 

Todas las pacientes fueron informadas mediante vía telefónica para proponerles la participación en el 

estudio, informándoles de las características y fines del mismo. Las pacientes que accedieron a formar 

parte del estudio fueron citadas en la Clínica Juana Crespo para una evaluación ginecológica, siempre por 

parte de la misma doctora, para descartar cualquier tipo de patología ginecológica, que supusiera un 

criterio de exclusión, y para ser informadas con detalle sobre el presente estudio. Todas las pacientes que 

conformaron la muestra son pacientes que acudieron a la Clínica Juana Crespo a causa de la no 

consecución del embarazo en un período de entre 12 y 24 meses, según la definición de infertilidad de la 

OMS.1 

 

Todas las pacientes seleccionadas cumplían los requisitos de inclusión y exclusión propuestos en el 

estudio, y ninguna de ellas abandonó el estudio durante su realización. 
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Previo al inicio de la investigación, se realizó una experiencia piloto, llevada a cabo entre febrero y abril 

de 2014, la cual arrojó los resultados necesarios para que el Dr. Nicolás Garrido realizase los cálculos 

estadísticos pertinentes, y determinase la población de estudio en 34 pacientes. Esta experiencia piloto 

sirvió además para detectar posibles sesgos. 

 

El estudio se llevó a cabo entre abril de 2014 y julio de 2015, incluyendo en este espacio de tiempo todas 

las fases que componen un estudio de investigación, siendo:  

• Selección de la muestra. 

• Recogida de datos. 

• Elaboración y redacción del proyecto. 

 

Citada la paciente en la Clínica Juana Crespo durante el período pre-ovulatorio, siendo este del día 9 al 13 

posteriores a la menstruación, se siguió el mismo protocolo para todas ellas: 

 

• Hoja de Información al paciente (HI): Cada paciente recibió una hoja de información (ANEXO) en 

la que se explicaba el fin del estudio y los pasos a llevar a cabo, así como las ventajas, 

inconvenientes, riesgos, seguro del paciente y todas las demás características que la paciente 

debía conocer. 

• Consentimiento Informado (CI) (ANEXO): Con los datos de cada paciente y del investigador 

principal, así como de la doctora encargada del diagnóstico de la paciente. En dicho 

consentimiento la paciente daba su autorización para recibir todas las técnicas, tanto diagnósticas 

como terapéuticas, y dando la posibilidad de abandonar el estudio según su voluntad. 

• Cuestionario de información referente a las características de cada paciente (ANEXO). Un 

Investigador Colaborador realizaba 10 preguntas de control para obtener más información sobre 

las pacientes y poder llevar un control sobre las mismas. 
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II.3. Criterios de Inclusión y de Exclusión 
 

II.3.1. Criterios de Inclusión 

 

En este estudio han sido incluidas pacientes que presentaban infertilidad primaria, previamente 

diagnosticadas por una ginecóloga experta en reproducción. 

Además, debían de cumplir los siguientes requisitos: 

• Mujeres con edades comprendidas entre los 30 y los 35 años. 

• Mujeres que acuden a primera consulta por trastornos de infertilidad a la Clínica Juana Crespo. 

• Mujeres que se encontrasen en período pre-ovulatorio (entre el día 9 y 13 después de la 

menstruación). 

• Pacientes que no hubieran recibido tratamiento de acupuntura y de osteopatía al menos con dos 

meses de antelación.  

• Pacientes no intervenidas quirúrgicamente. 

• Pacientes sin patología médica uterina. 

• Pacientes que no consumiesen ningún tipo de medicación anticonceptiva. 

 

II.3.2. Criterios de Exclusión 

 

Se excluían las pacientes que cumplían, al menos, uno de los criterios de exclusión descritos para este 

estudio. 

• Pacientes que presentaban alguna patología en los que está contraindicada la terapia 

manipulativa. (contraindicaciones indicadas en la descripción de la técnica)  

• Pacientes con obesidad.127 

• Pacientes en tratamiento de reproducción asistida.125 

• Pacientes hiperálgicas a la palpación abdominal.128 

• Pacientes embarazadas.129 

• Pacientes con hiperestimulación ovárica.122 

• Pacientes que presentaban menopausia.130 
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• Pacientes con patología que pudiera dar lugar a hemorragias.131 

• Pacientes con DIU (Dispositivo intrauterino).132 

 

II.4. Consideraciones éticas 
 

En todo momento las pacientes fueron informadas del objetivo y desarrollo del estudio a través de la 

lectura y firma del consentimiento informado, aclarándoles todas sus dudas. 

 

El proyecto de investigación respeta los principios fundamentales establecidos en la Declaración de 

Helsinki 2004,133 en el Convenio del Consejo de Europa relativo a los derechos humanos y la biomedicina, 

en la Declaración Universal de la UNESCO sobre el genoma y los derechos humanos, así como cumplir los 

requisitos establecidos en la legislación española en el ámbito de la investigación biomédica, la protección 

de datos de carácter personal y la bioética. 

 

Para la inclusión de las pacientes en el estudio se precisa la firma del consentimiento informado, aprobado 

por el Comité de Ética de los Centros Investigadores. 

 

La técnica de la ecografía-Doppler se usa ya de rutina en el estudio de mujeres infértiles, por lo que este 

proyecto no plantea problemas éticos dada la inocuidad de la técnica en estas mujeres.134 

 

II.5. Aleatorización y ocultación del tratamiento 
 

Las pacientes, posteriormente a su inclusión en el estudio, fueron aleatorizadas, siendo el programa 

“randomized” el que llevó a cabo la asignación del grupo experimental y el grupo control, y se encargó de 

ocultar la información de la paciente, para evitar cualquier sesgo en la investigación, asignándole un 

número aleatorio. 

 

El miembro del equipo encargado de la recepción de cada paciente anotaba en un listado numerado el 

nombre y datos de la paciente, recibiendo el investigador principal únicamente el número asignado a 

dicha paciente. 
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Únicamente el investigador principal conocía la distribución por grupos. Para evitar posibles sesgos en la 

evaluación de las variables del estudio, ni la paciente ni ningún miembro del equipo investigador conocía 

la distribución. 

 

Se explicó a las pacientes que el estudio consistía en valorar los cambios vasculares generados en un útero 

sano después de la aplicación de una técnica osteopática externa y no invasiva. 

 

Los grupos de estudio, la hipótesis y los objetivos del estudio fueron cegados para las participantes y los 

evaluadores, para evitar sesgos y respetando así la aleatoriedad en la asignación de grupos (Figura 24). 

 

II.6. Grupos de estudio 
 

• Grupo de intervención o experimental (GE). Las pacientes del GE recibieron la técnica de 

movilización de tejidos blandos de las fosas ilíacas, con mediciones pre y post intervención. 

 

• Grupo control (GC). Las pacientes fueron sometidas a idénticas mediciones y posiciones que el GE, 

con la diferencia que sobre estas se aplicó una técnica placebo en la que única y exclusivamente 

se realiza un contacto sobre el hombro derecho de la paciente. 

 

II.7. Intervenciones aplicadas 
 

II.7.1. Al grupo experimental 

 

Se siguió el mismo proceso en cada uno de los casos. 

 

1. Información al paciente, cumplimentación de datos y firma del consentimiento informado. 

2. Recogida de datos relevantes para la investigación. 

3. Evaluación ginecológica y ecografía Doppler 3D pre-tratamiento, realizadas por la misma 

ginecóloga en todos los casos (Dra. Juana Crespo Simó). 
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4. Aplicación de la Técnica de movilización de tejidos blandos de las fosas ilíacas, llevada a cabo 

siempre por el mismo fisioterapeuta, realizado por un terapeuta experimentado (D. César Gimilio 

Martínez), realizando 20 repeticiones de la técnica, medidas mediante un metrónomo.  

5. Realización de la ecografía Doppler 3D post-tratamiento por la Dra. Juana Crespo Simó. 

 

II.7.2. Al grupo control 

 

Para el GC se siguió el mismo proceso que en el GE, con la excepción de la realización de la técnica de 

movilización de tejidos blandos de las fosas ilíacas, ya que en el GC se realizó un contacto de la mano del 

terapeuta sobre el hombro derecho de la paciente durante 5 minutos, tiempo equivalente a los 20 

movimientos aplicados al GE. 

 

II.8. Variables del estudio 
 

II.8.1. Variables independientes 

 

• Edad: pacientes de 20 a 45 años. 

• Sexo: Mujer. 

• Las arterias uterinas. 

• Ultrasonógrafo Doppler. 

• Aplicación de la técnica de movilización de tejidos blandos de las fosas ilíacas El fisioterapeuta será 

siempre el mismo con todas las pacientes. 

 

II.8.2. Variables dependientes 

 

• Índice de Pulsatilidad de la arteria uterina.135 

• Impedancia vascular de la arteria uterina.135 

• Velocidad de flujo de la arteria uterina.136 
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• Indice de vascularización (histograma) endometrial y subendometrial.137 

• Volumen endometrial total.138 

 

Las definiciones de las variables dependientes son: 

• Resistividad vascular (IR): 𝐼𝑅 = !"#$%&'('	*&*+ó#&%(	-á/&-(0!"#$%&'('	'&(*+ó#&%(	1&2(#
!"#$%&'('	*&*+ó#&%(	-á/&-(

. Se obtiene 

restando las frecuencias máximas en sístole y diástole y dividiendo por la frecuencia máxima en 

sístole.139 

 

• Pulsatilidad (IP): Es la diferencia entre la frecuencia máxima en sístole y mínima en diástole, 

dividida por la frecuencia media del ciclo cardíaco. Este índice ha demostrado ser sensible a los 

cambios que pueden aparecer en la resistencia periférica que se ofrece al flujo.135 

 

• Velocidad de flujo (TaMax): El índice D/A, donde D representa el valor telediastólico y A el valor 

promedio de la onda Doppler. Se trata de un índice que valora fundamentalmente la velocidad de 

flujo al final de la diástole.136  

 

• Volumen Total (VT) endometrial y subendometrial: Obtenido con la aplicación VOCAL (Virtual 
Organ Computer-aided AnaLysis) a partir de las secciones multiplanares del útero. 

 

• Histograma de la angiografía 3D:140 

 

o Índice de flujo vascular (IFV) endometrial y subendometrial: Se expresa igualmente en una 

escala numérica de 0 a 100. Es el valor color promedio de todos los vóxeles color y grises. 

Este índice representa tanto la vascularización como el flujo sanguíneo. Muestra, en 

definitiva, la perfusión tisular de la región de interés.137  

 

o Índice de vascularización (IV%): Relación entre el número de señales de color (vóxel color) 

y el número total de señales (vóxeles) dentro de la región de interés. Representa los vasos 

endometriales.137  
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o Índice de flujo (IF%): media de la intensidad de señal de la angiografía Doppler en el 

interior del endometrio. Expresa la intensidad media del flujo vascular.137 

 

La denominación de las variables del estudio se abrevia de la manera siguiente en las tablas de resultados 

que encontraremos en el apartado III. RESULTADOS: 

 

• PREDER Ut-IP: Índice de pulsatilidad calculado antes de la aplicación de la técnica manual 

fisioterápica, sobre la arteria uterina derecha. 

 

• POSTDER Ut-IP: Índice de pulsatilidad calculado posteriormente a la aplicación de la técnica 

manual fisioterápica, sobre la arteria uterina derecha. 

 

• PREDER Ut-IR: Índice de resistencia calculado antes de la aplicación de la técnica manual 

fisioterápica, sobre la arteria uterina derecha. 

 

• POSTDER Ut-IR: Índice de resistencia calculado posteriormente a la aplicación de la técnica manual 

fisioterápica, sobre la arteria uterina derecha. 

 

• PREDER Ut-TaMax: Índice de velocidad de flujo calculado antes de la aplicación de la técnica 

manual fisioterápica, sobre la arteria uterina derecha. 

 

• POSTDER Ut-TaMax: Índice de velocidad de flujo calculado después de la aplicación de la técnica 

manual fisioterápica, sobre la arteria uterina derecha. 

 

• CAMBIODER Ut-IP: Representa la resta PREDER Ut-IP y POSTDER Ut-IP. 

 

• CAMBIO Ut-IR: Representa la resta PREDER Ut-IR y POSTDER Ut-IR. 

 

• CAMBIO Ut-TaMax: Representa la resta PREDER Ut-TaMax y POSTDER Ut-TaMax. 
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• PRE-IV%: Índice de vascularización calculado antes de la aplicación de la técnica manual 

fisioterápica. 

 

• PRE-VT: Volumen endometrial total del útero calculado antes de la aplicación de la técnica manual 

fisioterápica. 

 

• PRE-IFV%: Índice del flujo de vascularización calculado antes de la aplicación de la técnica manual 

fisioterápica.  

 

• POST-IV%: Índice de vascularización calculado posteriormente la aplicación de la técnica manual 

fisioterápica. 

 

• POST-VT: Volumen endometrial total del útero calculado posteriormente a la aplicación de la 

técnica manual. 

 

• POST-IFV%: Índice del flujo de vascularización calculado posteriormente a la aplicación de la 

técnica manual.  

 

• CAMBIO-VT: Representa la diferencia entre PRE-VT y POST-VT. 

 

• CAMBIO-IFV%: Representa la diferencia entre PRE-IFV% y POST-IFV%. 

 

• CAMBIO IV%: Representa la diferencia entre PRE-IV% y POST-IV%. 

 

II.9. Cálculo del tamaño muestral 
 

El tamaño muestral se calculó a priori con el programa “G*Power 3.1.9.2”, con el objetivo de conseguir 

un nivel de factibilidad óptimo, teniendo en cuenta que es una investigación experimental de variables 

contínuas y distribución normal con dos grupos de estudio (GE y GC) y muestras independientes. Para una 

diferencia específica entre los grupos del 20%, aceptándose un nivel de error tipo I a=0,05 (95%), un nivel 
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de error tipo II b= 0,1 (10%), una variabilidad del 15% para un promedio esperado del primer grupo del 

25% y del segundo grupo del 5%, con hipótesis a una cola se obtiene una muestra de 17 sujetos por grupo. 

Se tuvo en cuenta que al ser un estudio novedoso y no existir otro de estas características, 17 sujetos por 

grupo era suficiente para obtener resultados factibles y fiables. 

 

II.10. Descripción de las técnicas diagnósticas y de tratamiento 
 

La ecografía Doppler, una aplicación especial del ultrasonido, mide la dirección y velocidad de las células 

sanguíneas a medida que se mueven por los vasos. El movimiento de las células sanguíneas causa un 

cambio en el tono de las ondas acústicas reflejadas (denominado efecto Doppler). Un ordenador recopila 

y procesa los sonidos y crea gráficos o imágenes a colores que representan el flujo sanguíneo a través de 

los vasos sanguíneos.61 

 

En la actualidad existe una nueva metodología diagnostica, la técnica ecográfica tridimensional 

volumétrica y multiplanar. Esta nueva modalidad, usando los recursos informáticos disponibles, nos 

permite la observación en los diferentes planos del espacio (axial, sagital y coronal) a partir de la 

obtención de volúmenes de las estructuras anatómicas, siendo lo más parecido a una resonancia 

magnética nuclear (RMN) y facilitando la exploración en dos tiempos, donde primero se realiza la captura 

de los volúmenes y, en un segundo tiempo, se procesarían e informarían, no siendo necesario que esté 

conectada la sonda al existir un programa (4D-View) que permite trabajar sobre los datos desde el 

ordenador.61 Por tanto, estas nuevas técnicas de diagnóstico mediante ecografía Doppler nos van a servir 

para objetivar los posibles beneficios de nuestras técnicas osteopáticas. 

 

La técnica ecográfica que vamos a emplear para el diagnóstico de la vascularización uterina es: 

 

1. Estudio mediante ecografía-Doppler color transvaginal con Doppler pulsado de las arterias 

uterinas derecha e izquierda, para la medición del índice de resistencia (IR), índice de pulsatilidad 

(IP), velocidad pico del flujo sistólico (PSV), velocidad del flujo diastólico final (EDV) y la velocidad 

máxima de flujo (TAmax: time averaged máximum velocity) (éstos tres últimos parámetros tras 

corrección del ángulo de incidencia entre el haz del Doppler y la arteria uterina). 
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2. Ecografía 3D multiplanar y angiografía ecográfica tridimensional (powerDoppler) junto a la 

herramienta software VOCAL, para el estudio del volumen endometrial e índices de 

vascularización del endometrio y subendometrio generados a partir de los datos del histograma 

de la angiografía Doppler 3D:61 

 
a. Índice de vascularización (IV): mide la relación entre el número de señales de color (vóxel 

color) y el número total de señales (vóxeles) dentro de la región de interés. Se piensa que 

representa la presencia de vasos endometriales y se expresa como un porcentaje del 

volumen endometrial obtenido.  

b. Índice de flujo (IF): media aritmética de la intensidad de la señal de la angiografía Doppler 

en el interior del endometrio. Se piensa que expresa la intensidad media del flujo vascular.  

c. Índice del flujo de vascularización (IFV): es una combinación del índice de vascularización y 

del índice del flujo.  

 

La ecografía tridimensional viene equipada por un software informático que permite medir los volúmenes 

que generan las ondas. El programa más conocido y divulgado se denomina VOCAL, siglas que provienen 

de las primeras letras de las palabras inglesas Virtual Organ Computer-aided AnaLysis. En castellano 

significaría Análisis virtual de un órgano asistido por ordenador. No obstante las siglas VOCAL también 

pueden ser interpretadas como cálculo de volumen, de las palabras sajonas VOlume CALculation.61 Este 

método permite delimitar los volúmenes de una región de interés mediante un método rotacional. 

 

II.10.1. Aparatos de medición 

 

II.10.1.1. Metrónomo 
 

Para la medición de las 20 repeticiones realizadas en la Técnica de movilización de tejidos blandos de las 

fosas ilíacas, aplicada para el GE, se utilizó un metrónomo, que es un aparato utilizado para medir un 

tiempo o compás.141 
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Dicho aparato permite mantener un tiempo constante, produciendo regularmente una señal acústica o 

visual.141 

 

Cada señal acústica suponía una repetición de la técnica, ejecutando así la técnica durante 20 señales 

acústicas del metrónomo. 

 

Figura 25. Metrónomo. 

 
Fuente: Fotografía propia. 

 

II.10.1.2. Ecógrafo Voluson S8 
 

La ecografía Doppler 3D realizada para el diagnóstico ginecológico y la comparación de los parámetros 

vasculares uterinos pre- y post- aplicación de la técnica ecográfica, se realizó con un aparato ecográfico 

marca GE Healthcare, modelo Voluson S8, perfectamente calibrado para todas las pacientes y con las 

siguientes características: 

• Pantalla plana de 19 pulgadas y alta resolución. 

• Monitor regulable en altura. 

• 4 sondas para evaluación ecográfica. 

• Interfaz intuitiva. 

• Transductor transvaginal. 
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• Programa 4DView para interpretación de Ecografías Doppler 3D con VOCAL. 

 

Figura 26. Ecógrafo GE Healthcare Voluson S8. 

 
 

Fuente: Fotografía propia. 

 

II.10.2. Descripción de las técnicas de tratamiento 

 

Se aplicó la Técnica de movilización de tejidos blandos de las fosas ilíacas entre la primera y la segunda 

medición ecográfica sobre el GE, tal como se describe en apartados anteriores. 

 

El lugar donde se realizará el acto será una sala acondicionada con mesa de tratamiento y con el ecógrafo 

preparado y calibrado para realizar las mediciones, siempre acompañado por el mismo ginecólogo 

ecografista, y para todas las mujeres que participan en el estudio por igual. 
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Sobre el GC se aplicó una técnica placebo consistente en que, el fisioterapeuta, tomará contacto con el 

hombro derecho de la paciente durante 5 minutos, sin aplicar ninguna otra técnica. 

 

En todos los casos la técnica fue realizada por el mismo fisioterapeuta, con 14 años de experiencia clínica. 

 

II.11. Equipo investigador 
 

Para la realización del estudio se contó con un importante equipo material y humano: 

 

• La Dra. Juana Crespo Simó fue la ginecóloga, experta en reproducción, protagonizo el diseño del 

estudio así como colaborar en el perfeccionamiento de la idea del proyecto. Se encargó de realizar 

la técnica diagnóstica ecográfica y de concluir si las pacientes propuestas para el estudio cumplían 

los criterios de inclusión y exclusión, así como de servir de apoyo para todas las búsquedas de 

información y redacción de la tesis. La Dra. Juana Crespo es, además, la propietaria de la Clínica 

Juana Crespo, centro que patrocinó este estudio y en cuyas instalaciones se llevó a cabo la 

obtención de la muestra necesaria para la consecución del estudio de investigación. 

 

• D. César Gimilio Martínez, fisioterapeuta y Licenciado en Ciencias de la Actividad Física y el 

Deporte con 20 años de experiencia clínica, protagonizó el diseño y la idea del estudio. Fue el 

encargado de llevar a cabo la técnica fisioterápica en la que se basa la presente investigación, así 

como de la redacción de la tesis. 

 

• D. Javier Bonastre Férez, fisioterapeuta, fue el encargado de recabar la información previa de las 

pacientes, para así aportar mayor criterio a su inclusión o exclusión en el presente estudio. 

También colaboró en la interpretación de datos y redacción del estudio. 

 

• Dr. Nicolás Garrido Puchalt, estadístico y director de Laboratorio, fue el encargado de la 

interpretación de los datos, cálculo de tamaño muestral y estudio estadístico. 
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• Dr. José Casaña Granell, fisioterapeuta y Licenciado en Ciencias de la Actividad Física y el Deporte, 

director del Departamento de Fisioterapia de la Facultad de Fisioterapia en la Universidad de 

Valencia, fue el encargado de colaborar en la redacción de la parte estadística de la presente 

investigación, así como de la dirección de la parte fisioterápica de la misma. 

 

• Dr. Jorge Alarcón Jiménez, fisioterapeuta y director del Departamento de Fisioterapia de la 

Facultad de Fisioterapia en la Universidad Católica de Valencia, fue el encargado de colaborar en 

la redacción de la parte estadística de la presente investigación, así como de la dirección de la 

parte fisioterápica de la misma. 

 

II.12. Procedimiento para la obtención de datos 
 

No se obtendrá más muestra que los datos recogidos por la ecografía Doppler en 3D previa y posterior a 

la realización de la maniobra fisioterápica. Dichas muestras se conservarán en un ordenador de las 

instalaciones de “Clínica Juana Crespo” de Valencia durante el periodo de 2 años con el fin de su 

interpretación y obtención de datos para el presente estudio. 

 

Se trata de un estudio cegado, por lo que las muestras serán anónimas y el único modo de identificarlas 

será mediante un código asignado a cada paciente aleatoriamente. 

 

• Objetivo de la recolección de muestras. El objetivo de la recolección de una muestra está 

vinculado a un proyecto de investigación con el objetivo concreto de cuantificar los cambios que 

se producen en los Índices de Vascularización uterina. 

 

• Método de obtención de las muestras. Se recabará el correspondiente consentimiento informado 

tanto para la obtención de la muestra como para su utilización. Los riesgos y las molestias 

derivados del procedimiento de obtención de la muestra estarán contemplados en el 

consentimiento. Se realizará a cada paciente una ecografía Doppler en 3D con el método VOCAL 

previa y posterior a la maniobra fisioterápica. 

 



 

Pacientes, Materiales y Métodos 

 

83 

• Método de identificación de las muestras. Tras la extracción de la muestra se le asignará un 

código que será su única identificación, el cual estará compuesto por 3 caracteres alfanuméricos, 

comenzando por la letra P y seguido por el número correspondiente al orden de entrada en el 

estudio (01, 02, 03, y así sucesivamente hasta la consecución total de la muestra requerida). En 

cumplimiento con la Ley Orgánica 15/1999 de 13 de diciembre, de Protección de Datos de Carácter 

Personal (LODP). 

 

• Conservación de la muestra. La paciente dará su consentimiento para la conservación y 

almacenamiento de la muestra, informándole previamente acerca de dónde, cuánto tiempo y para 

que fines se almacena. La muestra será conservada en un lugar seguro y de acceso restringido, 

siendo este un ordenador de las instalaciones de “Clinica Juana Crespo”, Av. del General Avilés 90, 

46015 de la ciudad de Valencia (España), así como en un disco duro protegido por el Investigador 

Principal del estudio. La conservación se realizará en un período de tiempo limitado y proporcional 

al tiempo necesario para llevar a cabo los objetivos establecidos en el presente estudio. 

Transcurrido el tiempo máximo las muestras serán destruidas. 

 

• Base de datos. Los datos de obtendrán e interpretarán mediante el Software VOCAL, instalado en 

el ecógrafo asignado por “Clinica Juana Crespo” para el presente estudio. Los datos se 

almacenarán en el programa 4DView para interpretación de Ecografías Doppler 3D con VOCAL, en 

el cual se analizarán para, posteriormente, ser enviados al estadístico (Dr. Nicolás Garrido), el cual 

se encargará de interpretar estadísticamente los datos del estudio. 
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III. RESULTADOS  
 

III.1. Participantes 
 

Se incluyeron 34 mujeres, que acudían a la consulta de la ginecóloga reproductora Juana Crespo Simó, en 

la clínica Juana Crespo, a recibir una primera visita médica, y fueron diagnosticadas con patología de 

infertilidad. Fueron divididas en dos grupos: GE (n=17) y GC (n=17). 

 

De las 34 pacientes seleccionadas para el estudio, según lo establecido en los criterios de inclusión y 

exclusión, tan sólo dos de ellas tuvieron que abandonar el estudio. El motivo fue que después de realizar 

el estudio sobre la paciente, hubo un error informático que provocó la pérdida de los datos recopilados, 

provocando que necesitáramos otras dos pacientes para completar la muestra establecida. 

 

Las 34 mujeres que participaron en el estudio fueron divididas como se ha explicado anteriormente en un 

grupo control con 17 sujetos con una edad media de 31. En el grupo experimental el promedio de la edad 

fue 32 años y también lo componían 17 sujetos. 

 

III.2. Instrumentos 
 

La denominación de las variables del estudio se abrevia de la manera siguiente: 

 

• PREDER Ut-IP: Índice de pulsatilidad calculado antes de la aplicación de la técnica manual 

fisioterápica, sobre la arteria uterina derecha. 

• POSTDER Ut-IP: Índice de pulsatilidad calculado posteriormente a la aplicación de la técnica 

manual fisioterápica, sobre la arteria uterina derecha. 

• PREDER Ut-IR: Índice de resistencia calculado antes de la aplicación de la técnica manual 

osteopática, sobre la arteria uterina derecha. 

• POSTDER Ut-IR: Índice de resistencia calculado posteriormente a la aplicación de la técnica manual 

fisioterápica, sobre la arteria uterina derecha. 
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• PREDER Ut-TaMax: Índice de velocidad de flujo calculado antes de la aplicación de la técnica 

manual fisioterápica, sobre la arteria uterina derecha. 

• POSTDER Ut-TaMax: Índice de velocidad de flujo calculado después de la aplicación de la técnica 

manual fisioterápica, sobre la arteria uterina derecha. 

• CAMBIODER Ut-IP: Representa la resta PREDER Ut-IP y POSTDER Ut-IP. 

• CAMBIODER Ut-IR: Representa la resta PREDER Ut-IR y POSTDER Ut-IR. 

• CAMBIODER Ut-TaMax: Representa la resta PREDER Ut-TaMax y POSTDER Ut-TaMax. 

• PRE-IV%: Índice de vascularización calculado antes de la aplicación de la técnica manual 

fisioterápica. 

• PRE-VT: Volumen endometrial total del útero calculado antes de la aplicación de la técnica manual 

fisioterápica. 

• PRE-IFV%: Índice del flujo de vascularización calculado antes de la aplicación de la técnica manual 

fisioterápica.  

• POST-IV%: Índice de vascularización calculado posteriormente la aplicación de la técnica manual 

fisioterápica. 

• POST-VT: Volumen endometrial total del útero calculado posteriormente a la aplicación de la 

técnica manual. 

• POST-IFV%: Índice del flujo de vascularización calculado posteriormente a la aplicación de la 

técnica manual. 

• CAMBIO-VT: Representa la diferencia entre PRE-VT y POST-VT. 

• CAMBIO-IFV%: Representa la diferencia entre PRE-IFV% y POST-IFV%. 

• CAMBIO-IV%: Representa la diferencia entre PRE-IV% y POST-IV%. 

 

III.3. Análisis de datos 
 

Los análisis estadísticos llevados a cabo incluyeron estadísticos descriptivos de las variables objeto de 

estudio (media, desviación típica, mediana y rango). Además, también se llevaron a cabo pruebas de 

normalidad, en concreto, la prueba de normalidad Kolgomorov-Smirnov, para comprobar la distribución 

normal de dichas variables. Esta prueba compara la distribución de las variables frente a la distribución 

normal, de forma que si resulta estadísticamente significativa, nos indica que existen diferencias entre la 
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distribución normal y la distribución de la variable, y que, por tanto, no se cumple el supuesto de 

normalidad que se asume con las pruebas de contraste de hipótesis paramétricas. 

 

Dado que fue este el caso, se optó por utilizar pruebas de contraste de hipótesis no paramétricas. En 

primer lugar, y para estudiar el efecto del tratamiento en el grupo experimental, se utilizó la prueba de 

rangos con signo de Wilcoxon. Esta prueba estudia las posibles diferencias entre las medianas de dos 

muestras relacionadas o dependientes, en este caso, las puntuaciones pre y post en las distintas variables.  

 

Posteriormente, y para comparar la eficacia del tratamiento frente al grupo control, se utilizó la prueba U 

de Mann-Whitney, también no paramétrica para estudiar diferencias en distribución central, para 

muestras independientes: las puntuaciones de cambio (ganancia) en el grupo experimental frente a las 

del grupo control. 

 

Finalmente, se estudió la relación entre el cambio producido en las tres variables objeto de interés. Para 

ello, se llevaron a cabo correlaciones, en este caso de Spearman. 

 

III.4. Sección de resultados  
 

III.4.1. Resultados descriptivos 

 

Los estadísticos descriptivos mostraron, en el tiempo pre del estudio, medias de 2,59 ± 0,79 (Mdn = 3) y 

2,29 ± 1,21 (Mdn = 2) en la variable PREDER Ut-IP para el grupo control y el grupo experimental, 

respectivamente; de 0,41 ± 0,50 (Mdn = 0) para el grupo control y de 0,24 ± 0,43 (Mdn = 0) para el 

experimental, en PREDER Ut-IR; y de 2,35 ± 10,57 cm/s (Mdn = -7) para el grupo control y -4,06 ± 9,13 

cm/s (Mdn = -7) para el grupo experimental, en la variable PREDER Ut-TaMax. Información más detallada 

a este respecto puede consultarse en la Tabla 6. 
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Tabla 6. Estadísticos descriptivos en la variable MOMENTO PRE IP, IR, UT-TaMax. 

 
 GRUPO CONTROL GRUPO EXPERIMENTAL 

  N M+DT Mdn 

(rango) 

N M+DT Mdn 

(rango) 

PREDER Ut-IP 17 2,59±0,79 3 (3)  17 2,29± 1,21 2 (4) 

PREDER Ut-IR 17 0,41 ±0,50 0 (1)  17 0,24±0,43 0 (1) 

PREDER Ut-TaMax 17 -2,35±10,57 -7 (32) 17 -4,06±9,13 -7 (33) 

 
PREDER Ut-IP: Índice de pulsatilidad antes de la aplicación de la técnica manual, sobre la arteria uterina derecha. 
PREDER Ut-IR: Índice de resistencia antes de la aplicación de la técnica manual, sobre la arteria uterina derecha. 
PREDER Ut-TaMax: Índice de velocidad de flujo antes aplicación de la técnica manual, sobre la arteria uterina derecha. 

 

 

Respecto a los valores de la evaluación registrados una vez fueron aplicadas las técnicas al grupo 

experimental, se obtuvieron promedios de 2,24 ± 0,43 (Mdn = 2) y de 2,47 ± 1,125 (Mdn = 2), para el 

grupo control y experimental, en la variable POSTDER Ut-PI; de 0,18 ± 0,39 (Mdn = 0), y 0,29 ± 0,47 (Mdn 

= 0), en el grupo control y el grupo experimental respectivamente, en la variable POSTDER Ut-RI; y de -

1,94 ± 9,66 cm/s (Mdn= -7) y de 4,12 ± 10,22 cm/s (Mdn= 5), en el grupo control y experimental, en la 

variable POSTDER Ut-TaMax. Esta información está desglosada en la Tabla 7. 

 

 

Tabla 7. Estadísticos descriptivos en la variable MOMENTO POST IP, IR, UT-TaMax. 

 
 GRUPO CONTROL GRUPO EXPERIMENTAL 

  N M+DT Mdn 

(rango) 

N M+DT Mdn 

(rango) 

POSTDER Ut-IP 17 2,24±0,43 2 (1) 17 2,47± 1,125 2 (4) 

POSTDER Ut-IR 17 0,18 ±0,39 0 (1) 17 0,29±0,47 0 (1) 

POSTDER Ut-TaMax 17 1,94±9,66 -7 (27) 17 4,12±10,22 5 (30) 

 
POSTDER Ut-IP: Índice de pulsatilidad posteriormente a la aplicación de la técnica manual, sobre la arteria uterina derecha. 
POSTDER Ut-IR: Índice de resistencia posteriormente a la aplicación de la técnica manual, sobre la arteria uterina derecha. 
POSTDER Ut-TaMax: índice de velocidad de flujo después aplicación de la técnica manual, sobre la arteria uterina derecha. 
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En las variables calculadas, los valores hallados fueron, para el grupo control, de -0,24 ± 562 (Mdn = 0), 

en CAMBIODER Ut-IP; de -0,94 ± 2,72 (Mdn = 0), para CAMBIODER Ut-IR; y de 0,12 ± 12,28 (Mdn = 0) en 

CAMBIODER Ut-TaMax, tal y como se muestra en la Tabla 8. 

 

El grupo experimental, por su parte, obtuvo valores de -0,18 ± 1,62 (Mdn = 0), en CAMBIODER Ut-IP; de 

0,12 ± 3,18 (Mdn= 0), para CAMBIODER Ut-IR; y de 8,24 ± 13,98 (Mdn= 5), para la variable calculada 

CAMBIODER Ut-Tamax (Tabla 8). 

 

 

Tabla 8. Estadísticos descriptivos en la variable CAMBIO IP, IR, UT-TaMax. 

 
 GRUPO CONTROL GRUPO EXPERIMENTAL 

 N M+DT Mdn 

(rango) 

N M+DT Mdn 

(rango) 

CAMBIODER Ut-Pi 1

7 

-0,24±562 0 (2) 17 -0,18± 1,62 0 (7) 

CAMBIODER Ut-Ri 1

7 

-0,94±2,72 0 (10) 17 0,12±3,18 0 (16) 

CAMBIODER Ut-TaMax 1

7 

0,12±12,28 0 (52) 17 8,24±13,98 5 (57) 

 
CAMBIODER Ut-IP: Representa la resta PREDER Ut-IP y POSTDER Ut-IP. 
CAMBIODER Ut-IR: Representa la resta PREDER Ut-IR y POSTDER Ut-IR. 
CAMBIODER Ut-TaMax: Representa la resta PREDER Ut-TaMax y POSTDER Ut-TaMax. 

 

En la variable PRE-VT, tiempo previo del estudio, mostraron medias de 42,53±9,59 ml (Mdn=42,89) en el 

grupo control y 39,36±8,37 ml (Mdn=39,13) en el grupo experimental. En la variable PRE-IFV%, de 

1,22±0,77 (Mdn=1,39) para el grupo control y de 0,72±0,50 (Mdn =0,43) para el experimental. Para la 

variable referente al PRE-IV%, mostraron resultados de 3,54±1,77 (Mdn=4,03) para el grupo control y 

2,25±1,62 (Mdn=1,53) para el grupo experimental (Tabla 9). 

 

En el tiempo posterior a la aplicación de la técnica fisioterápica se obtuvieron medias de 43,57±10,23 ml 

(Mdn =44,61) y 50,55±7,65 ml (Mdn = 49,60) en la variable POST-VT para el grupo control y el grupo 

experimental, respectivamente; de 1,06±0,63 (Mdn= 0,78) para el grupo control y de 1,77±0,80 (Mdn 
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=1,68) para el experimental, en POST-IFV%; y de 2,64±1,31(Mdn =2,70) para el grupo control y 4,15±1,80 

(Mdn = 4,24) para el grupo experimental, en la variable POST-IV% (Tabla 10). 

 

Tabla 9. Estadísticos descriptivos de las variables registradas en el momento PRE del histograma. 

 

 GRUPO CONTROL GRUPO EXPERIMENTAL 

 N M+DT Mdn 

(rango) 

N M+DT Mdn 

(rango) 

PRE-VT 17 42,53±9,59 42,89(32,71) 17 39,36±8,37 39,13(31,03) 

PRE-IFV% 17 1,22±0,77 1,39(2,22) 17 0,72±0,50 0,43(1,63) 

PRE-IV% 17 3,54±1,77 4,03(5,67) 17 2,25±1,62 1,53(5,13) 

 
PRE-IV%: Índice de vascularización calculado antes de la aplicación de la técnica manual fisioterápica. 
PRE-VT: Volumen endometrial total del útero calculado antes de la aplicación de la técnica manual fisioterápica. 
PRE-IFV%: Índice del flujo de vascularización calculado antes de la aplicación de la técnica manual fisioterápica.  

 

 

Tabla 10. Estadísticos descriptivos de las variables registradas en el momento POST del histograma. 

 

 GRUPO CONTROL GRUPO EXPERIMENTAL 

  N M+DT Mdn 

(rango) 

N M+DT Mdn 

(rango) 

POST-VT 17 43,57±10,23 44,61(33,31) 17 50,55±7,65 49,60 (30,25) 

POST-IFV% 17 1,06±0,63 0,78(2,20) 17 1,77±0,80 1,68(2,43) 

POST-IV% 17 2,65±1,31 2,70(4,34) 17 4,15±1,80 4,24(5,17) 

 
POST-IV%: Índice de vascularización calculado posteriormente la aplicación de la técnica manual fisioterápica. 
POST-VT: Volumen endometrial total del útero calculado posteriormente a la aplicación de la técnica manual. 
POST-IFV%: Índice del flujo de vascularización calculado posteriormente a la aplicación de la técnica manual. 

 

 

Los valores hallados fueron, para el grupo control, en la variable VT, de 43,39±8,55 ml en el momento 

PREVIO cambió a 45,72±8,94 ml en el momento POSTERIOR a la aplicación de la técnica placebo. En el 

grupo experimental, y en la misma variable VT, de 39,45±9,05 ml en el momento PREVIO, cambió en el 

momento POST a la aplicación de la técnica fisioterápica a 48,40± 10,58 ml. En la variable IFV% los valores 
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hallados fueron, para el grupo control, de 1,38±0,67 % en el momento PREVIO, cambió a 1,41±0,77 % en 

el momento POSTERIOR a la aplicación de la técnica placebo, en cambio en grupo experimental, y en la 

misma variable IFV%, de 0,61±0,48% en el momento PREVIO, cambió en el momento POSTERIOR a la 

aplicación de la técnica fisioterápica a 1,31±0,76%. Finalmente, en los cambios producidos en la variable 

IV%, para el grupo control, de 3,74±1,69% en el momento PREVIO a la aplicación de la técnica placebo, 

cambió a 3,64±1,84 % en el momento POSTERIOR, en cambio en grupo experimental, y en la misma 

variable IV%, de 1,82±1,40 % en el momento PREVIO, cambió en el momento POSTERIOR a la aplicación 

de la técnica fisioterápica a 2,79± 1,39%, tal y como se muestra en las Tablas 9 y 10. 

 

 

Tabla 11. Estadísticos descriptivos de las variables de CAMBIO creadas en el grupo control. 

 GRUPO CONTROL 

 N M+DT Mdn 

(rango) 

CAMBIO-VT 17 1,05±2,62 0,90 (9,19) 

CAMBIO-IFV% 17 –0,17±0,44 –0,11 (1,60) 

CAMBIO-IV% 17 –0,89±1,07 –0,86 (3,56) 

 
CAMBIO-VT: Representa la diferencia entre PRE-VT y POST-VT. 
CAMBIO-IFV%: Representa la diferencia entre PRE-IFV% y POST-IFV%. 
CAMBIO IV%: Representa la diferencia entre PRE-IV% y POST-IV%. 

 

 

Tabla 12. Estadísticos descriptivos de las variables de CAMBIO creadas en el grupo experimental. 

 
 GRUPO EXPERIMENTAL 

 N M+DT Mdn 

(rango) 

CAMBIO-VT 17 11,19±4,35 9,64 (14,87) 

CAMBIO-IFV% 17 1,06±0,53 0,95 (1,62) 

CAMBIO-IV% 17 1,90±1,20 1,42 (3,40) 

 
CAMBIO-VT: Representa la diferencia entre PRE-VT y POST-VT. 
CAMBIO-IFV%: Representa la diferencia entre PRE-IFV% y POST-IFV%. 
CAMBIO IV%: Representa la diferencia entre PRE-IV% y POST-IV%. 
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Figura 27. Comparación de las diferencias entre grupos en la variable 

VT del Volumen endometrial y subendometrial. 

 

 
 

Figura 28. Comparación de las diferencias entre grupos en la variable IFV del histograma. 
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Figura 29. Comparación de las diferencias entre grupos en la variable IV del histograma. 

 
 

 

III.4.2. Pruebas de normalidad 

 

Dada la variabilidad y asimetría observada en los datos, junto con el reducido tamaño muestral, se estudió 

la distribución de los datos previo a los análisis inferenciales. En concreto, se llevaron a cabo pruebas de 

normalidad de Kolmogorov-Smirnov para las diferentes variables objeto de estudio. 

 

Tal y como se puede observar en la Tabla 13, los resultados mostraron distribuciones no normales para 

las variables PREDER Ut-IR (D = ,233, p = ,015), POSTDER Ut-IR (D = ,228, p = ,019), PREDER Ut-TaMax (D 

= ,255, p = ,004), POSTDER Ut-TaMax (D = ,294, p < ,001) y CAMBIODER Ut-TaMax (D = ,280, p = ,001) para 

el grupo control. También en el grupo experimental (Tabla 14) se observaron distribuciones no normales 

en las variables PREDER Ut-IP (D = ,316, p < ,001), PREDER Ut-IR (D = ,215, p = ,035), POSTDER Ut-IR (D = 

,208, p = ,049) y PREDER Ut-TaMax (D = ,266, p = ,002). 
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Tabla 13. Prueba de Kolmogorov-Smirnov para las variables del grupo control. 

 

 N Parámetros normales Máximas diferencias extremas Estadístico 
de prueba 

Sig. Asintótica 
(bilateral) 

Media Desviación 
estándar 

Absoluta Positivo Negativo 

PREDER. Ut-PS 
POSTDER. Ut-PS 
CAMBIODER. Ut-PS 
PREDER.Ut-ED 
POSTDER.Ut-ED 
CAMBIODER.Ut-ED 
PREDER.Ut-S 
POSTDER.Ut-S 
CAMBIODER.Ut-S 
PREDER.Ut-PI 
POSTDER.Ut-PI 
CAMBIODER.Ut-PI 
PREDER.Ut-RI 
POSTDER.Ut-RI 
CAMBIODER.Ut-RI 
PREDER.Ut-Tamax 
POSTDER.Ut-Tamax 
CAMBIODER.Ut-Tamax 
(Cm/s) 
 

17 
17 
17 
17 
17 
17 
17 
17 
17 
17 
17 
17 
17 
17 
17 
17 
17 
17 
 
 

-10,738 
-6,060 
 4,677 
 0,054 
-0,827 
-0,881 
493,816 
6,772 
-487,04 
3,070 
2,667 
-0,402 
0,917 
0,874 
-0,043 
-2,512 
-2,122 
0,390 
 
 

33,909 
30,908 
39,794 
4,259 
4,386 
5,238 
1573.161 
1,476 
1572,325 
0,838 
0,472 
0,781 
0,089 
0,065 
0,081 
11,112 
10,094 
12,661 
 

0,302 
0,294 
0,279 
0,223 
0,200 
0,223 
0,465 
0,261 
0,465 
0,142 
0,134 
0,092 
0,233 
0,228 
0,130 
0,255 
0,294 
0,280 

0,302 
0,294 
0,251 
0,223 
0,200 
0,223 
0,465 
0,261 
0,377 
0,101 
0,134 
0,092 
0,179 
0,228 
0,125 
0,255 
0,294 
0,280 

-0,153 
-0,164 
-0,279 
-0,193 
-0,149 
-0,192 
-0,378 
-0,119 
-0,465 
-0,142 
-0,086 
-0,057 
-0,233 
-0,149 
-0,130 
-0,143 
-0,182 
-0,256 

0,302 
0,294 
0,279 
0,223 
0,200 
0,223 
0,465 
0,261 
0,465 
0,142 
0,134 
0,092 
0,233 
0,228 
0,130 
0,255 
0,294 
0,280 

0,000 
0,000 
0,001 
0,024 
0,070 
0,024 
0,000 
0,023 
0,000 
0,200 
0,200 
0,200 
0,015 
0,019 
0,200 
0,004 
0,000 
0,001 

 

 

Tabla 14. Prueba de Kolmogorov-Smirnov para las variables del grupo experimental. 

 
 N Parámetros normales Máximas diferencias extremas Estadístico 

de prueba 
Sig. Asintótica 
(bilateral) 

Media Desviación 
estándar 

Absoluta Positivo Negativo 

PREDER. Ut-PS 
POSTDER. Ut-PS 
CAMBIODER. Ut-PS 
PREDER.Ut-ED 
POSTDER.Ut-ED 
CAMBIODER.Ut-ED 
PREDER.Ut-S 
POSTDER.Ut-S 
CAMBIODER.Ut-S 
PREDER.Ut-PI 
POSTDER.Ut-PI 
CAMBIODER.Ut-PI 
PREDER.Ut-RI 
POSTDER.Ut-RI 
CAMBIODER.Ut-RI 
PREDER.Ut-Tamax 
POSTDER.Ut-Tamax 
CAMBIODER.Ut-Tamax 
(Cm/s) 
 

17 
17 
17 
17 
17 
17 
17 
17 
17 
17 
17 
17 
17 
17 
17 
17 
17 
17 
17 
 

-14,256 
10,508 
 24,765 
 -1,177 
1,875 
3,053 
39,895 
18,254 
-21,640 
2,828 
2,917 
0,088 
0,88 
0,897 
0,015 
-4,322 
4,167 
8,489 
 
 

25,450 
29,304 
36,540 
4,136 
3,995 
5,819 
109,690 
35,587 
119,423 
1,157 
1,086 
1,066 
0,074 
0,087 
0,115 
9,554 
10,662 
14,292 
 

0,277 
0,222 
0,196 
0,177 
0,210 
0,122 
0,521 
0,413 
0,470 
0,316 
0,157 
0,115 
0,215 
0,208 
0,190 
0,266 
0,187 
0,178 

0,277 
0,222 
0,196 
0,177 
0,210 
0,122 
0,521 
0,413 
0,296 
0,316 
0,157 
0,115 
0,215 
0,193 
0,190 
0,266 
0,187 
0,178 

-0,179 
-0,174 
-0,130 
-0,114 
-0,140 
-0,084 
-0,375 
-0,342 
-0,470 
-0,194 
-0,113 
-0,115 
-0,180 
-0,208 
-0,095 
-0,161 
-0,125 
-0,112 

0,277 
0,222 
0,196 
0,177 
0,210 
0,122 
0,521 
0,413 
0,470 
0,316 
0,157 
0,115 
0,215 
0,208 
0,190 
0,266 
0,187 
0,178 

0,001 
0,026 
0,083 
0,165 
0,045 
0,200 
0,000 
0,000 
0,000 
0,000 
0,200 
0,200 
0,035 
0,049 
0,105 
0,002 
0,117 
0,158 
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Se optó, ya que los resultados apuntaron el incumplimiento del supuesto de normalidad en muchos casos, 

por llevar a cabo pruebas de contraste de hipótesis no paramétricas (Tabla 15). 

 

Con respecto al volumen total y los valores del histograma, se optó, ya que los resultados apuntaron el 

incumplimiento del supuesto de normalidad en muchos casos, por llevar a cabo pruebas de contraste de 

hipótesis no paramétricas (Tabla 15). 

 

 

Tabla 15. Prueba de Kolmogorov-Smirnov para una muestra. 

 VFI_PRE VFI_POST VT_PRE VT_POST VI_PRE VI_POST 

N 34 34 34 34 34 34 

Parámetros normales Media 1,0026 1,3643 41,4257 47,0614 2,7841 3,2218 

Desviación estándar ,70124 ,75951 8,90311 9,74468 1,81643 1,67129 

Máximas diferencias extremas Absoluta ,154 ,162 ,088 ,078 ,166 ,101 

Positivo ,154 ,162 ,088 ,064 ,166 ,101 

Negativo -,104 -,103 -,075 -,078 -,127 -,062 

Estadístico de prueba ,154 ,162 ,088 ,078 ,166 ,101 

Sig. asintótica (bilateral) ,039 ,023 ,200 ,200 ,018 ,200 

 

 

III.4.3. Análisis inferenciales 

 

En primer lugar, se realizaron pruebas de Wilcoxon, para evaluar el efecto del tratamiento en el grupo 

experimental. Mientras que no se observaron diferencias en las variables Ut-PI (z = -,566; p = ,571) ni Ut-

RI (z = -,447; p = ,655) entre los momentos pre y post intervención, sí se hallaron diferencias 

estadísticamente significativas en la variable Ut-TaMax (z = -2,345; p = ,019). Estas diferencias fueron a 

favor del momento POST, tal y como se puede observar en las Tablas de la sección de estadísticos 

descriptivos, siendo mayores las medias y las medianas de velocidad de flujo tras la intervención. Así pues, 

no se observó eficacia del tratamiento en el grupo experimental cuando éste se evaluó mediante el índice 

de pulsatilidad ni con el índice de resistencia, pero sí cuando la eficacia se evaluó mediante el índice de 

velocidad de flujo. 
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En cuanto a las comparaciones frente al grupo control, los resultados de las pruebas U de Mann-Whitney 

fueron en la línea de los anteriores, no mostrando diferencias estadísticamente significativas entre la 

ganancia del grupo control y el experimental en las variables CAMBIODER Ut-PI (z = ,144; p = ,205) ni 

CAMBIO Ut-RI (z = ,415; p = ,474), pero sí en la variable CAMIBODER Ut-TaMax (z = -2,078; p = ,038), siendo 

mayor el cambio en velocidad de flujo producido en el grupo experimental. En la Figura 30 pueden 

observarse dichas diferencias. 

 

Figura 30. Comparación de las diferencias entre grupos en la variable CAMBIODER Ut-TaMax. 

 

 
 

Suministra información sobre los valores mínimo y máximo, los cuartiles Q1, Q2 o mediana 
 y Q3, y sobre la existencia de valores atípicos y la simetría de la distribución. 

 

En la evaluación intragrupo en el efecto del tratamiento producido en el histograma para el cálculo de los 

volúmenes endometriales y subendometriales, se realizaron las pruebas de Wilcoxon para evaluar el 

efecto del tratamiento en el grupo experimental. En el grupo control, no se hallaron diferencias 

estadísticamente significativas en IFV% (z=-,166; p=,868) ni IV% (z=-,592; p=,554) entre los momentos pre 

y post intervención, pero sí en la variable VT (z=-2,154; p=,031) (Tabla 16). En cambio, sí se hallaron 

diferencias estadísticamente significativas en las mismas variables del grupo experimental, mostrando 

resultados en el IFV% (z=-3,148; p=,002), así como en la variable IV% (z=-2,580; p=,010) entre los 

momentos pre y post intervención, y más significativamente en la variable VT (z=-3,621; p=,000) (Tabla 

17). Estas diferencias fueron a favor del momento POST, tal y como se puede observar en la Tabla 17, 
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siendo mayores las medias y las medianas en las tres variables descritas referentes a volúmenes 

endometriales y subendometriales. Así pues, se observó como en el grupo control no hubo cambios 

estadísticamente significativos en las tres variables descritas. 

 

Tabla 16. Análisis inferencial GC 

 
VFI_POST - 

VFI_PRE VT_POST - VT_PRE VI_POST - VI_PRE 

Z -,166 -2,154 -,592 

Sig. asintótica (bilateral) ,868 ,031 ,554 

 
 

Tabla 17. Análisis inferencial GE 

 
VFI_POST - 

VFI_PRE VT_POST - VT_PRE VI_POST - VI_PRE 

Z -3,148 -3,621 -2,580 

Sig. asintótica (bilateral) ,002 ,000 ,010 

 
 
A continuación, en las comparaciones entre grupo experimental y grupo control en las variables CAMBIO-

VT, CAMBIO-IFV% y CAMBIO-IV% (Tablas 11 y 12), los resultados de las pruebas U de Mann-Whitney 

fueron en la línea de los anteriores (Tablas 18, 19 y 20), mostrando diferencias estadísticamente 

significativas entre el grupo experimental y el grupo control tanto en CAMBIO-VT (z = -4,977; p < ,001), 

como en CAMBIO-IFV% (z = -4,908; p < ,001) y en CAMBIO-IV% (z = -4,977; p < ,001), favoreciendo siempre 

al grupo experimental, que mostró mayores tasas de cambio. 

 
Tabla 18. Análisis entre grupos para VT 

EstadísRcos de prueba 
 CAMBIO_VT 
U de Mann-Whitney ,000 

W de Wilcoxon 153,000 

Z -4,977 
Sig. asin. (bilateral) <,001 

Significación exacta [2*(sig. unilateral)] <,001b 

a. Variable de agrupación: GRUPO 
b. No corregido para empates. 

 
CAMBIO-VT: Representa la diferencia entre PRE-VT y POST-VT. 
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Tabla 19. Análisis entre grupos para IVF 

EstadísRcos de prueba 
 CAMBIO_VFI 

U de Mann-Whitney 2,000 

W de Wilcoxon 155,000 
Z -4,908 

Sig. asin. (bilateral) <,001 

Significación exacta [2*(sig. 
unilateral)] 

<,001b 

a. Variable de agrupación: GRUPO 

b. No corregido para empates. 
 

CAMBIO-IFV%: Representa la diferencia entre PRE-IFV% y POST-IFV%. 
 

 

Tabla 20. Análisis entre grupos para IV 

EstadísRcos de prueba 
 CAMBIO_VI 

U de Mann-Whitney ,000 

W de Wilcoxon 153,000 
Z -4,977 

Sig. asin. (bilateral) <,001 

Significación exacta [2*(sig. 
unilateral)] 

<,001b 

a. Variable de agrupación: GRUPO 

b. No corregido para empates. 
 

CAMBIO IV%: Representa la diferencia entre PRE-IV% y POST-IV%. 

 

 
Finalmente, el análisis correlacional de las variables CAMBIO (que representan la resta de PREDER y 

POSTDER), aplicando la prueba Rho de Spearman, mostró una fuerte correlación positiva entre los 

cambios en la Resistencia (CAMBIODER Ut-RI) y los cambios en la Pulsatilidad (CAMBIODER Ut-PI) de la 

arteria uterina (r = 0,900; p< 0,001). En la Figura 31 se puede observar representada.  
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Figura 31. Correlación entre la Resistencia (CAMBIODER Ut-RI) y la Pulsatilidad (CAMBIODER Ut-PI) de la arteria uterina. 
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IV. DISCUSIÓN 
 

Los datos obtenidos en el presente estudio nos indican que después de la ejecución de la técnica manual 

se consiguió un aumento significativo en el índice de vascularización, el índice del flujo de vascularización 

y el volumen endometrial total. Las medias de VT mejoraron entorno a un 18,5%, el IFV% entorno al 115%, 

y el IV% un 53,3% aproximadamente. Con respecto a los índices de pulsatilidad y de resistencia, no se 

observó eficacia del tratamiento en el grupo experimental cuando éste se evaluó mediante el IP o el IR, 

pero sí cuando la eficacia se evaluó mediante el índice de velocidad de flujo (TaMax). 

 

Aunque la fisiopatología reproductiva es muy diversa y se necesitan métodos diagnósticos muy complejos 

para averiguar la etiología de la disfunción,1 en la práctica totalidad de las disfunciones, sus signos clínicos 

van asociados a alteraciones de tipo vascular.131 Además, el fallo repetido de implantación embrionaria 

coincide en gran medida con una receptividad uterina disminuida, relacionado con anomalías de la 

cavidad uterina, déficit vascular, poca proliferación endometrial y subendometrial, endometritis, 

trombofilias, entre otras muchas causas, que lo definen de una manera subjetiva en los estudios.117 La 

perfusión endometrial y subendometrial inadecuada, según indica la literatura, podría explicar una 

reducción en las tasas de implantación embrionaria.117 

 

Con respecto a la vascularización pélvica, un problema es la posibilidad de perturbación de la información 

devuelta a la hipófisis, causada por una congestión, debido a la información recibida. Esto es debido a que 

el sistema vascular de la pelvis es un sistema hormono-dependiente,48 y por tanto, la llegada de las 

hormonas al órgano diana (útero), es un hecho primordial para la ejecución adecuada de la función 

reproductiva. De hecho, la propia fisiología reproductiva, como hemos explicado anteriormente, requiere 

de un correcto aporte vascular a su órgano diana (ovario) para que, por parte del eje hipotálamo-

hipofisiario-gonadal, lleguen a través del torrente sanguíneo las hormonas.46 Además, se ha comprobado 

que la tasa de embarazo aumenta a medida que aumenta el volumen endometrial, y que no se consiguen 

embarazos con un volumen endometrial inferior a 3 ml.117,124   

 

En la literatura aparecen pocos artículos sobre el tema que nos ocupa, pero sí que hay referencias sobre 

las técnicas manuales para el tratamiento de la mujer con infertilidad donde afirman que la acción manual 
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para la descongestión linfática de la región pélvica facilita el embarazo en mujeres infértiles.61,142,143 

Diversos autores afirman que, mediante técnicas de terapia manual aplicadas sobre estructuras 

viscerales, se consigue un aumento de la velocidad del flujo vascular de los órganos tratados.139 Ivanovski 

demuestra que mediante el estudio de la impedancia vascular se puede calcular la receptividad uterina 

óptima en fecundación in vitro.118 Observando una resistencia vascular reducida (IP, IR) y un aumento de 

la velocidad del flujo sanguíneo (TaMax) se puede mejorar la posibilidad de embarazo.118 

 
Además, según Porcu y Dechaud, los factores bioquímicos que provienen del correcto funcionamiento del 

eje hipotálamo–hipofisiario-gonadal,46 están implicados en la calidad del endometrio y en su 

vascularización.123 Se ha demostrado, mediante la angiografía Doppler 3D, que se puede realizar una 

correcta medición del flujo sanguíneo, tanto de las arterias uterinas como de las arterias arcuatas y 

helicoidales. Estas son, según Schapps, las arterias protagonistas de la correcta implantación embrionaria 

en el útero.32 

 

El 15% de las parejas en edad reproductiva en España padece infertilidad,3,4 con el consiguiente gasto 

económico que genera para la seguridad social española y a nivel privado sobre la economía de 

numerosas familias, situando a España entre los países europeos con mayor número de ciclos de RA.144 

Esto genera que las familias se propongan la maternidad en edades que no corresponden con edades de 

fertilidad adecuadas para la mujer. En concreto, la media se sitúa en torno a los 35 años y esto afecta 

negativamente la capacidad reproductiva.1,145 Aunque uno de los costes que más afectan a las familias en 

los tratamiento de infertilidad es el del ámbito psicológico, entre el 25% y el 65% de los participantes que 

asisten a las clínicas de esterilidad presentan síntomas psicológicos de significación clínica, principalmente 

de ansiedad.146 

 

La observación de la eficacia de la técnica es interesante porque demuestra la utilidad de las técnicas 

fisioterápicas para incidir sobre la arteria uterina y la perfusión del órgano uterino, pudiendo actuar sobre 

un aspecto que puede condicionar un problema de infertilidad.147 La eficacia de la técnica permitiría 

reducir no solamente costes económicos en los tratamientos, sino costes relacionados con la salud, como 

las disfunciones psicológicas, neurofisiológicas y físicas. 
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Esta investigación abre una nueva línea sobre la búsqueda del efecto de la terapia manual sobre la 

vascularización uterina, lo cual puede motivar futuros estudios, para la mejora de las disfunciones 

reproductivas, ya que, al aumentar el índice de la velocidad de flujo de la arteria uterina, y los volúmenes 

vasculares y la perfusión del órgano uterino, mejoraríamos alguno de los parámetros que, según la 

literatura científica revisada, mejoran la capacidad de implantación del embrión.13 Así pues, la evidencia 

de este estudio respalda la aplicación de estas técnicas para la mejora de la perfusión del útero y, por 

tanto, su influencia en la implantación embrionaria.5 

 

IV.1. Limitaciones y futuras líneas de investigación 

 

Como todo estudio experimental, en este también encontramos numerosas limitaciones. En primer lugar, 

la escasez de bibliografía científica de calidad en la que apoyarse es una realidad que queda patente, 

puesto que apenas existe bibliografía que trate sobre el tema del estudio. Expertos relacionaron el efecto 

de la técnica fisioterápica de movilización de tejidos blandos de fosas iliacas con el tiempo de aplicación, 

ya que entendían que, posiblemente, aumentando el mismo conseguiríamos mejores efectos sobre los 

índices vasculares. Esto podría explicar la falta de efectividad de la técnica de terapia manual de 

movilización de tejidos blandos de fosas iliacas sobre algunos índices vasculares. Las limitaciones con 

respecto a la selección de las pacientes también podrían ser importantes, ya que la selección de estas se 

hizo únicamente con pacientes que llegaban, como primera visita, a la consulta de ginecología, y eran 

diagnosticadas con infertilidad (según criterios de la OMS), y reuniendo todos los criterios de inclusión y 

exclusión para este estudio. También, como se ha explicado en la fisiopatología, y posteriormente en la 

discusión, la etiología de la infertilidad es tan amplia que habría que realizar un estudio acotando el tipo 

de infertilidad para que mejorara la calidad de este, dada la gran heterogeneidad de la muestra, como así 

vamos a realizar en la siguiente fase de esta investigación. 
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V. CONCLUSIONES 
 
 

• La técnica fisioterápica de movilización externa de los tejidos blandos de las fosas ilíacas produce 

cambios positivos significativos sobre el flujo sanguíneo de la arteria uterina, aumentando 

significativamente la velocidad de flujo TaMax. 

 

• La técnica fisioterápica de movilización externa de los tejidos blandos de las fosas ilíacas produce 

cambios positivos significativos en la vascularización uterina, según medida por el volumen 

endometrial y subendometrial total, el índice de vascularización, y el índice de flujo de 

vascularización. 

 
•  La técnica fisioterápica de movilización externa de los tejidos blandos de las fosas ilíacas no 

produce cambios en el índice de resistencia ni el índice de pulsatilidad. 
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VII. ANEXOS 
 

VII.1. Hoja de información al paciente 
 

HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE 
 
Título del estudio: 
“Eficacia de la técnica de estiramiento de los ligamentos uterinos por vía externa para 

la mejora de la vascularización de la arteria uterina” 

 

 Promotor: 
 

Clínica Juana Crespo 

 

 Investigador Principal: 
 

César Gimilio Martínez, Osteópata y Fisioterapeuta Col. Nº 1148.  

Dirección: C/ Barcelona 17, bajo Izquierda. 46003, Valencia.  

Teléfono: 963943860/666927573 

 

 Centro: 
 

Clínica Juana Crespo. 

Dirección: Hospital Virgen del Consuelo PLANTA 6. Carrer de Callosa d’En Sarrià 16, 

46007 Valencia.  

Teléfono: 963177501/664416220 
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INTRODUCCIÓN 

 
Nos dirigimos a Vd. para informarle sobre un estudio de investigación, aprobado por el 

Comité de Ética, en el que se le invita a participar. Nuestra intención es tan sólo que 

Vd. reciba la información correcta y suficiente para que pueda evaluar y juzgar, si quiere 

o no participar en este estudio. Para ello le ruego lea esta hoja informativa con atención, 

pudiendo consultar con las personas que considere oportuno, y nosotros le 

aclararemos las dudas que le puedan surgir. 

 

PARTICIPACIÓN VOLUNTARIA 

Debe saber que su participación en este estudio es voluntaria y que puede decidir no 

participar o cambiar su decisión y retirar el consentimiento en cualquier momento, sin 

que por ello se altere la relación con su médico y/o fisioterapeuta ni se produzca 

perjuicio alguno en su tratamiento. 

 

DESCRIPCIÓN GENERAL DEL ESTUDIO 

 
El presente estudio pretende valorar, mediante una ecografía Doppler 3D, las 

variaciones producidas en la vascularización uterina después de la ejecución de una 

técnica osteopática. 

 

La duración aproximada del proyecto será de dos años. En primer lugar se realizará un 

estudio basal de la vascularización uterina mediante ecografía- Doppler previo a la 

realización de la técnica osteopática. La aplicación de la técnica ecográfica será 

realizada siempre, con todas las pacientes, por el mismo ginecólogo especialista en 

ecografía Doppler. El ecógrafo estará calibrado para que todas las mujeres estén 

valoradas con la misma calibración. 

 

Posteriormente se realizará la técnica de estiramiento de los ligamentos uterinos por 

vía externa y el resto de las técnicas unidas en una sola técnica y aplicadas en una 

única sesión clínica. La técnica fisioterápica consistirá en un masaje sobre la región 
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abdomino-pélvica así como unas movilizaciones manuales del útero de la paciente con 

el objetivo de incidir sobre la vascularización de la arteria uterina. 

 

Se trata de un estudio analítico experimental, randomizado, con doble ciego y grupo 

control, realizado en una única sesión y que no conlleva ninguna contraindicación ni 

riesgo para la paciente. El estudio se centrará sobre mujeres con infertilidad y sin 

tratamiento hormonal, siguiendo los criterios de inclusión y exclusión propuestos para 

el presente estudio. Las pacientes deberán notificar al responsable de la investigación, 

D. César Gimilio Martínez o a D. Javier Bonastre Férez, cualquier evento adverso que 

le suceda. 

 
LAS MUESTRAS 

 

Se extraerán imágenes ecográficas del útero y datos de la ecografía Doppler de cada 

paciente participante en la investigación de forma anonimizada, a lo que vamos a 

denominar muestra. 

 

A.   Objetivo de la recolección de muestras: 
 

El objetivo de la obtención de las imágenes y datos especificados es la evaluación de 

los cambios producidos en la vascularización uterina previa y posteriormente a la 

aplicación de una técnica de fisioterapia. 

Se trata de imágenes anonimizadas que serán conservadas en formato informático para 

su posterior evaluación. 

 

B.   Método de obtención de las muestras: 
Las imagenes se obtendrán mediante una ecografía Doppler 3D transvaginal con las 

molestias que puede acarrear la introducción de un transductor ecográfico en la vagina 

de la paciente. 

C.   Método de identificación de las muestras: 
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Tras la toma de información ecográfica se le asignará a la muestra un código que será 

su única identificación.  El código asignado no permitirá extraer ningún tipo de 

información sobre la identidad o patología de la paciente. 

 
D.   Conservación: 
Las imágenes se conservarán en un lugar seguro y de acceso restringido, en formato 

informático y en solo dos dispositivos, con el fin de evitar pérdidas de información. Se 

conservará por un período de tiempo de 4 años con el fin de llevar a cabo los objetivos 

establecidos es la presente investigación. Siendo el responsible de la conservación, 

guardia y custodia de dicho material D. César Gimilio Martinez y D. Javier Bonastre 

Férez. Transcurrido el tiempo máximo de conservación, las muestras serán destruidas 

o bien se conservarán pero tras destruir el código que las mantiene identificables, 

pasando a formar parte de un banco de imágenes anonimizadas. 

 
BENEFICIOS Y RIESGOS DERIVADOS DE SU PARTICIPACIÓN EN EL ESTUDIO 
 
- En ningún caso el estudio comportará peligro adicional para su salud. 

- Los beneficios esperados para el sujeto o para la sociedad es poder dar una 

alternativa a los tratamientos actuales para la infertilidad. 

- No se ha encontrado literatura que muestre contraindicación a aplicar la técnica 

manual sobre una paciente embarazada desconociendo dicho embarazo. 

 
SEGURO 

 

El Promotor del Estudio, esto es, CLÍNICA JUANA CRESPO, dispone de una Póliza 

de Seguros de Responsabilidad Civil en vigor que se ajusta a la legislación vigente y 

con cobertura para compensar e indemnizar supuestos de menoscabo de la salud o 

lesiones de los sujetos, que pudieran producirse en relación con su participación en 

el Estudio. 
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CONFIDENCIALIDAD Y TRATAMIENTO DE DATOS 

 
El tratamiento,  la  comunicación  y  la  cesión  de  los  datos  de  carácter personal de 

todos los sujetos participantes se ajustará a lo dispuesto en la Ley Orgánica 15/1999, 

de 13 de diciembre de protección de datos de carácter personal. 

 

De acuerdo a  lo  que  establece  la  legislación  mencionada,  usted  puede ejercer los 

derechos de acceso, modificación, oposición y cancelación de datos, para lo cual 

deberá dirigirse al investigador principal o su médico del estudio. 

 

Los datos recogidos para el estudio estarán identificados mediante un código y solo el 

investigador del estudio/colaboradores podrá relacionar dichos datos con usted y con 

su historia clínica. Por lo tanto, su identidad no será revelada a persona alguna salvo 

excepciones en caso de urgencia médica o requerimiento legal. 

 

Sólo se trasmitirán a terceros y a otros países los datos recogidos para el estudio   que   

en   ningún   caso   contendrán   información   que   le   pueda identificar directamente, 

como nombre y apellidos, iniciales, dirección, nº de la seguridad social, etc. En el caso 

de que se produzca esta cesión, será para  los  mismos  fines  del  estudio  descrito  y  

garantizando  la confidencialidad como mínimo como nivel de protección de la 

legislación vigente en nuestro país. 

 

El acceso a su información personal quedará restringido al investigador del 

estudio/colaboradores, autoridades sanitarias, al Comité Ético de Investigación Clínica 

y personal autorizado por el promotor, cuando lo precisen para comprobar los datos y 

procedimientos del estudio, pero siempre manteniendo la confidencialidad de los 

mismos de acuerdo a la legislación vigente. 
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COMPENSACIÓN ECONÓMICA 
 

El Investigador del estudio es el responsable de gestionar la financiación del mismo. 

La paciente no recibirá remuneración alguna. Su participación en el estudio no le 

supondrá ningún gasto al tratamiento que se le practica en la clínica. 

 

OTRA INFORMACIÓN RELEVANTE 

 

Cualquier nueva información relevante referente al estudio y que pueda afectar a su 

disposición para participar en el estudio, que se descubra durante su participación, le 

será comunicada por su médico o investigador principal lo antes posible. 

Si usted decide retirar el consentimiento para participar en este estudio, ningún dato 

nuevo será añadido a la base de datos y, puede exigir la destrucción  de  todas  las  

muestras  identificables  previamente  retenidas para evitar la realización de nuevos 

análisis. 

 

También debe saber que puede ser excluido del estudio si el promotor o los 

investigadores del estudio lo consideran oportuno, ya sea por motivos de seguridad, 

por cualquier acontecimiento adverso que se produzca por la aplicación  de  las  

técnicas del  estudio  o  porque  consideren  que  no  está cumpliendo  con  los  

procedimientos  establecidos.  En  cualquiera  de  los casos,   usted   recibirá   una   

explicación   adecuada   del   motivo   que   ha ocasionado su retirada del estudio. 

Al firmar la hoja de consentimiento adjunta, se compromete a cumplir con los 

procedimientos del estudio que se le han expuesto. 
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VII.2. Consentimiento informado 
 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 

Yo,…………………………………………………………………………………… 

Con DNI …………………….. 

- He leído la hoja de información que se me ha entregado. 

- He podido hacer preguntas sobre el estudio. 

- He recibido suficiente información sobre el estudio. 

He hablado con: D. César Gimilio Martínez / Dra. Juana Crespo Simó  

Investigador/Médico del centro 
 

Quien me ha explicado los pormenores del mismo, en particular de: 

1. La finalidad de la investigación o de la línea de investigación para 

la que consiento. 

2. De los beneficios esperados con la misma. 

3. De los posibles inconvenientes vinculados con la donación y 

obtención de la muestra, incluida la posibilidad de ser contactado con posterioridad con 

el fin de recabar nuevos datos u obtener otras muestras. 

4. De la identidad del responsable de esta investigación,  D. César 

Gimilio Martínez / Dra. Juana Crespo Simó. Investigador/Médico del centro 

 

- Comprendo que mi participación es voluntaria. 

- Comprendo que puedo retirarme del estudio cuando quiera, sin tener que dar 

explicaciones y sin que esto repercuta en mis cuidados médicos. 
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Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio y doy mi consentimiento 

para el acceso y utilización de mis datos en las condiciones detalladas en la hoja de 

información. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Firma del paciente                                                      Firma del investigador 

 

 

Nombre:                                                                        Nombre 

 

 

En Valencia a …….. de ……………… 
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VII.3. Cuestionarios 
 

FORMULARIO DE DATOS PERSONALES Y CRITERIOS DE SELECCIÓN 
 
 
Nombre y Apellidos:………………………………………………………………. 
DNI:…………………………….. Fecha de Nacimiento:……………………….. 
Dirección:……………………………………………Localidad:…………………. 
Teléfono:…………………………… Email:……………………………………… 
CÓDIGO ASIGNADO:……………………………………………………………. 
 
 
 
 
 
 

Preguntas de control y selección: 
 
 

1. Tiempo intentando quedarse embarazada……………………………. 

2. Día Actual del período:………………………………………………….. 

3. Días que dura el período:……………………………………………….. 

4. Cada cuantos días tiene el período:……………………………………. 

5. ¿Alguna intervención quirúrgica ginecológica?.................................. 

6. ¿Alguna patología circulatoria?:………………………………………… 

7. Número de Gestaciones Partos y Abortos (GPA):….......................... 

8. Peso y Altura:……………………….. IMC:……………………………… 

9. Uso de métodos anticonceptivos:………………………………………. 

10. ¿Está siendo tratada o ha recibido algún tratamiento manual o de acupuntura durante este 

último mes?................................................. 

 
 


