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Introducción

Los trastornos del piso pélvico (TPP) incluyen prolapso de 
órganos pélvicos, incontinencia urinaria e incontinencia 
fecal, afectan a un tercio de las mujeres adultas en los 
Estados Unidos, con impacto considerable en su calidad 
de vida. (1-4) El alcance de este problema clínico es aún 
mayor que la tasa de tratamiento quirúrgico porque mu-
chas mujeres son manejadas de forma conservadora con 
pesarios, paños diarios o terapia.

Un área de intensa investigación es el efecto del embarazo 
y el parto en el riesgo de una mujer para desarrollar TPP 
y si este riesgo se puede reducir mediante modificaciones 
en la atención obstétrica. Los datos son más completos 
para la incontinencia porque el prolapso es difícil de es-
tudiar. Muchas mujeres con prolapso son asintomáticas y 
la medición de la verdadera tasa de prolapso requiere un 
examen pélvico. 

Mecanismos de lesiones 
en el suelo pélvico
Anatomía clínica del piso pélvico: el piso pélvico está com-
puesto, principalmente, por los músculos elevador del ano 
(puborectalis, pubococcígeo e iliococcígeo) y coccígeo. Los 
músculos del esfínter uretral y anal también forman par-

te del piso pélvico. Los tejidos conectivos endopélvicos se 
encuentran superiores a los músculos del piso pélvico y se 
conectan con las paredes laterales de la pelvis y el sacro. 
La membrana perineal (es decir, bulbocavernoso, trans-
verso perineal e isquiocavernoso) se encuentra externa e 
inferior al piso pélvico.

La inervación de esta región proviene de los segmentos 
S2, S3 y S4 de la médula espinal, que se fusionan para 
formar el nervio pudendo, que inerva el esfínter anal exter-
no, mientras que los elevadores, los músculos coccígeos y 
el diafragma urogenital, parecen estar inervados por una 
conexión directa de las fibras nerviosas S2, S3 y S4. (5)

El efecto del embarazo y el parto: los mecanismos bioló-
gicos de lesión del suelo pélvico durante el embarazo y 
el parto no han sido completamente determinados. Los 
datos sugieren que el embarazo y el parto contribuyen a 
la lesión del piso pélvico por la compresión, el estiramien-
to o el desgarro de los nervios, los músculos y el tejido 
conectivo. La función neuromuscular intacta y el soporte 
de órganos pélvicos son críticos para la función normal de 
las vísceras pélvicas.

Lesión neurológica: durante el embarazo y el parto vaginal, 
el descenso de la cabeza del feto puede causar estiramiento 
y compresión del piso pélvico y los nervios asociados. Este 
proceso puede conducir a la desmielinización y posterior 
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denervación. (6) Este mecanismo de lesión está respaldado 
por pruebas neurofisiológicas, incluida la electromiografía y 
la latencia motora del nervio pudendo, que han demostrado 
denervación de los músculos puboviscerales y del esfínter 
anal después del 40 al 80% de los partos vaginales. (6,7) 
Los factores de riesgo para la denervación y el daño del 
nervio pudendo incluyen el parto intervenido, segunda fase 
del trabajo de parto prolongada y macrosomía fetal. (8)

La investigación in vivo sobre la neuropatía pudendo des-
pués del parto es un desafío porque las pruebas electrofi-
siológicas son técnicamente complejas, invasivas y difíciles 
de interpretar. La presión pélvica de la cabeza del feto du-
rante la segunda fase del trabajo de parto puede provocar 
una lesión neurovascular combinada. (9) En modelos ani-
males, la lesión pudendo directa e indirecta ha resultado en 
incontinencia urinaria de esfuerzo. (10) La incontinencia de 
esfuerzo resultante persiste si el nervio pudendo se seccio-
na completamente, pero se resuelve después de la lesión 
por distensión. No es claro si estos modelos animales son 
relevantes o no para las lesiones de parto en humanos.

Los estudios de cohortes sugieren que la lesión neuromus-
cular se resuelve durante el primer año después del parto, 
en la mayoría de las mujeres. (7) Esto puede explicar la 
resolución espontánea de la incontinencia durante el mis-
mo periodo; sin embargo, en algunos casos, la evidencia 
electrofisiológica de la lesión por denervación se puede ver 
de cinco a seis años después del parto, (8,11) y la lesión 
por denervación puede acumularse con el aumento de la 
paridad. (6,12) No se sabe por qué algunas mujeres recu-
peran la función neuromuscular después del parto y otras 
demuestran evidencia de daño permanente.

Lesión en los músculos elevador del ano y coccígeo: este 
complejo muscular forma un cabestrillo en forma de U 
alrededor de las vísceras pélvicas. El tono de reposo del 
músculo elevador del ano mantiene el hiato urogenital ce-
rrado y resiste el desplazamiento hacia abajo de la vagina 
durante el aumento de la presión intraabdominal. La con-
tracción voluntaria del elevador del ano puede aumentar 

más la fuerza de cierre vaginal, lo que lleva a la compresión 
del recto, la vagina distal y la uretra. (13) La pérdida de la 
función del elevador (alteración traumática, denervación o 
atrofia) puede conducir a la ampliación del hiato urogenital 
y dar como resultado el descenso de órganos pélvicos.

La resonancia magnética y los estudios de ultrasonido han 
proporcionado observaciones relevantes sobre el músculo 
elevador del ano después del parto. (14,15) La avulsión del 
elevador se ha observado en el 20% de las mujeres que 
tuvieron partos vaginales, (16) pero solo raramente des-
pués de una cesárea. (18) Los estudios de imagen sugieren 
que el uso de fórceps aumenta el riesgo. (19) Por ejemplo, 
un estudio informó que las probabilidades de avulsión del 
elevador eran casi cinco veces mayores después del parto 
asistido con fórceps en comparación con el parto asistido 
por vacío. (20) La segunda fase prolongada del trabajo de 
parto también puede estar asociada con una lesión oculta 
del elevador del ano. (14,17,19)

Las implicaciones de la avulsión del elevador están actual-
mente en investigación. Las mujeres que tienen lesiones 
de avulsión del elevador en la RM tienen músculos del piso 
pélvico más débiles (14). Entre las poblaciones de mujeres 
que buscan tratamiento para el prolapso, la prevalencia 
de la avulsión del elevador fue del 36% en una población 
australiana (15) y del 55% en una población de Estados 
Unidos. (14) Las avulsiones del elevador son dos veces más 
comunes entre las mujeres con prolapso en comparación 
con los controles. Por lo tanto, la avulsión del elevador pue-
de ser un mecanismo para el desarrollo del prolapso en 
muchos casos, pero no en todos y, a la vez, la avulsión del 
elevador de ano puede no ser un factor de riesgo para la 
incontinencia urinaria de esfuerzo. Estas observaciones su-
gieren que las lesiones ocultas de los músculos elevadores 
del ano y durante el parto pueden explicar algunos casos 
de trastornos del piso pélvico después del parto. La fuer-
za muscular del piso pélvico disminuye después del parto 
vaginal en comparación con las mujeres que solo tuvieron 
partos por cesárea. Como ejemplo, en un estudio prospec-
tivo de cohortes de 666 mujeres seguidas durante 6 a 11 
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años, la fuerza muscular del piso pélvico fue menor en las 
mujeres que tuvieron un parto vaginal en lugar de un parto 
por cesárea; la fuerza más baja fue en mujeres que reci-
bieron un fórceps. (21)

La episiotomía mediolateral, que generalmente implica una 
incisión intencional de los músculos elevador del ano y coc-
cígeo, es un ejemplo de traumatismo evidente en el suelo 
pélvico durante el parto. Como era de esperar, la episioto-
mía mediolateral se asocia con una disminución sustancial 
de la resistencia del suelo pélvico. (22,23) Sin embargo, no 
hay evidencia de que el riesgo de TPP se incremente con 
la episiotomía mediolateral. (24) Hasta que se identifiquen 
medidas de prevención secundaria efectivas, la evaluación 
de la lesión del elevador del ano obstétrico no tiene valor 
clínico.

Lesión fascial: la lesión de otras estructuras de tejidos 
blandos puede proporcionar otro mecanismo por el cual el 
parto puede provocar TPP, especialmente prolapso de ór-
ganos pélvicos. Los defectos paravaginales se asocian con 
hipermovilidad uretral, incontinencia urinaria de esfuerzo y 
soporte vaginal anterior deficiente. (26)

El deterioro de la remodelación del tejido conectivo: el colá-
geno y la elastina son los dos componentes principales de 
la matriz extracelular. La elastina contribuye a la distensibi-
lidad, mientras que el colágeno se asocia con la resistencia 
a la tracción. Durante el embarazo, la síntesis aumentada 
de colágeno y elastina contribuye a los cambios en la bio-
mecánica de los tejidos blandos. En particular, la vagina se 
vuelve más distensible. (27) La distensión o el estiramiento 
de la vagina promueven la liberación de colagenasas de los 
fibroblastos, lo que provoca un aumento de la degradación 
del colágeno. Después del parto hay un aumento en la sín-
tesis de colágeno y elastina, lo que lleva a una remodela-
ción sustancial del piso pélvico y el tejido conectivo vaginal. 
Los defectos en estos procesos bioquímicos se han postu-
lado como un posible mecanismo para el desarrollo de TPP. 
Los defectos genéticos en el metabolismo del tejido conec-
tivo se han formulado como un mecanismo para la suscep-

tibilidad al prolapso y se han demostrado alteraciones en 
la composición del colágeno en mujeres con prolapso. (46) 
Además, el tejido vaginal de mujeres con incontinencia uri-
naria de esfuerzo ha demostrado una expresión diferencial 
de los genes relacionados con el metabolismo de la elasti-
na. (28) Sin embargo, en mujeres con prolapso establecido, 
es imposible saber si las propiedades del tejido conjuntivo 
observadas son la causa del prolapso o una respuesta a 
la distensión de la pared vaginal asociada con el prolapso. 
El papel causal del embarazo y el parto es respaldado por 
el hallazgo de que los trastornos del piso pélvico son más 
prevalentes entre las mujeres que han tenido al menos un 
hijo. (31) Entre las mujeres con hijos, se ha estimado que el 
50% de la incontinencia y el 75% del prolapso se pueden 
atribuir al embarazo y el parto. (32) El efecto de la paridad, 
principalmente en mujeres premenopáusicas, es importan-
te no así en las posmenopáusicas. La edad también es un 
factor de riesgo para los TPP.

Papel de los factores obstétricos

Embarazo: la incontinencia urinaria es más común durante 
el embarazo. Muchas mujeres experimentan sus primeros 
síntomas de incontinencia durante el embarazo. Los sín-
tomas de incontinencia urinaria se resuelven después del 
parto o en el periodo posparto, pero muchas tendrán sínto-
mas persistentes. La prevalencia y la gravedad de la incon-
tinencia aumentan durante el curso del embarazo. (35-37) 
Regularmente, el pronóstico para las mujeres que desarro-
llan incontinencia urinaria durante el embarazo es favorable. 
Para la mayoría de las mujeres con incontinencia durante el 
embarazo, es probable que los síntomas se resuelvan des-
pués del parto. El 70% de las mujeres con inicio de incon-
tinencia urinaria durante el embarazo experimenta una re-
solución espontánea de los síntomas posparto. (35,38,39) 
Además, entre las mujeres con incontinencia persistente, 
la gravedad disminuye en el primer año después del parto, 
con una reducción sustancial en la frecuencia de los epi-
sodios de incontinencia y otras medidas de gravedad. (40) 
Además, una historia de incontinencia antes del embarazo 
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aumenta significativamente la probabilidad de que persista 
la incontinencia posparto. (41,42) Hay menos datos sobre 
el prolapso de órganos pélvicos en mujeres embarazadas; 
sin embargo, existe un acuerdo general de que el estadio 
aumenta durante el embarazo. (41-42) En general, el pro-
lapso a menudo es asintomático o las mujeres pueden atri-
buir los síntomas a las sensaciones y cambios generales 
del embarazo. No se sabe si el prolapso que surge durante 
o poco después del embarazo es probable que se resuelva 
con el tiempo.

Se necesitan más estudios para investigar los efectos del 
embarazo y el tipo de parto en los trastornos de soporte 
pélvico. Las condiciones comunes no relacionadas con el 
embarazo y el parto, como la obesidad y la enfermedad 
pulmonar crónica, así como el envejecimiento, también 
afectan el riesgo de desarrollar prolapso. La mayoría de 
la evidencia disponible sugiere que el trabajo de parto, en 
ausencia de parto vaginal, tiene un efecto insignificante en 
el desarrollo de TPP más adelante en la vida.
 
El parto vaginal parece ser un factor de riesgo importante 
para el desarrollo de TPP y los estudios observacionales 
han encontrado que el parto por cesárea se asocia con una 
tasa más baja de futuros TPP. (1,48)

Un estudio de más de 90.000 mujeres de un registro na-
cional sueco encontró que las mujeres que solo tenían par-
tos vaginales en comparación con solo partos por cesárea 
tenían tasas significativamente más altas de incontinencia 
urinaria (1.2 versus 0.4%; índice de riesgo 2.9, IC 95% 
2.4-3.6) cirugía de prolapso (2,2 frente a 0,2% índice de 
riesgo 9,2; IC del 95%: 7,0 a 12,1). (49)

El parto vaginal con fórceps parece aumentar el riesgo de 
desarrollar prolapso de órganos pélvicos; (49) hay pocos 
datos sobre este modo de parto e incontinencia urinaria. 
El parto instrumentado también aumenta el riesgo de la-
ceración del esfínter anal, lo que aumenta el riesgo de in-
continencia fecal. El parto con fórceps parece aumentar el 

riesgo de desarrollar prolapso de órganos pélvicos. El parto 
vaginal asistido por vacío no parece tener el mismo impacto 
sobre el riesgo de prolapso. (51) 

No es claro el papel de la episiotomía en relación con los 
TPP. Históricamente, la episiotomía se recomendó por pri-
mera vez hace casi 100 años como una estrategia para 
prevenir las laceraciones perineales y proteger el piso pél-
vico. La episiotomía puede ser preferible a la laceración 
espontánea después del parto vaginal con respecto al pro-
lapso. Sin embargo, las tasas de episiotomía han ido dis-
minuyendo por la buena evidencia que no respalda el uso 
habitual de la episiotomía. 

El aumento de la edad materna se asocia con un mayor 
riesgo de trastornos del piso pélvico El aumento del peso al 
nacer parece estar asociado con un mayor riesgo de pro-
lapso de órganos pélvicos, pero no está clara la relación 
con la incontinencia urinaria. Por el contrario, no se en-
contró asociación entre el peso al nacer y la incontinencia 
urinaria. Además, un estudio retrospectivo de 1.521 muje-
res encontró que el peso al nacer> 4000 g se asoció con 
un aumento del 50% en el riesgo de incontinencia más 
adelante en la vida. (52)

Durante el embarazo: los síntomas de incontinencia uri-
naria o prolapso de órganos pélvicos pueden desarrollarse 
o agravarse durante el embarazo. Se prefiere el tratamiento 
conservador con entrenamiento de músculos del piso pél-
vico o pesario. 

Enfoque obstétrico: las intervenciones de atención obsté-
trica para reducir el riesgo a largo plazo de trastornos del 
piso pélvico (PFD), especialmente las que son modificables, 
son un área relevante de investigación por la asociación 
entre el embarazo, el parto y los TPP. Los ejercicios mus-
culares del piso pélvico realizados durante el embarazo 
ayudan a disminuir el riesgo a corto plazo de incontinencia 
urinaria en mujeres sin incontinencia previa, pero no se  ha  
demostrado su utilidad a largo plazo.
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En términos de entrenamiento del piso pélvico posparto, 
existe una evidencia creciente de que algunas mujeres su-
fren lesiones en el complejo del músculo elevador del ano 
en el momento del parto, así, en el periodo de posparto 
inmediato, puede ser perjudicial para algunas mujeres por-
que un programa de ejercicio puede estar contraindicado 
en la fase temprana de recuperación de la lesión. 

El parto por cesárea se ha asociado con un aumento en el 
riesgo de TPP, pero no se han establecido los beneficios 
profilácticos de la cesárea. Por lo tanto, por esta y otras ra-
zones, sugerimos no realizar una cesárea por indicaciones 
no obstétricas; esto se conoce como cesárea electiva y no 
hay información suficiente para guiar a los médicos sobre 
esta pregunta. El embarazo en sí mismo es un factor de 
riesgo para la incontinencia y es incierto si el parto por ce-
sárea puede prevenir por completo la incontinencia urinaria 
o el prolapso.

Para las mujeres que planifican el parto vaginal, las opcio-
nes para minimizar el riesgo de los TPP incluyen: prevención 
del trabajo de parto prolongado, aunque se necesita más 
estudio de este tema; evitar el parto con fórceps parece ser 
una intervención prometedora porque la episiotomía no pa-
rece prevenir la incontinencia urinaria o el prolapso y pue-
de aumentar el riesgo de incontinencia fecal. Los riesgos 
de realizar estos procedimientos deben sopesarse con los 
posibles beneficios en situaciones clínicas específicas. La 
obesidad ha sido identificada consistentemente como un 
factor de riesgo para la prevalencia o severidad de los TPP y 
representa una importante oportunidad de prevención.

No hay evidencia de que el parto por cesárea electiva evite la 
incontinencia urinaria persistente en mujeres con síntomas 
de incontinencia antes o durante el embarazo. Mujeres que 
se han sometido a una reparación quirúrgica: el tratamien-
to quirúrgico de la incontinencia o el prolapso se posterga 
hasta que se completa el parto. No hay consenso sobre el 
manejo del embarazo y el parto en mujeres que se han so-
metido a un procedimiento quirúrgico para su reparación. 

Resumen y recomendaciones

El embarazo y el parto parecen estar asociados con un ma-
yor riesgo de desarrollar trastornos del piso pélvico. Los 
estudios observacionales excluyen conclusiones definitivas 
sobre el efecto del embarazo y el parto en la incidencia 
posterior de estos trastornos y si puede reducir el riesgo 
algún cambio en el manejo obstétrico. Sin embargo, la 
mayoría de la evidencia acumulada sugiere que los TPP, 
especialmente la incontinencia urinaria de esfuerzo y el 
prolapso de órganos pélvicos, son significativamente más 
comunes después del parto vaginal versus el parto por ce-
sárea. Además, la mayoría de la evidencia sugiere que la 
administración de fórceps aumenta la incidencia de TPP 
en etapas posteriores de la vida. La episiotomía en la línea 
media aumenta el riesgo de desgarros del esfínter anal, 
que están asociados con la incontinencia anal. 
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