


Editariiil El Ateneo 



, 
In dice 

1. Anatomla de los órganos femeninos de la reproducción ............ ·.. . . .. . . . . . . .. . . . . . . . . . 1 
Genitales externos ......•.. , . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 
Genitales internos . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 
Irrigación sangulnea del aparato genital . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 7 
Inervación del aparato genital . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 7 
Vasos linfáticos , , • . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 7 

2. Origen y desarrollo del embarazo • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . • . . . • . . . . . . . . . . . . . . . B 
Embriogénesis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . • . . . . . . . . • . . . . . • . . . . . . . . . .. . • . . . . . . . 8 
Placentación . • . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 16 
La placenta como órgano de intercambio ................. :. . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . 20 
La placenta como órgano endocrino . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 22 
Crecimiento y fisiologla del feto . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 24 
Liquido amniótico . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29 

3. Canal del parto y móvil fetal .................. , . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . 35 
Móvil Fetal . . • . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • • . . . . . . • . . . . . . . . . . . . 35 
Canal del parto .................................. : . ..•....... , . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 44 

4. Modificaciones de la anatomla y fisiología maternas producidas por el embarazo . . . . . . . . . • . . . . 51 
Modificaciones generales . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 51 
Modificaciones locales . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 67 

5. Examen de la mujer gr!ivida . . . . . . • . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . • . . . . . . . . • . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 78 
Semiologla . . . • . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . 78 

Interrogatorio o anamnesis ...•.....•......................•... , . • . . . . . • . . . . . . . 78 
Examen dlnico general ..............•.................•.. , . , ..•.... , .....•. , 79 
Diagnóstico del embarazo ............. , . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 80 
Diagnóstico de la edad del embarazo .................................• , . . . . . . . . 92 
Diagnóstico de la fecha probable de parto . . .. . .. . . . . .. .. . . .. .. . .. . .. . . . .. .. . . .. 92 
Diagnóstico de la capacidad del canal pelvlgenltal . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 93 

Asesoramiento genético . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 100 
Diagnóstico y tratamiento prenatal de trastornos genéticos y defectos congénitos............. 106 
Ultrasonidos en obstetricia:· ............................ : . . . . . • .. . . . . . • . . .. . . . .. . ... • 113 
Diagnóstico de. la salud fetal ...................•..•......................•..... ·.... 121 

Evaluación de la maduración fetal .................. : . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . 121 
Evaluación del bienestar fetal anteparto ...................... , . . .. .. . .. .. .. .. .. 127 

6. Alt!l riesgo materno-perinatal ......................................................... '143 
Teratologla: medicamentos y otras sustancias.............. . .. . . . . . . . • . . .. . . . . . . . . . . . . . 148 

Teratogenicidad ........................................................ ,. . . . 149 
Guia de medicamentos, clasificación y sus efectos .....•..•.....•.•........... :. . • • 152 



XX INDICE 

7. El cuidado prenatal . . . . . . . .. . . . . . .. . . . . . . . . . • .. . . .. . . . . . . . . . . . .. . . . . . . .. . .. . . . . . . . . . . 172 
Los cuidados preconcepcionales . . . . . . . . . .. . . . • .. . .. . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . . . . .. 172 
El control prenatal .................................... , ... , ...................... 175 

Contenidos del control prenatal . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 179 
Nutrición de la embarazada . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 184 
Contenidos educativos del control . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 187 

8. Embarazo patológico . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 193 
Malformaciones de los órganos genitales . . . . .. . . .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . .. 193 

Anomallas de desarrollo {malformaciones uterovaginales) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 193 
Anomalfas de la est:itica del útero . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 195 

Embarazo múltiple . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 198 
las hemorragias durante el embarazo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . 206 

Hemorragias de la primera mitad del embarazo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 206 
Aborto . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 206 
Síndrome antifosfolipldico en el embarazo .. .. .. . . .. .. .. . . .. .. .. .. . .. .. .. 211 
Slndrome icteroazoémico de Mondar .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . .. 214 
Embarazo ectópico ................................................... 215 
Mola hidatiforme . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 220 
Coriocarcinoma . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 223 

Hemorragias de la segunda mitad del embarazo . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 225 
Placenta previa . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 225 
Despreñdimiento prematuro de la placenta normalmente insertada . . • . . . . . . . . . 229 

Alteraciones de la placenta . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 233 
Malformaciones placentarias . .. . . . . . . . .. . . . . . . .. . . . . . .. . . . .. . .. . . . .. . . . .. • . .. 233 
Enfermedades de la placenta . . . . . . .. .. . .. . . . . . . . . . .. . .. .. . . .. . . . . . . . .. . . . . .. . 235 

Anomallas de las membranas fetoovulares . . . . . . . .. . .. . . . . . .. . . . . . . .. . . . . .. .. . . . . . .. .. 237 
Polihidramnios . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 237 
Ollgoamnios . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 239 
Sfndrome de rotura prematura de las membranas ovulares . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 240 
Infección amniótica {infección ovular, corioamnionitls) • . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 248 

Bajo peso al nacer .•........................................... : . . . . . . . . . . . . . . . . . 251 
Anomallas de la duración del embarazo .....•... : . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 253 

Parto prematuro . . . . . . • • . . . . . . . . . . . . . . • • • . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 253 
Incompetencia lstmicocervical . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . 270 
Embarazo prolongado . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . 271 

Restricción del crecimiento fetal .. .. . . . . .. .. . . .. . . . . . . . . .. . . . . .. . . . . . .. . . . .. . . . . . . .. 274 
Factores que afectan el crecimiento intrauterino . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 275 
Flsiopatogcnia del retardo del crecimiento intrauterino . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 277 
Conducta obstétrica ante el diagnóstico de restricción del crecimiento intrauterino . . . . . 283 

Sfndrome de muerte fetal durante el embarazo (Feto muerto y retenido) . . . . • . . . . . . . . . . . . . . 287 
Muerte del feto durante el trabajo de parto . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 290 

9. Enfermedades maternas inducidas por el embarazo o que lo complican . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 301 
. Estados hipertensivos del embarazo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 301 

Hipertensión arterial crónica y embarazo . .. . .. .. . . . . .. . . . . . . . . . .. . . . . . .. . . . .. . . . . . . . . 312 
Cardiopatlas y embarazo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 314 
Síndrome de hipotensión supina al final del embarazo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 324 

Vá rices ....•.•...........................................•...... , . . . . . . . . . 326 
Infecciones de trasmisión sexual {ITS) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 327 

Pediculosis pubiana ......................... :. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 327 · 
Vulvovagí~itis . ·: ·: ... :........................ . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 327 

Tncomomas1s vagmal . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 328 
Moniliasis o candidiasls vaginal . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32¡¡ 
Infección por Haemophifus o Gardnerella vaginalis • • . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 329 
Infección por estreptococo del grupo B (~-hemolltko) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . 329 

Uretritis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 329 

INOICE 

Gonococia o blenorragia ......................•....................... 
Uretritis no gonocócica o inespecifica ..................•....................... 

a. Infección por Chlamydia trac/wmatis •..••..•....•....•.•...•.•....... 
b. Infección por Mycoplasma hominis o Mycoplasma T ....•..•.•.•..•....•. 

Sífilis 
lesiones papuloulcerosas genitales ............................................ . 

Chancro blando de Ducrey ...•........................................ 
Granuloma inguinal ...........................•.•..•....•............ 
Linfogranuloma venéreo ........................•..................... 

Virosis de trasmisión sexual ................................................ · .. 
Enfermedad por inclusión citomegáliea ................................. . 
Infección por el virus del herpes simple ................................. . 
Condiloma acuminado ............................................... . 
Molusco contagioso ...........................•..........•........... 
Hepatitis B ........................................................ . 

VIH/sida: trasmisión perinatal ............•.................................... 
Virus de la inmunodeficiencia humana ...................•...•••..•.... 
Embarazo y progresión de la infección por VIH .......................•.... 
Prevención de la infección por VIH ..................................... . 
Antirretrovirales {ARV) .............................................. .. 
lactancia .............•........•........•.....................•.... 
Prevención y tratamiento de infecciones oportunistas durante la gestación ..... 
Cuidados posparto ....•...............•.............................. 

Infecciones TORCH .............................................................. . 
Toxoplasmosis ................................. · .......................... .. 
RiJbéola .........................................•........................ 
Listeriosis .•.................................•......................•...... 

Otras infecciones por virus .....................................•.......•....•...•.. 
Enterovirus .........................•..................................... 
Mixovirus ..................................................•........•..... 
Arbovirus ................................................................ . 

Otras infecciones bacterianas y parasitarias ........•.................................. 
Tuberculosis .............................................................. . 
Enfermedad de Chagas-Mazza (tripanosomiasis americana) ........................ . 

· · Esquistosomiasis .......................................................... . 
Paludismo .............•..................•..•............................ 

Enfermedades de la nutrición y de las glándulas endocrinas ......•....................... 
Obesidad ...........................•........••........................... 
Diabetes mellitus ........................•..•........•.............•....... 
Diabetes gestacional •......•.... : . .....•.................................... 
Diabetes prcgestacional .....•............................................... 

Tiroidopa tías .......................•............................................ 
Bocio en el embarazo .............................................•......... 
Carcinoma ............................................................... . 
Hipertiroidismo ........................................................... . 
Hipotiroidismo .....................................................••.•...• 

Enfermedades del aparato urinario ......................•....•...................... 
Infecciones del tracto urinario ......... · ...................................... . 
Bacteriuria asintomática .................................................... . 
Uretritis y cistitis .......................................................... . 
Pielonefritis .............................................................. . 

Nefropatlas crónicas ............................................................. . 
Otros trastornos renales .......................................................... . 

Ausencia de un riñón .................................... : ......•..........• 
Hematuria ............................................................... . 
Tuberculosis renal ..........................•..............•................ 

Tumores y embarazo ............................................................. . 

XXI 

329 
330 
330 
330 
331 
334 
334 
334 
334 
335 
335 
335 
335 
336 
336 
337 
337 
341 
343 
344 
374 
348 
348 
348 
348 
350 
351 
352 
352 
352 
353 
354 
354 
355 
356 
356 
357 
357 
350 
359 
365 
367 
367 
368 
368 
369 
370 
370 
371 
374 
374 
376 
377 
377 
377 
377 
378 



XXII ÍNDICE 

Fibromiomas de útero . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 378 
Tu mores ováricos ..........................................•................ 
Cáncer del cuello uterino ...............•.................................... 
Cáncer de mama' .......................................................... . 

Cáncer de mama asociado al embarazo (CMAE) ........................... . 
Embarazo en mujeres con cáncer de mama previamente tratado ....•......... 

Enfermedades relacionadas con el aparato digestivo ................................... . 
Gingivitis ................................................................ . 
Trastornos del apetito ........................................•.............. 
Sialorrea .......................................................... · ..... .. 
Trastornos gástricos .........................•....•.....•.................... 

Pirosis ............................................................ . 
Vómitos ........................................................... . 

Trastornos hepáticos aso'ciados a la gestación .........•............................... 
l. Colestasia intrahepática del embarazo (colestasia gravldica) .....•................. 
11. Ictericia asociaaa a hiperemesis gravldica ...............•.................... 
111. Hígado graso agudo obstétrico ............................................ . 

Anemias en la etapa perlnatal ............................•......................... 
Anemia ferropénica ........................................................ . 
Deficiencia de folatos y vitamina B12 ••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 

Dermo pa tras .........•.....•.......•. · · .. · ...... · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · • · · · · · · · · 
Osteopatlas y miopatlas gravídicas ................................................. . 

Síndrome doloroso abdominopelviano .•..........................•............. 
Slndrome doloroso osteoarticular raqufdeo ..................................... . 

Neuropatfas y psicopatfas ......................... '" ..................•............. 
Ap~ndicitis ...........•......................... · . · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · 

380 
381 
383 
384 
385 
386 
386 
386 
386 
386 
386 
387 
389 
389 
391 
391 
392 
392 
395 
397 
397 
398 
399 
400 
401 

1 O. lnmunofogfa perinatal ............................................................. . 411 
411 
415 
418 
418 
427 

El sistema inmune ..................................... · •. · · · . · ..... · · · · · · · · · · · · · · 
Enfermedad hemolftica perinatal por conflicto Rh ..................................... . 
Enfermedad hemolftica perinatal (EHP) ...................•........................... 
Enfermedad hemolftica perinatal por conflicto Rh(D) ..........•........................ 
Enfermedad hemolftica perinatal por incompatibilidad en otros grupos sanguíneos ..........• 

11. El parto normal .........•............................ · · · . · · . · . · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · 
Definiciones ..........•..........•........•... · • · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · • · · · • • · · · · · 
Factores relacionados con la iniciación del parto ...................................... . 
Trabajo de parto .•....................................... · ... · · · . · · · · · · · · · · · · · · · · 

A. Fenómenos activos del trabajo de parto ..................................... . 
B. Fenómenos pasivos del trabajo de parto ..............•....................... 

Mecanismo del parto en general ................................................... . 
Mecanismo del parto en la presentación cefálica ................. ; .......... · .... . 

Atención del parto ...............................................•............... 
Perlad.~ p~acent~rio normal: .Aium~ramiento o tercer periodo del parto .................... . 
Atencion Inmediata del recien nacido ............................................... . 

Recepción del recién nacido ................................................ .. 
Alta del recién nacido ..............................................•........ 

Lactancia materna ................... : ................ · · .. · · .... · · · · · · · · · · · · · ... . 
Anticoncepción ....................................... · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · .. . 
Métodos anticonceptivos ......................................................... . 
Puerperio normal ...... · ............................. · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · 

Atención del puerperio normal ............................................... . 

431 
431 
431 
433 
434 
451 
455 
456 
467 
488 
497 
498 
504 
515 
520 
520 
530 
532 

12. El parto patológico .......................................... :. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 545 
Distocias . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 545 
Distocias de la contractilidad uterina . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 546 

ÍNDICE 

Distocias por disminución de la contractilidad con triple gradiente descendente conservado. 
Hipodinamia (hipoinercia, inercia verdadera o hipotónica, hipoactividad) ........... . 

Distocias por aumento de la contractilidad con triple gradiente qesceQdente conservado. 
Hiperdinamia (hiperactividad) .............................................. . 

Distocias por perturbación de la contractilidad con triple gradiente descendente alterado. 
Espa~mos ................. : .............................................. . 

Mecamsmos de hipertoma utenna ............................................ . 
Tratamiento de las hiperdinamias y de las distocias por perturbación de la contractilidad 

uterina ................................................................ . 
Sufrimiento fetal agudo (Anoxia, Asfixia fetal intraparto) ............................... . 
Distocia~ del ~a ~al pelvigenital .................................................... . 

Distocm osea ......................................................•....... 
Distocias de las partes blandas ....................•..........•.............•. 

Distocias de causa ovular ......................•................................... 
1. Presentaciones y situaciones anómalas ...................................... . 

l. Modalidad de cara ................................................. . 
11. Modalidad de frente .............................................. . 
111. Modalidad de bregma ............................................. . 
Presentación pelviana ............................................... . 
Situación trasversa .................................................. . 

2. Distocias por exceso de volumen fetal ..................•..................... 
3. Distocias por los anexos fetales •............................................ 

Accidentes del parto ...................•.......................................... 
Periodo placentario patológico (alumbramiento patológico) ............................. . 

Retención de la placenta y de las membranas ovulares ........................... . 
Hemorragias del alumbramiento o del tercer periodo del parto ..................... . 
Inversión aguda del útero .............•................•..................... 

Shock hipovolémico ............................................................. . 
Puerperio patológico ......................•...................................... 

1. Slndromes infecciosos del puerperio ........................................ . 
Infección puerperal ..............•................................... 
Infección mamaria puerperal ..•........................... ' ........•... 

2. Síndromes hemorrágicos del puerperio ....... : . ...........•..•............... 
3. Síndromes renales del puerperio ...........•............................•... 
4. Slndromes endocrinos del puerperio ........................................ . 
5. Slndromes dolorosos del puerperio ......................................... . 
6. Síndromes neuropslquicos del puerperio ................................•.•... 

13. las operaciones obstétricas ......................................................... . 
• Analgesia y anestesia para las operaciones obstétricas .................................. . 

Metodos quirúrgicos para la conservación del embarazo ..•.............................. 
Métodos para la interrupción artificial del embarazo ................................... . 
Acondicionamiento artificial del feto para su tránsito por las vías naturales ................ . 

Versión artificial .......................................................... . 
Versión externa en la situación trasversa ....................................... . 
Versión interna o versión podálica ............................................ . 

Gran ext-racción pelviana ......................................................... . 
Fórceps y ventosa obstetrica ...................................................... . 

Fórceps .................................................................. . 
Ventosa obstétrica ......................................................... . 

XXIII 

546 

548 

551 
555 

555 
557 
570 
570 
579 
581 
581 
582 
588 
591 
594 
607 
609 
614 
622 
629 
629 
632 
636 
638 
644 
644 
644 
651 
652 
653 
654 
656 
658 

665 
665 
670 
672 
680 
680 
680 
680 
683 
690 
690 
700 

Fetotomlas .......................................... •. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 701 
Operación c~áre~ .. : . . . . . .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 702 

Estenhzación intracesarea . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 708 

Índice alfabético ................................................... :. . . . . . . . . . . . . . . . . . 713 

-................ ... 

--



1 
Anatomía de los órganos femeninos 

de la reproducción 

Aunque consideramos que el lector posee suficientes 
conocimientos sobre la anatomía y topografla del apa­
rato genital femenino, creemos de utilidad recordar en 
forma sucinta algunas nociones fundamentales. 

Los órganos genitales de la mujer se dividen en ex­
ternos e internos. 

Los externos son el monte de Venus y la vulva (fig. 1-
1 ). Los internos están formados por la vagina, el útero, 
las trompas de Falopio y los ovarios (figs. 1-2 y 1-3). 

GENITAlES EXTERNOS 

Monte de Venus. Es una prominencia celuloadiposa 
situada delante de la slnfisis, de forma triangular, cu­
bierta de vello. 

Vulva. Es una hendidura sagital mediana. Anatómi­
camente se divide en dos regiones: 1) la región labial, de 
origen ectodérmico, que consta de los labios mayores y 
menores, clítoris y capuchón del clítoris, y 2) la región 
vestibular, cuyo origen es endodérmico, situada entre la 
slnfisis y el himen. 

Los labios mayores representan dos rodetes cutá­
neos, ricos en grasa, que cubren a los labios menores. En 
las multlparas se encuentran semiabiertos debido a la 
distensión de los músculos del suelo de la pelvis, con lo 
que queda al descubierto la entrada del conducto geni­
tal. los grandes labios están recubiertos de piel y vello 
por fuera; por dentro, su superficie ofrece un carácter 
semejante a las mucosas y contienen numerosas glán­
dulas sebáceas y sudorlparas. 

los labios menores o ninfas, recubiertos enteramen­
te por mucosa, se hallan situados por dentro de los ma­
yores, de los que están separados por el surco 
interlabial. Rodean al vestíbulo de la vagina y al orificio 
uretral, y poseen numerosas glándulas sebáceas. 

En el tercio posterior de la cara interna de los labios 
menores se encuentran, a ambos lados, los orificios ex­
cretores de las glándulas de Bartholin. Son glándulas 
acinosas cuyos cuerpos están situados en las partes pro­
fundas de los labios mayores y menores. la cantidad y 
c9nstitución de su secreción se hallan bajo la depen-

dencia de los impulsos nerviosos provocados por las ex­
citaciones sexuales. 

El clítoris se presenta en la parte anterior de la hen­
didura vulvar, por encima del meato urinario. Está ro­
deado por la comisura superior de los labios menores; 
éstos forman por encima del glande del dftoris el capu­
chón o prepucio, y por debajo el frenillo clitoridiano. 

la región que se extiende entre los pequeños labios 
y el orificio de la vagina se denomina vestfbulo, bien de­
limitado hacia adentro por un surco que lo separa del 
himen (surco vestibulohimenal). Su tegumento es de as­
pecto liso y rosado; contiene formaciones glandulares y 
eréctiles que rodean la entrada de la vagina. 

En el vestfbulo desemboca el meato uretral, en un 
punto situado entre el clltoris y el orificio vaginal. Con­
viene retener esta ubicación topográfica del orificio ex­
terno de la uretra, pues durante el parto o después del 
mismo se presenta a veces la necesidad de cateterizar la 
vejiga, lo que puede ser difícil para quien no tiene prác­
tica de encontrar el meato, especialmente si existe ede­
ma de los genitales externos. 

Entre la vulva y los genitales internos se halla el hi­
men. Se trata de un repliegue membranoso de la muco­
sa vaginal que generalmente presenta una perforación 
en el centro (himen anular), abertura que tiene por ob­
jeto dar salida a la sangre menstrual. la abertura .puede 
tener también otras formas. 

El himen, desgarrado por el primer coito (desflora­
ción), se destruye por completo en el parto; quedan del 
mismo sólo restos cicatrizales, llamados carúnculas mir­
tiformes. 

GENITALES INTERNOS 

Vagina. Es un conducto musculomembranoso, orien­
tado en forma de arco de abajo hacia arriba y de ade­
lante· hacia atrás. Forma con el eje longitudinal del 
1ítero un ángulo abierto hacia adelante. 

Se ha demostrado que posee contractilidad activa, 
debido a sus capas musculares: interna circular y exter­
na longitudinal. 
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Bartholln 

Orillclo vaginal . 

~ 
Fig. 1-1. Genitales externos ~e una virgen. 

Sus dos caras, anterior y posterior, presentan en la li­
nea media dos espesamientos longitudinales: las colum­
nas de la vagina. Además exi~te una serie de arrugas 
trasversa les, que desaparecen en g~neral a nivel del ter­
cio posterior de la cara anterior, quedando allf u~a zona 
lisa, triangular (triángulo de Pawlick), que corresponde al 
trlgono vesical. 

Su extremidad superior se ensancha y forma un fon­
do de saco circular que rodea al c~ello uterino (bóveda 
de la vagina) y que se divide en fondos de saco anterior, 
posterior y laterales. El fondo de saco posterior es más 
profundo que el anterior. 

las paredes vaginales se adosan en el centro, que­
dando ligeramente separadas a los costados en direc­
ción anteroposterior, de manera que en un corte 
trasversal la vagina adopta la forma de una H. 

Histológicamente la vagina consta de una capa ex­
terna fibrosa, que constituye la fascia propia del órga-

no; de una capa media, que posee dos planos muscula­
res: externo, de fibras lisas longitudinales, e interno, de 
fibras circulares; por último, de una capa interna muco­
sa, revestida por un epitelio pavimentase estratificado. 

Desde el punto de vista funcional, se han podido ob­
servar alteraciones vaginales clclicas, que pueden ser 
correlacionadas con el ciclo ovárico. Estos cambios fue­
ron estudiados en el producto de la descamación del 
epitelio de la mucosa, simplificado notablemente gra­
cias a las investigaciones de Papanicolaou y Shorr. 

La descamación de las células vaginales está directamente 
relacionada con el estimulo de las hormonas estrogénicas y 
probablemente de la hormona luteinica (progesterona). 

Cuando el estimulo estrogénico es intenso, el epitelio vagi­
nal se desarrolla al máximo. En estas circunstancias el extendido 
o frotis se compone fundamentalmente de células superficiales 
de gran tamaño y núcleo pequeño (cañopicnóticas), de forma 
poliédrica, desplegadas, que se colorean con fucsina o eosina: 
son las eosinófilas. 

En cambio, cuando el tenor estrogénico es bajo, y por con­
siguiente el epitelio vaginal está poco estimulado, éste se de­
sarrolla preferentemente en sus capas intermedias, recogiéndose 
entonces en el frotis las células de esta capa, que se caracteri­
zan por ser más pequeñas que las superficiales, con núcleo 
grande, y por colorearse con azul de anilina o fast green: son 
~~~~~~ . 

En un ciclo ovárico bifásico, los extendidos seriados mos­
trarán en la primera fase un predominio de células cianófilas 
durante la primera semana. Al aproximarse la ovulación, con 
el incremento del tenor estrogénico, comienzan a predominar 
las células superficiales eosinófilas, que llegan a su acmé en 
el momento de la puesta ovular (60 a BODfo). En la segunda fa­
se del ciclo (tercera semana), al caer bruscamente el tenor es­
trogénico, aparecen nuevamente las células intermedias 
cíanófllas, pero el extendido en este periodo no es similar al 
de la primera semana, pues aqul las células clanófllas apare­
cen en gran parte con sus bordes protoplasmaticos plegados, 
hecho que parece estar inducido por la progesterona (véase 
también cap. 4). 

Fig. 1-2. Vagina, litera, trompa y ovario derechos abiertos. 

GENITALES INTERNOS 

Uráler---------------!!':Lf!---::;-'?-~:._-!-:--:: 
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=¡'-f---;c----- Oril!clo uretral oxtemo 
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'------------- Enlmda de la vagina 

Himon 

Fig. 1-3. Sección media de la pelvis femenina. 

la mucosa vaginal no tiene glándulas¡ por consi­
guiente, carece de productos secretorios. Fuera de la se­
creción cervical que se recoge en la vagina, su 
contenido está formado por la descamación de células 
epiteliales de su mucosa. Éstas contienen glucógeno, a 
expensas del cual los bacilos de Doderlein forman ácido 
láctico, que da al contenido vaginal reacción ácida, 
contrariamente a la de la secreción vulvar, que es alca­
lina. 

Útero. Es un órgano muscular hueco, que tiene la 
forma de una pera achatada cuya porción más delgada 
está dirigida hacia abajo, situado en la cavidad pelvia­
na, entre la vejiga y el recto. Comprende dos grandes 
segmentos: el cuerpo y el cuello, entre los cuales se in­
tercala el istmo, que anatómica e histológicamente re­
presenta una región de transición (fig. 1-4). 

En las nulfparas el útero tiene un diámetro longitu­
dinal de 60 a 70 rnm, un diámetro anteroposterior de 30 
a 40 mm y un diámetro trasverso de 30 a 50 mm. En las 
multlparas estas dimensiones están aumentadas en 10 a 
20 mm. Pesa de 40 a 50 g en las nuliparas y poco más 
de 70 g en las multlparas. 

El cuerpo constituye el segmento muscular más ac­
tivo del útero: es la porción superior, de forma triangu-

. lar, aplanada en sentido anteroposterior. El fondo 
uterino es la parte del órgano situada por encima de la 
inserción de las trompas. los cuernos uterinos son las 
porciones donde se une el fondo con los bordes latera­
les del útero. En esta región se fijan los ligamentos re­
dondos hacia adelante y las trompas y ligamentos 
uteroováricos hacia atrás. los ligamentos anchos se in­
sertan en los bordes laterales. 

Istmo ---':4"*'f-ll--l 

[

Orificio Interno anatómico 

_...-----Unión libromuscular 
-rt---::------ Tejido colágeno 

Fig. 1-4. Esquema de la 
distribución de las fibras 
musculares del cuerpo, 
istmo y cuello uterinos. 

CUELLO 
Orilicio Interno histológico --.,..;.~-,._--; 

Orificio externo----*-''-" 

·~· 
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El cuello representa la zona más baja del útero. Mi­
de entre 20 y 30 mm de largo. la relación que existe en­
tre la longitud del cuello y la longitud total del uterq, 
denominada lndice uterino, es de 1:3 en el útero adul­
to normal. 

La inserción vaginal divide al cuello en dos segmen­
tos: el supravaginal y el intravaginal (hocico de tenca o 
portio vaginalis cervicis). 

El hocico de tenca es la región del cuello que se ob­
serva con el espéculo en los exámenes ginecológicos. Es 
de forma cilindrocónica; en la nullpara lleva en su vér­
tice un pequeño orificio circular u ovalado (orificio ex­
terno del cuello); en la multlpara este orificio adopta la 
forma de una hendidura trasversal o estrellada, debido 
a los desgarros bicomisurales o múltiples experimenta­
dos en los partos {véanse figs. 5-2 y 5-3). 

El cuello del útero se encuentra limitado en su parte 
más baja por el orificio externo. El extremo superior del 
cuello, que a la vez constituye el limite inferior del cuer­
po, es el orificio interno anatómico. Unos milfmetros por 
debajo de éste se encuentra el orificio interno histológico. 

El istmo se extiende entre ambos orificios internos 
{anatómico e histológico) y mide aproximadamente 10 
·mm de longitud. Por la cara externa del útero, su limite 
superior está determinado por la penetración de la ra­
ma principal de la arteria uterina, por la vena coronaria 
y por ¡:Ilimite más bajo de la sólida adherencia perito­
neal ~1 cuerpo del útero. A su nivel, el canal uterino se 
encue¡ltra especialmente estrechado. Su importancia 
obst.~ica estriba en que durante el embarazo y el par­
to se"iiistiende, formando el segmento Inferior (caps. 4 
y 11).~a dijimos que es una zona de tran.sición entre el 

Rg. 1-5. Estructura muscular del titero no gravldo. (Segtln 
Groerttler.) 

cuerpo y el cuello. Su mucosa es semejante a la del 
cuerpo, pero las glándulas son más escasas. Durante la 
gravidez participa de la misma trasformación decidual 
que la mucosa corporal. 

La estructura del útero se compone de tres capas, 
que de afuera hacia adentro son: el peritoneo visceral o 
uterino, llamado también perimetrio; el músculo uteri­
no o miometrio, y la mucosa o endometrio. 

El peritoneo cubre las caras anterior y posterior del 
cuerpo, al cual está lntimamente adherido, y se conti­
núa hada los bordes con las hojas anterior y posterior 
de los ligamentos anchos. 

la constitución histológica del útero está determina­
da en parte por su desarrollo embriológico. El cuerpo y 
el cuello provienen de la fusión del segmento caudal de 
los conductos de MOIIer, en tanto que las trompas se 
originan en el segmento intermedio. Como la muscula­
tura empieza a formarse en el 4n mes de la gestación, 
antes que los conductos se fusionen, la constitución 
histológica definitiva del útero adulto presenta una es­
tructura muscular que en cada hemiútero·es igual, pe­
ro con dirección opuesta de sus fibras. 

El útero tiene una capa muscular externa delgada, 
en Intimo contacto con el peritoneo visceral, que es la 
continuación de la capa de fibras longitudinales de la 
trompa. Sigue un trayecto longitudinal o ligeramente 
oblicuo, y en el cuello ocupa su periferia uniéndose con 
otra capa similar proveniente de la vagina (flg. 1-5). 

Por dentro de la anterior existe una capa muscular 
media, muy gruesa, en cuyo espesor trascurren los va­
sos más importantes, por lo cual también ha sido de­
nominada vascular. Se origina en la capa circular de las 

Flg. 1-6. Est;udura muscular d~l tltcfo no grnvldo, incluidas las 
fibras provenientes de los diversos ligamentos de sostén del tltero 
y desde la vngina. (Segtln Groerttlcr.) 

trompas, pero sus fibras no son verdaderamente circu­
lares sino en espiral, y a medida que recorren su trayec­
to penetran más profundamente en la pared. las 
espirales se forman alrededor de un eje imaginario que 
sigue la dirección que tenlan los conductos de Müller; 
como éstos eran horizontales en su parte media y se 
hacían progresivamente mas verticales en el segmento 
caudal, las espirales de cada hcmiutero tienden a ser 
verticales en los cuernos y horizontales cerca del cue­
llo. Por tal motivo, se entrecruzan con las del hemiúte­
ro opuesto formando ángulos rectos en el fondo y 
progresivamente más obtusos en las proximidades del 
cérvix (fig. 1-5). Otro grupo de fibras proviene de los 
medios de fijación del utero (ligamentos redondos, ute­
rosacros, cardinales, etc.), constituyendo un haz muy 
fino que también tiene trayecto en espiral y termina en 
el espesor de la capa vascular (fig. 1-6), de tal manera 
que, en última instancia, se conforma una sola hoja 
muscular. 

Finalmente, existe una capa muscular interna, por 
dentro de las anteriores, en contacto directo con el en­
dometrio. 

Últimamente se sostiene que la estructura histológi­
ca del cuello del útero consiste, de modo fundamental, 
en tejido conectivo fibroso, el cual constitUye la máyor 
parte de él. El cérvix presenta una capa externa, princi­
palmente muscular, que ocupa la cuarta parte de su es­
pesor. Esta capa muscular es continuación de la capa 
muscular externa del cuerpo y, por debajo, se extiende 
hacia la vagina. las tres cuartas partes internas de la pa­
red del cuello ;tán constituidas, fundamentalmente, 
por tejido colág J. En medio de éste se encuentran dis­
tribuidas mu) ·~v>sa cantidad de fibras musculares, ha­
bitualmente aislaJas, sin formar haces, y probablemente 
no funcionantes por cuanto son inmaduras (fig. 1-4). 

Como dijéramos más arriba, la capa muscular ex­
terna del cuerpo se continúa en el cuello y en la vagi­
na. Por su parte, las capas musculares media e interna 
se extienden hasta el Istmo, es decir, hasta un poco 
más abajo del orificio interno anatómico. A ese nivel 
el músculo deja de predominar para dar paso al tejido 
colágeno, que, hacia abajo, formará la mayor parte del 
cuello. la transición entre ambos tejidos, müsculo por 
arriba (hacia el cuerpo) y colágeno por abajo (hacia el 
cuello), generalmente es abrupta, aunque en ocasiones 
puede ser algo más gradual. Esta zona de unión mus­
culoconjuntíva se ha denominado unión fibromuscu­
lar (fig. 1-4), y la evolución de la misma durante el 
embarazo, el preparto y el parto sera la que determi­
nara, en última instancia, todas las modificaciones ist­
mícocervicales que caracterizan a estos periodos 
{formación del segmento inferior, borra miento y dila­
tación cervical). 

El endometrio o mucosa tapiza toda la cavidad 
uterina. 

la mucosa del cuerpo es el endometrio propiamente 
dicho, destinado a la nidación del huevo fecundado. Su-

GENITALES INTERNOS 

fre cambios cíclicos ante el estfmulo de las hormonas 
ováricas. Consta de dos capas: la funcional, que es su­
perficial y se descama en cada menstruación, cuando el 
óvulo no es fecundado, y la basal, que es profunda, se 
halla fuertemente adherida al miometrio y no sufre los 
mismos cambios durante los ciclos, pero regenera a la 
mucosa después de cada menstruación. 

La mucosa del istmo posee un caracter de transición 
y es de estructura semejante a la del endometrio. Los 
cambios cíclicos de esta mucosa son menos pronuncia­
dos, pero, del mismo modo que la mucosa del cuerpo, se 
trasforma en caduca durante el embarazo. 

La. mucosa del endocérvix es de carácter distinto del 
resto del revestimiento endometrial y no participa de la 
trasformación decidual durante la gestación. 

Medios de fijación del útero. Los más importantes 
son los musculos elevadores del ano, las fascias que ro­
dean a la vagina y al cérvix y las que cubren a los mús­
culos pelvianos. 

Los otros medíos de fijación constan de elementos li­
gamentosos, en cuya estructura entran tejido conjuntivo 
laxo, musculo liso y la serosa peritoneal que los reviste. 

a) Ligamentos redondos. Situados por delante y de­
bajo de las trompas, se dirigen desde su nacimiento en 
el cuerno uterino hacia el conducto inguinal, que reco- · 
rren, para terminar finalmente en el labio mayor de la 
vulva. No tienen gran capacidad de suspensión; atraen 
al fondo del útero hacia adelante. 

b) Ligamentos socrouterinos. Representan dos re­
pliegues que tienen un trayecto en forma de arco; van 
desde los bordes del cuello uterino hacia el tejido fibro­
so que cubre a 1~ segunda y tercera vértebra sacra, pa­
sando a cada lado del recto. Marcan la entrada del 
fondo de saco de Douglas. 

e) Ligamentos anchos. Están formados principal­
mente por un repliegue peritoneal de dos hojas, que se 
extienden a ambos lados desde el borde lateral del úte­
ro hacia las paredes de la pelvis. No pueden desempe­
ñar un papel importante de fijación dada la elasticidad 
de la serosa. Contienen, ademas, tejido conjuntivo, va­
sos linfáticos y nervios. 

d) Ligamentos cardinales de Mockenrodt Forman 
parte del retinacu/um uteri, constituido por las fascias 
(tejido conjuntivo) que llenan los espacios que existen 
entre los órganos contenidos en la pelvis, el peritoneo y 
el piso pelviano. El cuello del útero está fijado e implan­
tado en este tejido conjuntivo de la pelvis. 

El retinocu/um uteri da lugar a las siguientes forma­
ciones: el ligamento cardinal de Mackenrodt o parame­
trio, los ligamentos sacrouterinos ya descritos, los 
ligamentos vesicouterinos y los pubovesicales. 

los ligamentos cardinales unen los bordes del cuello 
uterino a las paredes laterales de la pelvis y se encuen­
tran situados en la parte inferior (base) de los ligamen­
tos anchos. 

Estos ligamentos desempeñan un papel muy impor­
tante como factores de sustentación d.el útero; consti-
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tuyen además una fuerte vaina de contención y protec­
ción de los vasos sanguíneos del¡ mismo. 

Trompas de Falopio. La trompa, llamada también 
oviducto, se divide anatómicamente en tres partes: in­
tramural, lstmica y ampular. 

La porción intramural se encuentra en el espesor de 
la pared muscular del útero. Constituye el segmento 
más angosto del oviducto; tiene apenas 1 mm de diá­
metro de luz y alrededor de 10 mm de largo. 

Se continúa con la porción ístmica, de 20 a 40 mm 
de largo y 3 a 4 mm de calibre. , 

La porción ampular que le sigue, por el menor espe­
sor de sus paredes, es más blanda y flexuosa, y ?e ex­
tiende en forma de embudo hacia la cavidad abdominal 
para formar el pabellón (infundibulum), que termina en 
pequeños repliegues de la mucosa. Estas lengüetas, de­
nominadas franjas del pabellón o fimbrias, rodean al 
orificio abdominal de la trompa (ostium abdominale), 
cuyo ca libre es de 2 mm. 

Entre estas franjas existe una, especialmente desa­
rrollada, adherida al ligamentq tuboovárico, llamada 
franja ovárica, que forma una especie de canal que co­
rre de la trompa al ovario. Se supone que serviría de 
desfiladero para el óvulo durante la fecundación. Inves­
tigaciones modernas han demostrado que el mecanis­
mo es distinto, pues en el momento de la ruptura 
folicular se hace más Intimo el contacto entre trompa y 
ovario, de modo que la trompa aspira directamente des­
de la franja ovárica hacia el pabellón el óvulo liberado 
por el estallido del folfculo de de Graaf. Este fenómeno 
se designa como mecanismo de aspiración del óvulo 
(Míkulicz-Radecki). -

En el trasporte del óvulo hacia la cavidad uterina de­
sempeñan un papel importante la vibración ciliar del 
epitelio de la trompa y los movimientos peristálticos de 
la musculatura longitudinal y anular de la misma. 

La mucosa tubárica presenta numerosos pliegues 
que se disponen de forma irregular en su luz, por lo cual 
en un corte trasversal ofrece el cuadro de una delicada 
filigrana. 

El epitelio de la mucosa de la trompa es cillndrico y 
de una sola capa. Algunas de sus células poseen cilias 
vibrátiles. · 

Revestí míen to peritoneiJI de los genitales 
internos. El útero y las trompas están cubiertos por el 
peritoneo visceral; el que revisté al útero se llama peri­
metrio. La cara posterior del útero 'se encuentra total­
mente tapizada por el peritoneo, que hacia abajo llega 
hasta la inserción de la vagina pára ascender nuevamen­
te hacia atrás, recubriendo al rt~cto. De esta manera la 
serosa forma entre el recto y el útero una depresión, que 
es el fondo de saco rectouterind o espacio de Douglas. 

En la cara anterior, la serosa desciende aproximada­
mente hasta la altura del orificio interno uterino, don­
de se refleja hacia adelante para recubrir a la vejiga. 
Debido a esta disposición, la pared anterior de la por­
,ción cervical supravaginal del útero no tiene revestí-

miento peritoneal (porción subperitoneal o extraperito­
neal). La depresión peritoneal formada entre el útero y 
la vejiga se denomina fondo de saco vesicouterino, que 
se encuentra más elevado que el de Douglas. 

Las trompas también están revestidas por peritoneo, 
con excepción de los extremos de las franjas. Este peri­
toneo es continuación del uterino, cuyas hojas anterior 
y posterior se adosan en los bordes de la matriz, for­
mando los ligamentos anchos que cubren, además de 
las trompas, a los ligamentos redondos y uteroováricos. 

El ovario es el único órgano intraperitoneal que no 
está revestido por-el peritoneo; éste se detiene a nivel 
de hilio ovárico en una linea blanca denominada de 
Waldeyer-Farré. 

Ovarios. El ovario es una glándula que desempeña 
varias funciones de gran importancia en la vida genital 
de la mujer: 

a) La fundón generativa, que consiste en la madura­
ción folicular y la estimulación progestacional del en­
dometrio por intermedio de sus respectivas hormonas: 
la folicular y la lutelnica 

b) La función vegetativa, por la cual todo el aparato 
genital (trompas, útero, vagina y genitales externos) re­
cibe un estimulo tráfico para su desarrollo y funciona­
miento. 

el La función somática, que comprende la acción del 
ovario sobre el resto del organismo, al que imprime los 
caracteres de femineidad. 

Los ovarios se presentan en número de dos. Des­
pués de la pubertad muestran una superficie irregular 
debido a la prominencia de los follculos de de Graaf y 
de los cuerpos amarillos y a las depresiones cicatriza­
les de los folículos rotos. Son de forma ellptica, acha­
tada, de color blanco grisáceo y de consistencia firme. 
Sus dimensiones oscilan entre 25 y 50 mm de longi­
tud, 15 y 20 mm de ancho y 5 y 15 mm de espesor. 
Pesan 4 a 8 g. 

El ovario se halia situado por detrás del ligamento 
ancho y suspendido por el ligamento uteroovárico. 

Visto en un corte, su estructura está constituida por 
una zona medular y una cortical. 

La zona medular o central, llamada médula o bulbo, 
no contiene follculos; posee tejido conjuntivo laxo y al­
gunas fibras musculares. 

La zona o capa cortical, que se denomina también 
corteza del ovario, comprende: 

1) El epitelio superficial, de células cilfndricas unies­
tratificadas. Ya mencionamos que no está revestido por 
el peritoneo. 

2) La túnica albuglnea, situada debajo de la capa an­
terior, compuesta por tejido conjuntivo. 

3) La zona ovlgena, la más profunda de la corteza, 
fo·rmada por tejido conjuntivo bastante denso, donde 
aparecen los follculos primordiales, los follculos en ma­
duración y, en la mujer adulta, los foliculos de de Graaf, 
los cuerpos amarillos y zonas de tejido cicatriza!, repre­
sentadas por los corpora albicantia, (cap. 2). 

IRRIGACIÓN SANGUÍNEA 
DEL APARATO GENITAL 

la art~ria uterina nace de la hipogástrica, sigue la 
base del ligamento ancho y, previo cruce del uréte~ lle­
ga al borde latera~ del útero, a la altura del istmo.'AIIf, 
en el espesor del hgamento ancho, se divide en dos ra­
mas: la ascendente (uterina), que se dirige hacia arriba 
Y la descendente (t;ervicovaginal), que va hacia abajo. ' 

De la rama utenna nace la arteria tubárica, que irri­
g? la trompa Y que se anastomosa con ramas preve­
mentes de la arteria ovarica_ 

la arteria ovárica derecha nace directamente de la 
aorta abd~minal, mientras que la izquierda se origina 
en la artena re na 1 de ese mismo lado. Pasan por el liga­
mento inf~ndibulopelviano, para llegar a los ovarios. 
. Los ge.m~ales externos y la porción inferior de la va­

gm.a son 1rngad?s, principalmente, por ramas de las ar­
tenas pudenda m terna y hemorroidal media. 

Las venas siguen el trayecto de las arterias y forman 
gran~es pl~xos en torno de los genitales. Tienen impor­
tancm 711mca el plexo vaginal, situado·allado de la ra­
ma v~gmal de la arteria uterina; el plexo uterino, que se 
~alla JU~to a.la rama descendente de la uterina en el te­
Jid? conJuntivo de la pelvis, y el plexo pampiniforme, 
ubicado aliado de la arteria ovárica. 
. la a~_sencia de vlilvulas en estas venas dificulta la 

clrculaclon de retorno y es especialmente durante el 
embarazo cuando pueden hacerse varicosas. 

INERVACIÓN DEL APARATO GENITAL . 

IRRIGACIÓN E INERVACIÓN DEL APARATO GENITAL 

tivo o .autónomo. Los órganos sobre los que tiene in­
fluencia so.n capaces de funcionar independiente­
m~nte del·srstema nervioso central (cerebrospinal), de 
ah¡ su nombre de autónomo. 

El sis~ema .nerv~oso .v~getativo consta de dos gru­
p~s .nerviOsos. el. s1mpat1co y el parasimpático, anta­
gonr~os entre. s'.• de cuyo equilibrio dependen las 
func10n.es armonrcas del organismo_ Casi todos los ór­
ganos t1enen esta doble inervación autónoma. 

Las fibras del simpático que inervan a los genitales 
proceden ?el ~a.nglio celiaco de la cadena simpática, 
Y. las paras1mpat1cas, del nervio pélvico, que deriva del 
Sistema sacr~ autónomo_ Ambas se unen para formar 
el plexo ~e':''~so de Frankenhauser, situado a la altu­
ra del. orrfic1o m terno del cuello uterino. 

.. El utero recibe su inervación del plexo de Franken­
hauser .. Las ~bra.s simpáticas llegan por intermedio del 
p~ex? h!pogas~nco Y las parasimpátícas por el nervio 
pelv~co. lnte:vlenen ~demás en la compleja inervación 
ute~ma nervios del srstema central cerebrospinal pro­
vementes del 22, J9 y 4Q nervio sacro. 
. Los g~ni~ales externos y el primer tercio de la va­

gma e.stan mervados por el abdominogenital mayor, 
el gemtocrural y el pudendo. 

VASOS LINFÁTICOS 

Los linfáticos .de los órganos genitales externos 
drenan su contemdo en los ganglios linfáticos ingui­
nales. 

. las fu~cio~e.s ~nvoluntarias (vegetativas) del orga­
msmo estan d1ng1das por el sistema nervioso vegeta-

los linfáticos' de la parte inferior del útero desem­
bocan en los ganglios hipogástricos . 

los de la po.rclón superior del útero, del ovario y de 
la trompa se dirigen hacia los ganglios lumbares. 
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Origen y desarrollo del embarazo 

EMBRIOGÉNESIS 

La reproducción humana constituye una gran para­
doja. Aunque es critica para la sobrevida de la especie, 
el proceso es relativamente ineficiente. Se estima que 
más de la mitad de todas las concepciones se perderán 
durante la primera mitad der embarazo. Lo llamativo 
es que el750fo de las pérdidas de los embarazos son por 
fallas en la embriogénesis y/o implantación y, por lo 
tanto, son embarazos clínicamente no reconocidos 
(Wilcox, 1988). 

Se d.enomina embriogénesis a los primeros estadios 
del pr.oceso reproductivo por el cual dos gametas, una 
femeñina -el óvulo- y otra masculina -el esperma­
tozoide-, se unen para formar un huevo o cigoto Y su 
posterior desarrollo que abarca el transporte y la im­
plantación en el útero materno, y se extiende hasta el 
comienzo de la etapa fetal (8 semanas de gestación 
después de la fertilización o 10 semanas después del 
primer día de la última menstruación]. Para una mayor 
comprensión de este fenómeno, se describlrlm previa­
mente los mecanismos de formación de dichas game­
tas, ya que se trata de células altamente especializadas 
y únicas capaces de iniciar la reproducción. Por lo tan­
to, se describen a continuación los siguientes procesos . 
relacionados con la embriogénesis: 

• Gametogénesis. 
• Ovogénesis. 
• Espermatogénesis. 

• Transporte de los gametos. 
• Fecundación. 
• Implantación del huevo. 

Gametagénesis 

La gametogénesis se desarrolla durante el transcur­
so de varias décadas en la vida de un individuo. Co­
mienza en las primeras etapas embrionarias con la 
aparición de las células germinales primordiales, y cul­
mina en la adultez con la formación de gametas capa~ 

ces de llevar a cabo la reproducción. La gametogéne­
sis femenina se denomina ovogénesis, y la masculina, 
espermatogénesis. Si bien tienen un origen y un obje­
tivo en común, se trata de dos procesos bien diferen­
tes. No obstante, se los pueden dividir en tres etapas 
principales (Eider, 2001): 
• Multiplicación: reproducción celular por mitosis de 

las células germinales. Comienza en las primeras se­
manas de vida embrionaria. Las gametas derivan de 
una población de células germinales primordiales. 
Se originan fuera de las gónadas y pueden ser iden­
tificadas ·en el saco vitelina alrededor de la cuarta 
semana posconcepción. Estas células migran hacia 
las crestas gonadales, formando la gónada indife­
rente, donde comienzan un periodo de rápida proli­
feración mitótica para incrementar el número 
celular. 

• Meiosis: consiste en una división celular especializa­
da exclusiva de las células germinales, en la cual se · 
produce la reducción del número diploide de cro­
mosomas (n=46) a la mitad (número haploide, 
n=23). Durante la meiosis se producen dos vueltas 
sucesivas de segregació,n de cromosomas (meiosis 1 y 
11) seguidas de una única replicación del ADN. 

• Maduración o diferenciación: son las modificaciones 
necesarias que sufren las gametas haploides para 
poder llevar a cabo la fecundación. 

Ovogénesls. Culmina con la producción de un óvu­
lo (fig: 2-1). Comienza en la vida embrionaria y finali­
za con el climaterio. 

a) Multiplicación. Esta limitada a la vida embriona­
ria y fetal. Comienza en el embrión y alrededor del 59 

mes de la gestación alcanza el número máximo de cé­
lulas germinales, aproximadamente 20 millones. A 
partir de entonces estas células inician la meiosis y se 
forman los folículos primordiales (ovocito rodeado de 
células mesenquimáticas primordiales). Más del 99% 
de estos follculns sufrirán un proceso degenerativo, 
denominado atresia, que las conduce a la muerte. De 
hecho, al comienzo de la pubertad existen aproxima· 
damente 200.000 folículos, de los cuales alrededor de 

400 culminarán con una ovulación durante la edad re­
productiva de la mujer. 

b) Meiasis. Comienza en la vida fetal y se comple­
ta con la fertilización del óvulo. Puede durar entre 12 
y 50 años. La meiosis femenina es bloqueada en dos 
etapas precisas. El primer bloqueo se remueve a tra­
vés del estímulo hormonal sobre el folículo antes de 
ser ovulado, y el segundo con la fertilización (Eider, 
2001). El primer bloqueo se produce durante la vida 
fetal en la profase de la primera división meiótica. Es­
ta célula germinal bloqueada, ovocito primario, pere­
cera en el proceso de atresia o puede permanecer 
viable por décadas hasta su reclutamiento para ser 
ovulado. Este primer bloqueo se levantará por efecto 
de las hormonas en el periodo preovulatorio para 
completar la primera etapa de la meiosis (meiosis 1). El 
segundo bloqueo se produce en la meta fase de la se­
gunda división meiótica (metafase 11), luego de la 
ovulación y sólo la penetración de un espermatozoi­
de puede liberar este bloqueo y completar la meiosis 
(fig. 2-1]. 

La distribución desigual de citoplasma en cada divi­
sión meiótica resulta en la producción de dos células 
pequeñas, los corpúsculos polares. El primer corpúsculo 
polar se produce al completar la primera división meió­
tica en el folículo preovulatorio. En tanto, el segundo 
corpúsculo polar y en consecuencia la finalización de la 

Follculos 
primordiales 

Follculo 
preanlral 

8-e Primara 
melosis 

EMBRIOGÉNESIS 

meiosis, se produce sólo si el ovocito secundario es fer­
tilizado. En slntcsis, de las cuatro células que produce el 
ovocito primario, sólo una se desarrollará en un ovoci­
to viable. Los corpúsculos polares no tienen una impor­
tancia biológica reconocida; sin embargo, dado que 
contienen la mitad de la información genética comple­
mentaria del ovocito, en la actualidad, cuando se reali­
za una fertilización in vitro, los corpúsculos polares 
pueden ser biopsiados y usados para diagnóstico gené­
tico preimplantación (Verlinsky, 2003). 

e) Maduración o diferenciación. En la mujer, el pro­
ceso de maduración está superpuesto con la meiosis. 
Alrededor del quinto mes de embarazo, las ovogonias 
comienzan la primera división meiótica para conver­
tirse en ovocitos primarios y se forman los folículos 
primordiales. La progresión del primero al segundo 
bloqueo meiótico se conoce como maduración del 
ovocito que lo prepara para ser ovulado. Luego de la 
ovulación, eventualmente ocurre la fertilización y la 
remoción del segundo bloqueo meiótico, denominado 
activación del ovocito (fig. 2-1). 

El folículo con su ovocito reclutado para la ovula­
ción, aumentan sus tamaños varias veces. Hay una in­
tensa síntesis de ARN y proteínas necesarias para el 
mantenimiento inicial del embrión posfertilización,las 
células de la granulosa se multiplican y se produce la 
zona pclúcida entre estas células y el ovocito (Eider, 

Ovulación 

1•t cuerpo polar Espermatozoide 

----ciD 
Fertilización 

Segunda 
meiosis 

Cuerpo 
aiblcans 

Ovogonia Ovocllo Ovocito secundario Cigala 
primario (óvulo) 

Ag. 2-1. Esquema de la gametogénesis en el ovario. (Adaptado de Elder y Flemlng, 2001.) 



10 2. ORIGEN Y DESARROllO DEL EMBARAZO 

2001). La maduración del ovocito y la ovulación están 
bajo control de las hormonas pituitarias, especialmen­
te FSH y LH, que a su vez interactúan cantos estróge­
nos y progesterona ovaricos. 

Espermatogénesis: a) Multiplicación. Es mucho más 
limitada que en el sexo femenino. En el testfculo la 
multiplicación por mitosis de las espermatogonias se 
inicia activamente recién en ;la pubertad, extendién­
dose hasta edades avanzadas. la espermatogonia (di­
ploide) es la célula madre a, partir de la cual dará 
origen al espermatocito 19 (diploide) (fig. 2-2}. 

b) Meiasis. Cada espermatocito primario (diploide) 
produce al final de la meiosis cuatro espermátides (ha­
ploides), cada una de las cuales está destinada a con­
vertirse en un espermatozoide, proceso que se repite Y 

· continúa durante la adultez (fig. 2-2). 
el Maduración o diferenciación. las células madre o 

espermatogonias están localizadas en el comparti­
miento intratubular en la base del epitelio seminffero 
(fig. 2-2). En intervalos, las espermatogonias emergen 
y sufren un número fijo de divisiones mitóticas para 
formar un clan de células hijas. Luego de la división 
mitótica final, el espermatocito primario se va mo­
viendo hacia la luz del túbulo y entra en meiosis. Se 

T.o.>.--l.- Espennatozoide 
maduro 

Espennátlde 
olongada 

t Esparmlo· 
1 génesis 

t Segunda 
1 melosls 

Espermatocito 
primario 

t Mitosis 

-4\=:..-;.J.,.t..¿,rtfll.-- Espermatogonla 

Rg. 2-2. Esquema de la gametogénesis en el testlculo. (Adaptado 
de Elder y Fleming, 2001.] 

producen las dos divisiones mcióticas, resultando pri­
mero en dos esperma tacitas secundarios y luego en 
cuatro espermátides que comienzan un proceso de di­
ferenciación terminal y remodelamiento estructural 
conocido por espermiogénesis (fig. 2-2). Durante la es­
permiogénesis las histonas son reemplazadas por pro­
laminas, la cromatina se condensa y se forma la cola, 
la parte media y el acrosoma; las espermátides redon­
das se transforman en espermátides elongadas y lue­
go en espermatozoides maduros. Los espermatozoides 
que dejan el testlculo todavla no tienen capacidad pa­
ra fecundar naturalmente. Esta capacidad la adquieren 
mientras están almacenados en el epidldimo, proceso 
conocido como maduración epldidimarla (Eider, 2001). 

Transporte de /os gametos 

Con la ovulación el óvulo es liberado y captado por 
las fimbrias de la trompa. Es transportado en dirección 
a la cavidad uterina favorecido por los movimientos 
ciliares del epitelio tu bario. 

En tanto, los espermatozoides deben recorrer un 
camino ascendente desde el fondo de saco vaginal 
hasta las trompas. El paso de los espermatozoides por 
el tracto genital femenino tiene doble función: 

• Selección cuantitativa y cualitativa de gametos 
masculinos. 

Corona radiada 
Zona pelúcida 

Espacio perivilelino 

1" corptlsculo polar .1. T Membrana vilellna 

:0 Pronúcleo masculino 
Pronúcleo femenino 

1' y 2' corpúsculo po t 
~masculino 

Pronúcleo lemenino ~ Nucléolos 

€t;~-1orclivaje 

Huso mióllco ,::···:·. Rupiura de la 
·..... membrana pron~clear 

Rg. 2-3. Fecundación: formación de los pronúcleos y singamia. 
(Adaptado de Elder y Fleming, 2001.) 

• Eliminación de la capa proteica periférica o 
capacitación para lograr una mayor capacidad 
fecundan te. 

Migración por el moco cervical: luego de la insemi­
nación en fondo de saco vaginal, el esperma es licua­
do por acción de enzimas proteollticas; tras 10-15 
minutos, los espermatozoides comienzan a penetrar el 
moco cervical (que es particularmente permeable los 
días ovulatorios por disposición paralela de sus fila­
mentos) y ascienden a "contracorriente" del flujo del 
moco cervical. Este actúa entonces a modo de filtro 
que selecciona sólo los espermatozoides cuyos flage­
los son morfológicamente normales (Carlson, 1994). 

Tránsito en la cavidad uterina y trompas: la con­
tractilidad uterina y la motilidad de la cola del esper­
matozoide son los principales factores que determinan 
su ascenso por la cavidad uterina hacia las trompas. Al 
llegar al ostium tubario, éste actúa como un filtro si­
milar al conducto cervical brindando un "reposo me­
tabólico" a los espermatozoides. 

Fecundación o fertilización 

Es un proceso que conduce a la fusión de dos cé­
lulas haploides, el espermatozoide y el óvulo, con la 
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finalidad de constituir un huevo o cigoto diploide. 
Este proceso ocurre en la región ampular de la trom­
pa entre las 24 y 48 horas luego de la ovulación (fig. 
2-4). 

El ovocito liberado con la ovulación está formado 
por (fig. 2-3): 
• Cumulus ooforus o corona radiada: es la capa exter­

na que cubre al ovocito. Está formado por células y 
matriz extra celular de cuya disposición dependerá la 
penetración de los espermatozoides. 

• Zona pelúcida: es la capa que se encuentra por den­
tro de la anterior y está constituida fundamental­
mente por glicoprotelnas capaces de ser reconocidas 
por los espermatozoides (puntos de afinidad). 

• Membrana plasmática ovular. 
• Citoplasma ovular. 

La fecundación es un complejo proceso que se pue­
de describir en varias etapas: 

• Migración del espermatozoide a'través del cumulus 
ooforus. 

• Interacción del espermatozoide con la zona pelúcida 
generándose de esta forma la reacción acrosómica, 
en donde se produce la fusión de la membrana plas­
mática ovular y la membrana acrosómica externa 
del espermatozoide. 

Blasloclio 
implantación 

{6 dlas) 

Rg. 2-4. Ovulación, fecundación, migración e implantación del huevo. (Adaptado de Schwarcz, Duverges, Fescina [editores], 1995.) 

··-

.'--./ 
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Fig. 2-5. Óvulo fecundado con los dos pronticleos en el momento 
de la singamia. Se observan los dos cuerpos polares. 

Fig. 2-6. Primera división. Embrión bicelulnr. 

Fig. 2-7. Embrión de 4 células. 

Fig. 2-B. Embrión de 6 células. 

Fig. 2-9. Mórula. 

Flg. 2-10. Blastodsto. 

Fig. 2-11. Blnstocisto. 

• Activación del ovodto: 

1. Caracterizada por la liberación de calcio intracelu­
lar, como respuesta a un factor espermático, que 
reactiva la meiosis, y por la reacción cortical, donde 
se produce la liberación de gránulos corticales que 
cubren nipidamente toda la superficie ovular y tie­
ne por objetivo, luego del ingreso de un espermato­
zoide, impedir la entrada de otros (bloqueo de la 
polispermia) .• 

2. Formación de los pronúcleos: 
• Promicleo femenino: la fusión de ambos gametos 

provoca la reanudación de la segunda meiosis de-

tenida en meta fase 11 previo a la ovulación. De es­
to resulta la liberación del segundo cuerpo polar 
y por otro lado, de un óvulo maduro. 

• Pronúc/eo masculino: se produce luego de la in­
corporación total del espermatozoide dentro del 
citoplasma del óvulo (fig. 2-3). 

• Antimixis o singamia y primera división: dentro de 
las diez primeras horas luego de la fusión de los ga­
metos, los dos pronúcleos ubicados en la periferia 
del huevo fecundado se van aproximando progresi­
vamente. Los cromosomas de ambos pronúcleos se 
condensan y concomitan temen te la membrana pro­
nuclear se rompe hasta que finalmente ocurre la 
unión entre los dos pronúcleos, evento denominado 
anfimixis o singamia (fig. 2-5). La unión de ambos 
conjuntos de cromosomas (profase) constituye la 
primera unión entre la carga cromosómica materna 
y paterna dando lugar a una cigota diploide. A con­
tinuación, los cromosomas se organizan y forman la 
meta fase de la primera mitosis, que dará lugar a dos 
células o blastómeras (fig. 2-6). 

• Clivaje y activación del genoma del cigoto (Eider, 
2001): comprende las primeras divisiones celulares 
hasta la formación del blastocisto previo a la im­
plantación. Aunque el clivaje es una división mitó­
tica similar a la que ocurre en tejidos somáticos 
adultos, existe una gran diferencia. En las mitosis 
somáticas de tejidos adultos, las células hijas au­
mentan su tamaño y no se vuelven a dividir hasta 

Factores de crecimiento 
y clloqulnas 

~Glándulas 
endomelrlales 
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Fig. 2-12. Blastocisto en 
estadio de prelmplantación 
(62 a 79 dla posconcep­
ción). Cox-2: ciclooxigenn­
sa 2: FCE: factor de 
crecimiento epidérmico; 
Fll: factor inhibidor de 
leucemia. (Adaptado de 
Norv1itz et al.; 2001.) 

alcanzar el tamaño de la célula madre. En tanto 
durante el clivaje, con cada mitosis, las blastóme­
ras resultantes tienen aproximadamente la mitad 
de tamaño que su célula madre. Es decir, es un pe­
riodo de intensa slntesis de ADN y de replicación, 
pero sin crecimiento. La distribución desigual de 
los distintos componentes citoplasmáticos que re-

Cavidad del 

ENDOMETRIO 

CAVIDAD 
ENDOMETRIAL 

Fig. 2-13. Implantación del blastocisto (9º a 10' dla posconcep­
ción). (Adaptado de Norwitl el al., 2001.) 
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cibe cada blastómera haría ;que cada núcleo esté 
sometido a un ambiente citoplasmático distinto, 
que a su vez podría influenciar en su actividad ge­
nómica y su potencialidad de diferenciación celu­
lar. Durante estas primeras divisiones se produce la 
denominada activación del .genoma del embrión. 
Esta activación provee nuevas transcripciones y la 
reprogramación de la expresión génica para dirigir 
los siguientes pasos del desarrollo embrionario 
(Campbell, 2003). las blastómeras que conforman 
el embrión, al igual que los corpúsculos polares, 
pueden ser utilizadas para estudios diagnósticos 
preimplantación en ocasión de una fertilización in 
vitro (Munne, 2003), con la ventaja de que la blas­
tómera contiene toda la información genética del 
nuevo embrión, a diferencia del análisis del cor­
púsculo polar que sólo representa información ma­
terna. 

Progesterona 

Facilitación 
de la 

tolerancia 
Inmune 

t 
Disminución de 
actividad del 
complemento 

Presenlaclón 
anligénlca 

alterada (HLA·G) 

Células 
asesinas 

• Compactación: luego del perlado de a células, el em­
brión es sometido a un proceso de compactación, 
por el cual las blastómeras se achatan una contra 
otra y comienzan a formar uniones entre ellas, y 
quedan estrechamente asociadas y comunicadas 
entre sí. Después de la compactación, el embrión se 
describe como mórula (42 dla posfertilización} (fig. 
2-9). Parte de las células se localizan en la región 
central, a la que se denomina macizo celular inter­
no y células por fuera que conforman una capa epi­
telial de trofoectodermo (Eider, 2001). 

• Cavltación y formación del blastocisto: comienza en 
el período embrionario de 16 a 32 células. Por un 
proceso de bombeo activo de sodio a la región cen­
tral del embrión con pasaje de agua por osmosis, se 
forma una cavidad llena de liquido denominada 
blastocele. la posición de las células en relación a 
esta cavidad influirla en la posterior diferenciación 

VEGF: fuctor ,de crecimiento de endotelio vas~:ular; hCG; gonadotrofim.1 cariónica humana. 

Fig, 2-14. Embrión implantado (142 dia posconcepción). Procesos necesarios para mantener el embarazo temprano. (Adaptado de Nor­
witz et al., 2001.) 

celular. las células en relación con el liquido de la 
cavidad, contribuirán a 1<\.diferenciación de las célu­
las más externas del macizo en células.endo.dérmicas 
primitivas. En tanto, las células del trofoectodermo 
formarán la placenta y los tejidos extra embrionarios. 

• Expansión del blastocisto: el blastocisto precoz (días 
4/5) (figs. 2-10 y 2-11) no muestra'incremento en el 
tamaño, pero en las siguientes 24-48 horas (días 
5/6) se va expandiendo por acumulación de líquido 
en el blastocele. Ya en la cavidad uterina, las células 
del trofoectodermo producen enzimas proteolíticas 
que digieren parte de la zona pelúcida. 

• Traslado del embrión hacia el útero: durante las prime­
ras divisiones, el cigoto avanza en dirección al ostium 
tubario favorecido por la peristalsis de las células ci­
liadas que revisten las trompas y por sus contraccio­
nes musculares, aumentando. progresivamente su 
número celular y perdiendo la zona pelúcida para que, 
al cabo de 4 dlas, quede conformada la mórula e in­
gresar finalmente a la cavidad uterina (fig. 2-4). 

Implantación embrionaria 

Es el proceso en el cual el embrión en su estadio de 
blastocisto se implanta en el endometrio materno. Si 
bien este proceso es critico para la sobrevida de la es­
pecie, en la práctica es bastante ineficiente y se esti­
ma que más de la mitad de los embarazos se pierden 
como una falla en el proceso de implantación y por lo 
tanto son embarazos que no son reconocidos cllnica­
mente. El éxito de la impl~ntación es el resultado de 
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complejas interacciones moleculares entre el útero 
preparado hormonalmente y el blastocisto maduro. 

• la implantación ocurre aproximadamente 6 o 7 dlas 
luego de la fertilización, o sea, alrededor del día 21 
del ciclo menstrual. Este periodo se lo conoce como 
"ventana de Implantación''. en el cual el endometrio 
se encuentra receptivo para permitir la implanta­
ción y se extiende entre el 62 a 102 dla luego de la 
ovulación (entre el día 20 y 24 de un ciclo de 28 
días) (Bergh, 1992). la receptividad endometrlal es­
tá condicionada por una serie de factores endocri­
nos, paracrinos y autocrinos que modulan todos los 
pasos bioquímicos y moleculares necesarios para lle­
var adelante el proceso. El endometrio necesita te­
ner un desarrollo normal para llegar a ser receptivo. 
Este desarrollo depende de los cambios del ciclo 
menstrual producido esencialmente por lo esteroi­
des ováricos. Esto incluye cambios histológicos por 
el cual el endometrio se torna más vascularizado y 
edematoso, las glándulas" endometriales muestran 
una alta actividad secretoria y se desarrollan 'Jos pi­
nopodios en la superficie del epitelio (Norwitz, 
2001). la mayoría de los mecanismos moleculares 
responsables de todo este proceso son todavía en 
gran parte desconocidos. 

la sincronización entre el desarrollo del blastocisto 
y la preparación del útero depende de múltiples seña­
les (cuadro 2-1). En tanto su interacción es parte de un 
proceso complejo que conduce a la implantación y a 
los primeros estadios del desarrollo placentario. 

Cuadro 2-1. Factores asociados con la Implantación y el mantenimiento del embarazo temprano (Norwitz, 2001) 

Factor Ejemplos Rol sugerido 

Hormonas 17 -P e~lradlol; progesterona Promueve la prollleraclón y la dlterenclaclón del 
estroma endomelrtal y células epiteliales 

Gonadolroflna cortónlca humana Mantiene la producción de progesterona del 
cuerpo lúteo 

Cambios en el epitelio endome- Plnopodlos, alleraclones en moléculas de adhe· Faéillla la captura y adhesión del blaslocislo: 
lrial slón y expresión de mucina promueve la invasión y diferenciación dellrofo· 

blaslo 

Ciloqulnas y Jacl01es de crecí- Faclor Jnhfbldor de leucemia: faclor de cree!- Facillla la inleracción enlre el blastoclsto y el 
mlenlo mienlo epidérmico; factor de crecimlenlo del he- ütero, regula la producción endome!rlal de pros-

palocllo; inlerfeuquina: taclor de crecimlenlo laglandlna; promueve la Invasión, proliteraclón y 
endolelial vascular, faclor de creclmienlo sfmil· diferenciación endomelrtal; regula la permeabill· 
plaquelas. dad y remodelaclón vascular endomelrial 

Faclores Inmunológicos lnlerleuquina·10; Crry {regulador de comple· lnrnunosupresión 
menlo), glicodellnas 
HLA·G Previene el reconoclmlenlo y rechazo Inmune 

del 'semi~nferto" lela! 
lndolamlna Degrada lriplófano, esencial para la acción da 

los macrótagos 

Prolelnasas lrolobláslicas, inhlbl· lnhibidores lisulares de melaloprotelnasas: ca- Regula la Invasión lroJoblásllca 
dores, y moléculas de adhesión lapsina B y L; caderlna e inlegrlnas 

Olros !aclares Ciclooxigenasa-2 Regula la producción de proslaglandlnas 
Tensión de oxigeno Regula el balance enlre la proliteración y la dile· 

renclaclón lroloblásllca 
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La implantación del blastocisto incluye tres esta­
dios (Norwitz, 2001; Lindhard, 2002): 
• Aposición (fig. 2-.12): adhesión inicial inestable del 

blastocisto a la pared uterina. Las microvellosidades de 
la superficie apical del sinciciotrofoblasto se ponen en 
contacto con microprotrusiones de la superficie apical 
del epitelio endometrial, conocidas como pinopodios 
(Bentin-Ley, 2000). Generalmente el sitio de implanta­
ción es el fondo uterino en su cara posterior. 

• Adhesión (fig. 2-12): la unión se hace estable. Está 
caracterizada por un incremento en la interacción 
física entre el blastocisto y el epitelio uterino y se 
realiza a través de moléculas de adhesión (por ejem­
plo, las in tegrinas). 

• Invasión (fig. 2-13): el sinciciotrofoblasto penetra el 
epitelio uterino, posiblemente por mecanismos de 
desplazamiento celular y por apoptosis. En este mo­
mento, el blastocisto tiene una orientación específi­
ca para la implantación, con la masa celular interna 
en el sector del trofoectodermo que lidera la inva­
sión. Para ellOº día luego de la fertilización, el blas­
tocisto está totalmente inmerso en el estroma 
endometrial, el epitelio endometrial crece y cubre el 
sitio de implantación y el citotrofoblasto genera 
brotes que atraviesan el sinciciotrofoblasto (Pignen­
borg, 1981a, 19B1b; Benirschkc, 1991). Luego el tro­
foblasto ocupa todo el espesor del endometrio y 
reemplaza parcialmente el endotelio de los vasos 
miometriales (invasión endovascular) (fig. 2-14). Es­
te·:Oltimo proceso establece la circulación uteropla­
cefttaria y coloca al trofoblasto en contacto directo 
eón ·¡a sangre materna, lo cual configura una pla­
centición de tipo hemocorial. 

Se estima que alteraciones del proceso o de los me­
canismos normales involucrados en la implantación 
podrfan ser los responsables de cuadros clfnicos pato­
lógicos observados en la pnictica, como esterilidad e 
infertilidad, preedampsia, restricción del crecimiento 
intrauterino, acretismo placentario y posiblemente 
otros (Norwitz, 2001 ). 

PlACENTACIÓN 

. La placentación es el proceso a través del cual las 
células trofoblásticas darán origen a la placenta (del 
griego plakouS= torta, pastel), un órgano único, autó­
nomo y transitorio. Gracias a la circulación que se es­
tablece, tiene como fin generar un medio de unión e 
intercambio de oxigeno y nutrientes entre las estruc­
turas fetales y maternas; y actuando como un órgano 
endocrino transitorio, ser fuente de numerosas hor­
monas y mediadores qulmicos indispensables para 
mantener el embarazo y colaborar en la adaptación 
materna al nuevo estado de gravidez. Entre las distin­
tas especies se distinguen cinco tipos distintos de pla-

centación dependiendo de la relación que exista entre 
los tejidos maternos y fetales. En la especie humana se 
establece una placentación de tipo hemocorial, en 
donde la sangre materna (hemo) contacta directa­
mente con el trofoblasto (carian). 

El desarrollo de la placenta es un proceso que se 
lleva a cabo en un ambiente de hipoxia relativa (Ro­
desch, 1992]. Actualmente se estima que ésta puede 
ser regulada por diferentes factores, como el oxígeno, 
la matriz extracelular, y ciertas sustancias qufmicas ta­
les como citoquinas, factores de crecimiento y hormo­
nas (Malassine, 2002; Chakraborty, 2002). 

A continuación se describirán los siguientes aspec­
tos de la placentación: 

• Desarrollo de los componentes de la placenta: 
a. Anatomía. 
b. Circulación. 

• Rsiologia: 
a. La placenta como órgano de intercambio. 
b. Ená'ocrinologla e inmunologla. 

Desarrollo placentario 

• Período prevel/asitario (desde el dla S hasta el dla 
13]; comprende dos etapas: 

• Etapa prelacunar(día 6 al 9) (fig. 2-13): 
Una vez anidado el huevo, el grupo de células ex­
traembrionarias se orienta en dirección de la super­
ficie endometrial. Estas se diferencian en dos grupos 
celulares (Mi 2000): Cltotrofoblasto primitivo otro­
foblasto vellositario: formado por una hilera doble o 
triple de células poliédricas de citoplasma granular, 
con núcleo algo más claro, en donde existen nume­
rosas mitosis, que darán origen al árbol vellositario. 
Sinciclotrofoblasto primitivo o trofoblasto extrave­
llositario: formado por una masa citoplasmática 
.única sin limites celulares con numerosos núcleos, 
con caracterlsticas más invasivas {Caniggia, 1999). 

• Etapa /acunar (dla 9 a 13] (fig. 2-14]: 
Favorecido por sus particularidades invasivas, el sin­
ciciotrofoblasto primitivo se vacuoliza para dar origen 
a grandes lagunas que contactarán posteriormente 
con Jos vasos sanguíneos maternos. Al mismo tiempo, 
se forma una envoltura completa para el huevo, 
constituyendo la coraza trofoblástica, en donde la 
parte en contacto con el endometrio originará la pla­
centa definitiva y el resto de la cubierta formará las 
membranas ovulares fetales. Hacia el dla 12, el sinci­
ciotrofoblasto finalmente erosiona la capa muscular 
de los vasos espiralados uterinos (Lyall, 1999; Aplin, 
1999) causando pérdida completa de la estructura ar­
terial. Si estos ¡;;imbios fisiológicos son incompletos o 
están ausentes, limitarán el flujo placentario y deter­
minarían la génesis de complicaciones relacionadas al 
embarazo como restricción de crecimiento intrauteri-

no o preeclampsia (Brosens, 2002; Goldman-Wold, · 
2002]. De esta forma, ingresa la sangre materna a las 
lagunas anteriormente formadas (Jaffre, 1997) dando 
origen al tipo hemocorial de la placenta humana. Por 
lo tanto, el número de capas entre las circulaciones 
maternofetal queda reducido a tres: 

• Trofoblasto vellositario: 
• Capa sinciciotrofoblástica: que recubre las ve­

llosidades. 
• Capa citotrofoblástica. 

• Estroma. 
• Endotelio vascular fetoplacenterio. 

• Período ve/lositario (desde el dla 13 posconcep­
ción): El citotrofoblasto penetra en el sinciciotrofo­
blasto, dando origen a las estructuras trabeculares 
del árbol vellositario. Así, quedan constituidas en 
primer Jugar las vellosidades primarias (fig. 2-15, 
A). A su vez, las vellosidades primarias son invadi­
das por el mesodermo extraembrionario hacia el 
dla 17-20 (más precisamente por losvasoscoriales, 
derivados de las estructuras embrionarias) dando 
origen a las vellosidades secundarias (fig. 2-15, B). 
En los días siguientes comienza la formación de va­
sos fetoplacentarios por medio del proceso deno­
minado angiogénesis (Risa u, 1999) que invaden las 
vellosidades secundarias y las transforman en ve­
llosidades terciarias. Este proceso ocurre alrededor 
de las 5-6 semanas poseoncepción, momento en el 
cual se evidencian los primeros capilares fctopla- . 
centarios (fig. 2-16, A) y se origina la circulación 
fetal (Demir, 1989). A partir de aqul, todas las ra­
mificaciones vellositarias siguientes serán subgru­
pos de las vellosidades terciarias. Además de los 
vasos, en el mesénquima del centro de la vellosidad 
se distribuyen las células de Hofbauer, que desem­
peñarían una función de fagocitosis. 
A medida que las vellosidades van diferenciándo­
se, el grosor de la "barrera placentaria" va dismi-

Citotrofoblasto Mesodermo 
exfraembrlonarlo 

l17dlas 1 

Ag. 2-15. Cortes transversales de vellosidades corfónlcas 15 y 17 dias 
posconcepción. (Adaptado de Gómez Dumm [editor]. 200J.) 
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nuyendo por adelgazamiento del sinciciotrofo­
blasto,.espaciamiento de citotrofoblasto y, focal­
mente, desaparición del tejido conjuntivo entre los 
capilares vellositarios y el trofoblasto (fig. 2-16, 8]. 

A medida que la placenta madura, los troncos ve­
llositarios iniciales gruesos, se van ramíficando en for­
ma repetida y forman subdivisiones cada vez más finas 
y mayor cantidad de vellosidades cada vez más peque­
ñas. Cada uno de los troncos de una vellosidad y sus 
ramificaciones constituye un cotiledón o lóbulo pla­
centario (fig. 2-17). Cada cotiledón está irrigado por 
una arteria y una vena, de modo que la relación arte­
ria:vena:cotiledón es 1:1:1. 

La "barrera placentaria" no mantiene una integridad 
absoluta de las circulaciones materna y fetal. Se ha de­
mostrado que a través de la placenta existe un verda­
dero "tráfico" de células fetales y de ADN libre del feto 
hacia la madre y viceversa (Bianchi, 2001). Es conocida, 
por ejemplo, la posibilidad de sensibilización (aloinmu­
nización] de una madre Rh negativa durante el emba­
razo por "microhemorragias" desde la circulación fetal 
(Moissc, 2002). Y por otra parte se han aislado células 
fetales y ADN fetal en circulación materna durante el 
embarazo que permiten, incluso, el diagnóstico prena­
tal de enfermedades genéticas fetales. Asimismo, este 
"tráfico" celular y de ácidos nucleicos a través de la 
placenta estarla alterado en algunas patologlas del 
embarazo, como la preeclampsia (Bischoff, 2002]. 

Anatomfa y evaluación macroscópica de la 
placenta en el tercer trimestre 

El reconocer las características macroscópicas de la 
placenta de término o del tercer trimestre tiene im­
portancia clínica. El examen macroscópico se realiza 
de rutina luego del alumbramiento, para comprobar su 
integridad y como complemento del examen del re­
cién nacido. 

[Al Vasos sangufneos []] Sincfcfolroloblasfo 
Sinciciotrofoblasfo \ . 

•· 

Citolrofoblasfo 

8 semanas 1 Término 'del embarazo 1 

fig. 2-1S: Cortes transversales de vellosidades coriónicas 8 se­
manas y término del embarazo (vellosidades terciarias). (Adapta­
do de Gómez Dumm [editor), 2003.) 



18 2. ORIGEN Y DESARROLLO DEL EMBARAZO 

Venas 
ulerlnas 

Arterias 
ulerinas 

Ag. 2-17. Corte esquemático de la placenta de la segunda millld del embarazo. [Adaptado de Gómez Oumm [editor], 2003.) 

Forma: la placenta humana se clasifica morfológi­
camente como discoidea (fig. 2718), ya que es un dis­
co aplanado redondo u ovalado, con un diámetro de 
20-25 cm y un grosor de 3-5 cm (Biickstein, 1995). 
Pero se pueden observar distintas formas, asl como 
también se describen una variedad de subtipos de 
acuerdo a la inserción del cordón umbilical (figs. 2-18 
y 2-19). 

Consistencia: blanda. 
Cara fetal: su color normal es gris brillante. A veces 

presenta una coloración verdosa que expresa su im­
pregnación con meconio. En In cara fetal se observa la 
inserción del cordón umbilical que habitualmente es 
central (fig. 2-18) o excéntrica (fig. 2-19). El cordón tie­
ne una longitud de aproximadamente 50-60 cm, y nor­
malmente presenta al corte dos a,rterias y una vena (fig. 
2-17). los vasos del cordón estan· rodeados de un tejido 
·conectivo mucoide conocido coino gelatina de Whar­
ton. El cordón se dispone generalmente a manera de 
espiral (20-40 torsiones), y podria estar expresando los 
movimientos de rotación fetal. La ausencia de esta for­
ma espiralada sugeriría inactividad fetal y también se 
ha observado en asociación de un pobre resultado peri­
natal (Strong, 1993; Ezimokhai, 2000). 

Cara materna (fig. 2-20): es¡ de color rojo vinoso. 
Presenta hendiduras que subdividen la cara materna en 
cotiledones o lóbulos placentarios de tamaño diferen­
te. El número de lóbulos es variable entre 10 a 38. 

Peso: varia entre 280 g (percentilo 10) y 700 g 
(percentilo 90) correspondiendo los 500 g al percen­
tilo 50. Hay una relación directamente proporcional 
entre el peso placentario y el peso del recién nacido. 

Membranas ovulares 

Las membranas forman, junto con la placenta, el 
saco que contiene elliqu[do amniótico y el feto. Están 
formadas por diversas capas de orlgenes y estructuras 
diferentes. El trofoblasto que rodea al blastocisto 
consta de dos partes: una que corresponde al polo de 
implantación y otra que tapiza el resto de la circunfe­
rencia del huevo (fig. 2-13). Al aparecer las vellosida­
des, el carian frondoso (en contacto con el 
endometrio) constituirá la placa curial de la placenta. 
El corion capsular (cubriendo la superficie libre del 
blastocito) que entra en contacto con el endometrio 
un poco más tarde, originará el corion leve o calvo (fig. 
2-21). 

Por su parte, el endometrio se subdivide en diferen­
tes zonas, en función de sus relaciones topográficas 
con el huevo: la decidua capsu[ar que cubre la super­
ficie libre del huevo, la decidua basal que se sitúa fren­
te al carian frondoso y la decldua parietal es el resto 
de la cavidad uterina que no entra en contacto aún 
con el blastocito. Al ir creciendo el huevo, en las pri-

meras semanas del segundo trimestre, la decidua cap­
sular entra en contacto con la decidua parietal for­
mando la envoltura fetal d~finit¡va. 

La estructura de las membranas está compuesta 
por tres capas (de adentro hacia fuera) (fig. 2-22): 

• Amnios. 
• Corion. 
• Decidua. 

Amnios 

Es.una membrana flexible, fuerte y resistente que 
const1,;uye la capa más interna de la "bolsa de las 
aguas. Es una estructura avascular que está en con­
tacto c?n el liquido amniótico y es el tejido que pro­
vee cas1 toda .la resistencia a la tensión de la bolsa. 

El amnios está compuesto por distintas capas. Des­
de adentro hacía fuera, se describe una capa epitelial, 
una membrana basal, una capa compacta acelular, 
una capa de células mesenquimáticas y una zona es­
ponjosa, relativamente acelular que se contacta con el 
corion. 

La superficie apical de las células epiteliales del 
· amnios posee abundantes microvellosidades muy de­
sarrolladas, compatibles con funciones de transferen­
cia entre el liquido amniótico y el amnios. Las células 
mesenquimáticas producen el colágeno que le dan re­
sistencia a la membrana. Estas células producen ade­
más citoquinas que jugarían un papel importante en 
la respuesta inf!amatoria a distintas nóxas y asociadas 
al inicio y modificaciones durante el trabajo de parto. 

Anatómicamente se diferencian tres amnios: el am­
nios reflejo que se fusiona con el carian leve y tapizan 
la cavidad uterina; el amnios placentario, que cubre la 
superficie fetal de la placenta, y el amnios umbilical 
que cubre todo el cordón umbilical (fig. 2-22). 

El amnios es metabólicamente activo y está involu­
crado en el transporte de agua y solutos para mante­
ner la homeostasis del liquido amniótico y produce 
diversas sustancias bioactivas, como péptidos vasoac­
tivos, factores de crecimiento y citoquinas. 

Fisiologfa placentaria 

Circulación placentaria 

¡.-. 

inserción piacanlarta 
del cordón 

PlACENTACIÓN 

Flg. 2-18. Cara fellll de una placenta de término co~ ·~~~erción del 
cordón en región central del disco placentario. 

Ag. 2-19. Cara fetal de una placenta de término con inserción del 
cordón en región periférica del disco placentario: inserción en "ra­
queta': 

Circulación fetal. l.a sangre desoxigenada fetal lle­
ga a la placenta a traves de las dos arterias umbilica­
les. En la unión del cordón umbilical con la placenta, 
los vasos umbilicales se ramifican por debajo del am­
nios y nuevamente dentro de las vellosidades y final­
mente forman una red capilar en las divisiones 
terminales. la sangre oxigenada va de la placenta al 
feto por la vena umbilical. . .. !-.ti&-~·-:r¿. .:···.':·': . ·;·.: . :.:·. 

Ag. 2-20. Cara materna de una placenta de términ~. 

· . ......,_... 
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Las ramas de los vasos umbilicales que corren por la 
superficie fetal de la placenta (placa coriónica) se de­
nominan vasos ceriónicos. Las arterias troncales son 
las ramas perforan tes de las arterias superficiales que 
pasan a través de la placa coriónica. Cada arteria tron­
cal irriga un cotiledón. 

Circulación materna. La homeostasis fetal depende 
de una circulación maternoplacentaria adecuada. La 
sangre materna ingresa a través de la placa basal al es­
pacio intervelloso a chorros y es llevada hacia la placa 
coriónica por la presión arterial materna. La sangre se 
dispersa por el espacio intervelloso y baña la superfi­
cie externa de las vellosidades coriónicas y luego dre­
na a través de los orificios venosos de la placa basal 
hacia las venas uterinas (fig. 2-17). 

Corion 
calvo 

Decldua parietal 
a rellefa 

Miometrio 

Decidua 
capsular 

Cavidad 
uterlni' 

Amnios 

Cavidad 
amniólica 

Ag. 2-21. Esquema de un embarazo de 6 semanas. 

Cordón 
umbilical 

Mlometrlo Corlon 

Oecldua basal 

Ag. 2-22. Esquema de un embarazo de 22 semanas. 

Durante las contracciones, tanto la entrada como la 
salida de sangre disminuyen, manteniendo el volumen 
de sangre en el espacio intervelloso, de modo que per­
mite un intercambio continuo aunque reducido. 

Actualmente, tanto el funcionamiento de la circu­
lación maternoplacentaria, la fetoplacentaria y la fe­
tal pueden ser evaluadas durante el embarazo a través 
de la flujometria Doppler de los distintos vasos. Esta 
información es utilizada en la práctica para la evalua­
ción y conducta de algunas situaciones clínicas, como 
la restrición del crecimiento intrauterino, la hiperten­
sión inducida por el embarazo, la anemia fetal, etc. 
(Detti, 2002; Harman, 2003). 

LA PLACENTA COMO ÓRGANO DE INTERCAMBIO 

La placenta cumple funciones de alimentación, res­
piración y excreción. Para poder realizar dichas tareas 
ésta presenta una estructura vellositaria, a través de la 
cual se produce el intercambio de sustancias entre la 
sangre materna y la fetal (fig. 2-23). Este intercambio, 
a través de la "barrera placentaria" (tejido trofoblásti­
co y células endoteliales fetales), depende del tipo de 
sustancia, de la concentración en sangre materna, del 
flujo sanguíneo materno y fetal, del gradiente de con­
centración, de la superficie disponible para el pasaje y 
del espesor de la membrana. 

Desde el espacio intervelloso materno hacia el 
compartimiento fetal, el primer paso es el transporte a 
través de las microvellosidades y luego· la membrana 
basal del sinciciotrofoblasto (fig. 2-24). Todas las sus­
tancias deben interactuar con esta membrana plasmá­
tica. La mayoría la atraviesan por alguno de los 
siguientes mecanismos: difusión pasiva, difusión faci­
litada, transporte activo, endocitosis y exodtosis. Los 
sol u tos que no tienen un mecanismo de transporte es-

o, 
Agua, eleclrófitos 
Nutrlenles 

Carbohldratos 
Aminoácidos 
Lipldos 

Hormonas 
Anticuerpos 
VItaminas 
Hierro 
Drogas 
Sustancias tóxicas 

Alcohol 
Algunas virus 

Vellosidad de 
tercer trimestre 

DEL FETO 
ALA MADRe 

co, 
Agua, electrólitos 
Urea, ácida úrico 
Creatlnlna 
Olllrrublna 
Hormonas 
Antlgenas celu· 
lares 
Células letales 
ADN letal 

Ag. 2-23. Intercambio de sustancias a traves de la placenta entre 
la circulación materna y la fetal. 

pecializado cruzan por difusión y la permeabilidad es­
tá determinada por tama1io molecular, la carga iónica, 
la unión a proteínas maternas y fetales y la solubilidad 
lipídica (Thornburg, 1977). 

Tanto la difusión facilitada como el transporte ac­
tivo son sistemas mediados por proteínas transporta­
doras de transmembrana que requieren de energía 
(ATP) y son altamente especificas para cada sustancia 
en particular. Por otro lado, las sustancias pueden 
atravesar la placenta por endocitosis (invagina.ción de 
la membrana celular que forma una vesícula intrace­
lular que contiene fluidos extracelulares) o por exoci­
tosis (liberación de una veslcula intracelular al espacio 
extracelular) (Ross, 2002). 

Transferencia de so/utas específicos 

Agua y iones. La transferencia maternafetal de 
agua está determinada por presiones osmótica, hi­
drostatica y coloidosmótica de la interfase placentaria 
(Anderson, 1982). 

A diferencia de otros epitelios, los mecanismos pla­
centarios especializados para el transporte de iones no 
está bien detefminado (Stulc, 1997). Las microvellosi­
dades de la membrana en contacto con el espacio in ter­
velloso materno contienen múltiples cotransportadores 
de aminoácidos, un cotransportador sodio-fosfato que 
transportan dos iones de sodio por cada radical fosfato, 
un sitio de sodio-hidrógeno que intercambia un protón 
por cada ion Na+ que ingresa a la célula (Lajaunese, 
1988). Dentro del trofoblasto existe una carga negati­
va que facilita el ingreso de Na+ desde el espacio in­
tervelloso (Bara, 1988) (fig. 2-24). Del lado fetal 
ocurren mecanismos diferentes. En esta membrana 
basal se encuentra la bomba de Na+K+ ATPasa (Whit­
sett, 1981), la cual se encarga de sacar tres moléculas 
de Na+ por cada dos de K+ que ingresan. 

Gases respiratorios. Los gases respiratorios (02-

C02) se intercambian por diferencia de presiones a 
ambos lados de las membranas. Asl, la fuerza que de­
termina el intercambio de gases en la membrana pla­
centaria es el gradiente de presión parcial entre la 
circulación materna y fetal (Stenger, 1964). 

Glucosa, Su paso por la membrana placentaria se 
realiza por medio de proteínas transportadoras (GLUT­
l).(lllsley, 1998), un transporte independiente del sodio 
y que no es insulinosensible (Bissonnette, 1905) a dife­
rencia de lo que se observa en otros tejidos adultos. 

Aminoácidos. Su concentración es mayor en sangre 
fetal que en sangre materna. Su ingreso y egreso del 
sincidotrofoblasto es mediado por protefnas de mem­
brana transporte-especificas. Estas proteínas transpor­
tadoras permiten el pasaje de aminoácidos en el 
contragradiente de concentración en la placenta y 
luego en la circulación fetal. El pasaje de aminoácidos 
involucra mecanismos transportadores, tanto sodiode-
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pendientes como independientes. Sus mecanismos re­
gula torios aún no han sido totalmente comprendidos 
(Ross, 2002). 

lfpidos. Los lípidos circulan en sangre materna unidos 
a proteínas transportadoras. Para su pasaje por la mem­
brana placentaria requieren desligarse de su transporta­
dor y unirse a proteínas transportadoras placentarias 
que los transfieran a la sangre fetal donde nuevamente 
circulan unidas a albúmina {Campbell, 1998). 

Calcio. La calcemia es mayor en el feto que en la 
madre. Esto se debe a la presencia de un sistema trans­
portador de ca++ ATP dependiente ubicado en la 
membrana basal del·sinciciotrofoblasto y de otra pro­
teína (calmodulina) que aumenta la transferencia de 
ca++ en dirección fetal (Fisher, 1987). 

Exocitosis/Endocitosis. Son procesos mediados por 
receptores. Las microvellosidades de la membrana plas­
mática delsinciciotrofoblasto contienen receptores es­
pecíficos para insulina, lipoproteínas de baja densidad 
(LDL), transferrina, lgG {Wyne, 1998; Ellinger, 1999). 

Aspectos inmunológicos 

Existe una relación inmunológica entre la madre y 
el feto, cuyos mecanismos no han sido aún totalmen­
te dilucidados. Por un lado, esta relación está deter­
minada por la presencia de antígenos fetales y, por 
otro, por el reconocimiento y la reacción hacia estos 
antfgenos por el sistema inmune materno. Este reco­
nocimiento materno al embarazo tiene tanta impor­
tancia que alguna falla en sus mecanismos podría 
determinar la detención temprana de la gestación 
(Szekeres-Bartho, 2002). 

Desde hace ya más de 50 años que se propuso el 
concepto de "el feto como aloinjerto•: Basados en este 

2 

Compartlmlenlo 
materno 

Trofoblasto Compartimiento 
lela! 

Ag. 2-24. Entrada de Na al slncidotrofoblasto y salida a la circu­
lación fetal. (Ross, 2002.) 
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concepto, se ha sostenido que la implantación de la 
placenta en el útero podría ser controlada por una res­
puesta inmune materna mediada por linfocitos T re­
conociendo aloantlgenos paternos expresados por la 
placenta; particularmente por, las células del trofo­
blasto en contacto con las células de la decidua y la 
sangre materna (Szekeres-BaJ1ho, 2002). Se afirma 
que la implantación podría involucrar un sistema ba­
sado fundamentalmente en linfocitos T "natural killer" 
más que en linfocitos T celulares (King, 1999). 

El síneiciotrofoblasto en contacto con la sangre ma­
terna en el espacio intervelloso y el amniocorion en 
contacto con la decidua son los tejidos más expuestos a 
generar reacciones inmunológicas frente a factores ma­
ternos. la respuesta de rechazo1 a tejidos extraños está 
basada fundamentalmente en la expresión del antlgeno 
leucocitario humano (HIA) (Bí!lingham, 1964), cuyos 
genes están localizados en ellocus del complejo mayor 

. de histocompatibilidad (CMH) el) el cromosoma 6 (Hunt 
y Orr, 1992). Si bien existen distintos tipos de HIA, en la 
superficie del sinciciotrofoblasto no se han podido de­
mostrar antlgenos HIA A, B, C, DH o DC, ni ~2-microglo­
bulina (estrechamente asociada a los antígenos HIA). 
Sólo se ha demostrado la expresión del antlgeno HIA-G 
en el trofoblasto. Este tiene la particularidad de ser 
prácticamente monomórfico, no es reconocido como 
propio, y por lo tanto, no desencadena la respuesta in­
munológica capaz de rechazar el producto de la con­
cepción (Cunningham, 1997¡ Carosella, 2003). Más aún, 
este antígeno tan particular (HIA-G) puede ser crucial 
en permitir primero y en inhibir luego la invasión, por 
parte del citotrofoblasto, del endometrio/decidua y las 
arterias espira ladas. El HIA-(:¡ tendría una función pro­
tectora del citotrofoblasto invasor contra las celulas 
"natural killer" uterinas. 

Por otra parte, el sinciciotrofoblasto expresa antf­
genos únicos, denominados antlgenos trofoblásticos y 
antígenos de reacción cruzada trofoblasto-linfocito. 
Estarían relacionados con lo inducción de factores 
bloqueantes inmunológicos maternos (Ross, 2002). 

Finalmente, además de la placenta, tanto la madre 
como el feto hacen importa~tes contribuciones al 
mantenimiento inmunológico d.el embarazo. 

LA PLACENTA COMO ÓRGANO ENDOCHINO 

la placenta es un verdadero órgano endocrino 
(Ha Iban, 1905).las hormonas placentarias son necesa­
rias para el establecimiento y d mantenimiento del 
embarazo, para la adaptación del organismo materno 
a la gestación, el crecimiento y ¡la salud fetal, la tole­
rancia inmunológica y el desarrollo de los mecanismos 
involucrados en el trabajo de parto. El principal tejido 
endocrino de la placenta es el sinciciotrofoblasto que 
cubre las vellosidades coriónicas y que surge por fu­
sión celular a partir del citotrofobl.asto. 

las principales hormonas liberadas por la placenta, 
de acuerdo a su naturaleza, pueden dividirse en pro­
teicas y esteroideas: 

Hormonas proteicas (cuadro 2-2). la síntesis de 
hormonas proteicas placentarias seria una expresión 
del flujo sanguíneo materno intervelloso y de la masa 
de celulas trofoblásticas. El control de su liberación no 
ha sido totalmente esclarecido. Una hipótesis sugiere 
que la producción de hormonas placentarias es regu­
lada por un sistema de retroalimentación negativa pa­
ra mantener una concentración determinada en el 
espacio intervelloso. Otra hipótesis sugiere que los 
péptidos placentarios slmil-hipotalámicos, localizados 
en el citotrofoblasto, estimularlan las hormonas pla­
centarias símil-pituitarias localizadas en el sinciciotro­
foblasto adyacente (Buster, 2002). 

• Hormona gonadotrofina corlónlca humana (hCG). 
También conocida como "la hormona del embarazo': 
El desarrollo embrionario requiere indefectiblemente 
de progesterona liberada en el cuerpo lúteo del ova­
rio durante las primeras 8 semanas de embarazo; el 
mantenimiento del mismo e5 la principal función de 
esta hormona (Srisuparp, 2001 ¡ Maston, 2002). Esta 
glucoproteína es detectada en plasma materno tan 
temprano con los 9-10 dlaslucgo de la fecundación; 
duplica sus valores cada 48 horas hasta llegar a su pi­
co máximo a las JO semanas de gestación, en donde 
sus valores comienzan a descender. Pasadas las pri­
meras 8 semanas de embarazo, la progesterona se 
sintetiza activamente en células trofoblásticas. Asi­
mismo, a la hCG se la involucra, por medio de meca­
nismos autocrinos y paracrinos, en la diferenciación 
de células trofoblásticas (Shi, 1993; Cornier, 1994), 
estimula la esteroideogénesis adrenal y placentaria, 
estimula los testlculos fetales para la secreción de 
testosterona que inducen la virilización interna y tie­
ne actividad tirotrófica. El dosaje de hCG es la prue­
ba que más se utiliza en la práctica clínica, tanto 
para el diagnó"stico y evolución del embarazo precoz, 
para el diagnóstico y seguimiento del embarazo ce­
tópico y para la enfermedad trofoblástica gestacio­
nal (mola y coriocarcínoma). 

• Somatotrofina coriónica u hormona lactógeno pla­
centario. Tiene bioactividad lactógena y símil-hor­
mona del crecimiento. Su producción aumenta 
gradualmente a partir de la segunda o tercera sema­
na tras la fertilización del óvulo. Si bien esto refleja 
el desarrollo del sincíciotrofoblasto, las células del ci­
totrofoblasto también son capaces de sintetizar esta 
hormona (Maruo, 1992). Su verdadera función aún 
no se conoce con precisión (Handwerger, 1991). Par­
ticipada en la lipólisis y aumento de los niveles de 
ácidos grasos libres circulantes (fuente de energla fe­
tal), y tendria un efecto antiinsulfnico materno que 
proporcionarla catabolismo proteico y mayor sustra­
to de aminoácidos para el crecimiento fetal. 

• Hormona liberadora de corticotrofina (CRH). Estimu­
la la liberación de ACTH con una relación dosisdepen­
diente. Participa en el pico de glucocorticoides fetales 
para la maduración fetal en el tercer trimestre. Tanto 
la CRH como la ACTH aumentan cuando hay dismi­
nución del flujo sanguíneo uterino, en casos de estrés 
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fetal, de restricción del crecimiento intrauterino 
preeclampsia, asfixia fetal y parto prematuro. Es u~ 
potente vasodilatador. Además, estimularía la slntesis 
de prostaglandínas por las membranas y la placenta. 
Hormonas esteroides. la placenta se comporta co-

mo un gran productor de estrógenos y progesterona. 

Cuadro 2-2. Hormonas proteicas placentarias (Adaptado de Buster, 2002) 

Páptldo Abrevia· Cltotrofo· Slnclclotro- Decldua ¡Función tura blasto foblasto 

Hormona slmll·hlpotálamo 

Hormona liberadora de CRH .¡. .¡. Ver texto • cortlcotrollna 

Hormona liberadora de GnRH .¡. 
Esllmula la liberación de hCG a través de un gonadotroflna 
mecanismo paracrlno doslsdependlenle. 

Hormona liberadora de TAH .¡. 
Tendrfa un papel poco slgnirlcallvo. El principal tlrolrorlna 
esllmulador Uroideo placentario serfa hCG. 

Somatostallna SRIF + Se cree que podrfa ser un factor lnhlbldor de 
hCS. 

Hormona sfmll·pltuttarla 

Adrenocortlcotrollna ACTH + Secrelada a la circulación materna. Estimula 
aumenlo de cortlsolllbre. 

Gonadotrofína coriónlca hCG + Ver texto. humana 

nrotrollna corlónlca hCT ? Similar a la TSH pltuilaria pero con escaso humana 
significado funcional. 

Lactógeno placentario hCS + Ver texto. humano 

Factores do creclmlonto 

lnhlblna/activina . .¡. lnhiblrfan y esllmularfan, respectivamente fa 
liberación de GnAH y hCG. ' 

Factor de crecimiento TGF.p .¡. Posible regulador de las Interacciones entre el transformador 
mesénqulma y el epitelio. • 

Factor de crecimiento IGF·1; + Estimula la srntesls de prolacllna en las células sfmll·insullna 1-2 · IGF·2 
deciduales y podrla influir sobre la eslemidogé-
nesls. 

Factor de crecimian!o EGF + Aumenta la liberación de hCG y hCS. epidérmico 

Otras protefnas del embarazo 

Glicoproteina P1· SP1 .¡. Potenle lnmunosupresor de proliferación de embarazo-especifica 
linfocitos. Ayudarla a Impedir el rechazo del 
embarazo. 

Protelna placentaria 5 PP5 + Serra un lnhlbldor de la coagulación sangufnea. 
Protefna del plasma PAPP·A + Tendrfa un papel lnmunosupresor. Utilizada en asociada al embarazo·A 

la prácllca para tamlzaje (screenlng) de cromo-
somopatra, 

Prolaclina PRL + Regula el flujo de agua y eleclrómos a través 
de las membranas letales. Disminuye la per-
meabilldad del amnios del teto hacia la madre. 

Aelaxina + No parece ser esencial. 
Protefna llgadora IGF-1 IGF-1 BP + Inhibe la unión de la IGF-1 a los receptores en 

la decldua. 
Prolefna placentaria 14 PP14 + Tendrla funciones lnmunosupresoras. 
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• Progesterona. La placenta de término puede sinte­
tizar hasta 300 mg de progesterona por dia, 10 ve­
ces má~ que la cantidad secretada por el cuerpo 
lúteo (Evain-Brion, 2003). La progesterona se sinte­
tiza en el sinciciotrofoblasto, a partir del colesterol 
transportado en las lipoproteinas maternas. El tro­
foblasto, a través de sus receptores especificas pa­
ra dichas lipoproteinas, las capta y comienza con el 
proceso de metabolización y posterior formación 
de progesterona (Cunningham, 1998). Esta se secre­
ta hacia ambos compartimientos, pero fundamen­
talmente hacia el compartimiento materno y 
tendría propiedades uteroinhibidoras (tocollticas) 
locales y sistémicas. La progesterona que se libera al 
compartimiento fetal es convertida en esteroides 
adrenales fetales: cortisol y dehidroepiandrosterona 
(DHEA). La placenta no puede convertir la proges­
terona en andrógenos. 

• Estrógenos. La placenta no puede convertir la pro­
gesterona en andrógenos (precursores de los estró­
genos). Por lo tanto, la slntesis de estrógeños 
placentarios depende de .la fuente de precursores 
androgénicos sulfato de· dehidroepiandrosterona 
(DHEAs) de las suprarrenales materna y fetal. Esta 
interacción entre la placenta y el feto para la pro­
ducción de estrógenos ha sido la base del concepto 
de "unidad fetoplacentaria" (fig. 2-25). El DHEAs 
adrenal fetal, que es el precursor del 17P-estradiol 
placentario, puede también sufrir una 16-cx-hidro-

... xil~ción en el hlgado fetal, formando 16-cx-DHEA 
__ que,es el precursor androgénico del estrlol (E3). El 
• DHEAs y el 16-cx-hidroxi-DHEA pasan de la sangre 
fetal al sinciciotrofoblasto, donde son hidrolizados 
por una sulfatasa esteroidea en andrógenos. Estos 
andrógenos a su vez son aromatizados por el cito­
cromo P450 aromatasa en estrógenos que son se­
cretados principalmente a la circulación materna 

Madre Feto 

E2 :--v--; E2 
Glándula Glándula 
suprarrenal . . supmrrena/ 

DHEA¡s -:a~!nta 71 
Hlgado /6a·OH·DHt 

/ Hlgado 
~E3~ 

16CI·OH·DHEA A \So:.QH·DHEA 

E3 ____.-/ ~ E3 

E2: 17P·estradlol; E3: estrlol; DHEAs: sulfato de 
dehldroeplandroslarona; 16a-OH-DHEA: 16a·hl~roxi·DHEAs 

Flg. 2-25. Slntesis de estrógenos en la placenta. 'Unidad fetopla­
centaña: (Adaptado de Cunningham, 1998.) 

(Evain-Brion, 2003). La slntesis de estrógenos, a di­
ferencia de la progesterona, no es necesaria para el 
mantenimiento del embarazo, como se evidencia en 
dos patologias geneticas por deficiencia de estas 
enzimas. 

Sistema renina-angiotensina. Los componentes del 
sistema renina-angiotensina son expresados en la uni­
dad fetoplacentaria. Se piensa que este sistema tiene 
un papel importante en la regeneración del endome­
trio luego de su descamación ciclica, en la deciduali­
zación, implantación y placentación (Nielsen, 2000). 

Otros factores honnonales y solubles. En los últi­
mos años se ha demostrado la producción de neuro­
péptidos en la placenta, similares a los expresados a 
nivel hipofisario, y se estima quejugarian un papel re­
gulador en la secreción hormonal. También se ha de­
mostrado la sintesis de leptina en el sindciotrofoblasto 
con niveles mayores en mujeres embarazadas (Gonzá­
lez, 2000). A su vez, éstos se asociaron a complicacio­
nes del embarazo tales como preeclampsia y en 
diabetes materna. 

A pesar de su rol fundamental en el embarazo, mu­
chos aspectos relacionados con la placenta todavla se 
desconocen. Con el advenimiento de herramientas de 
biología molecular se est;i mejorando la comprensión 
de los mecanismos genéticos en el desarrollo de la 
placenta y su relación con el desarrollo embrionario, 
asl como también el desarrollo de cultivos celulares 
de trofoblasto está permitiendo comprender las vias 
de diferenciación trofoblástica y sus funciones en­
docrinas. 

CRECIMIENTO Y FISIOLOGÍA DEL FETO 

El periodo fetal comienza en la Ba. semana des­
pués de la fertilización o en la 10a. semana, si el cál­
culo se realiza a partir del primer dia de la última 
menstruación. 

Durante el periodo embrionario se forman las nuevas 
estructuras y durante el periodo fetal crecen y maduran 
hasta el término de la gestación (figs. 2-26 y 2-27). 

Rslofogfa fetal 

Aparato respiratorio. Es importante destacar algu­
nos hechos anatómicos e histoquimicos del desarrollo 
pulmonar para tener presente las posibilidades de su­
pervivencia extrauterina, ya que la inmadurez pulmo­
nar es la causa más frecuente de muerte en los niños 
de pretérmino. El pulmón, que es un órgano pasivo 
durante la vida fetal, pasa a ser el órgano limitan te en 
la vida neonatal inmediata (EIIiot, 1974). 

El sistema respiratorio se desarrolla a partir de la 
faringe a las 6 semanas de amenorrea. Se forman su-

cesivamente la laringe, tráquea, bronquios y alvéolos. 
Estos últimos comienzan a completar su formación al­
rededor de la 28' semana y la finalizan después del na­
cimiento (cuadro 2-3). 

También comienza la slntesis del agente tensioacti­
vo (surfactante), que disminuye la tensión superficial 
de la interfase líquido pulmonar-aire, facilitando la 
expansión pulmonar. El surfactante se produce me­
diante metilación, que da como resultado la lecitina 
monosaturada, de menor poder tensioactivo que la di­
palmitoil-lecitina. Esta última es sintetizada funda­
mentalmente por via de la incorporación de la colina, 
la cual, además de presentar mayor poder tensioacti­
vo, es más estable (cap. 5). 

Esta edad (28 semanas, correspondiente a 1000 g 
aproximadamente) es la que marca la división entre fe­
to inmaduro y prematuro, pues aumentan considerable­
mente las posibilidades de supervivencia extrauterina. 

La incorporación de la colina, otro hito fundamen­
tal en la supervivencia de los neonatos, se desarrolla 
normalmente a las 35 semanas (Giuck, 1974). 

Junto con estos hechos anatomohistoqulmicos 
aparecen, tan temprano como a las 20 semanas, movi­
mientos musculares semejantes a los respiratorios, con 
la consiguiente movilización de líquido amniótico ha-

12 dfas 21 dfas 30 dfas 34 dfas 

Final de fa a• semana Rnat de la 131 semana 
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cia los alvéolos y de contenido alveolar hacia la cavi­
dad amniótica. De ahi la presencia de sustancias sur­
factantes en el liquido amniótico, producidas por las 
células alveolares tipo 11 (fig. 2-28) (Avery, 1972). 

El tipo de movimiento depende del desarrollo de los 
diferentes centros respiratorios. Los centros más eleva­
dos son mas jóvenes filogenéticamente y se paralizan 
primero ante el déficit de oxigeno, desinhibiéndose los 
inferiores. Se distinguen el centro del jadeo, de la res­
piración periódica y. como segmento más alto, el de la 
respiración rltmica. 

Los movimientos respiratorios se hallan interrumpi­
dos por periodos de apnea, y la aparición de unos u 
otros depende, entre otros factores, de la oxigenación, 
del reposo, de los niveles de glucemia materna, de la 
administración de sustancias depresoras, etc. Además 
pueden aparecer crisis de hipo de 4 a 5 minutos de du­
ración, que son percibidas por la madre como sacudi­
das (Avery, 1972; Boddy, 1975). 

La verdadera respiración comienza Inmediatamente 
después del parto con la expansión pulmonar y el co­
mienzo de la hematosis. Este hecho es responsable de 
los cambios circulatorios. 

Aparato circulatorio. A las~ semanas de amenorrea 
comienzan a aparecer los esbozos de los vasos sangui-

Final de la 17' semana 

Flg. 2-26. Evolución de la forma y el tamaño del producto de la concepción. las figuras corresponden al tamaño natural. (Según Bumm.) 

:i.J.:. 
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neos, que comunican al embrión cori el saco vitelina, 
de donde extrae los alimentos (circulación vitelina). 
También aparecen los vasos que unen al embrión con 
la alantoides (circulación alantoidea o corial). 

la circulación vitelina se va atrofiando y la alantoi­
dea va adquiriendo mayor dbarrollo, hasta trasfor­
marse en cordón umbilical, estableciéndose una 
comunicación definitiva entre la circulación fetal y la 
placentaria. 

Desde la 6• semana de amenorrea comienza el lati­
do del tubo cardiaco primitiv~; a partir de la 6• sema­
na es posible visualizarlo con 'os ecógrafos de tiempo 
real transvaginales {cap. 5). 

A las 16 semanas se pueden registrar las señales 
. electrocardiográficas del feto,rmientras que la auscul­
tación a través de la pared abdominal de la madre re­
cién es posible a partir de las ~O o 22 semanas. Ambos 
ruidos cardiacos se perciben con la misma intensidad Y 
con intervalos iguales. Esta característica se denomina 
ritmo embríocárdico. 

la frecuencia cardiaca fetal basal va descendiendo 
a medida que progresa la gestación, como consecuen­
cia de un aumento del tono vaga l. De 154 lat/min a las 
15 semanas desciende paulatinamente hasta llegar a 
134 lat/min a las 40 semanas. Si se administra atropi­
na a un feto de término, aumenta a niveles de 160 
lat/min al no existir el freno vaga! {Comline, 1973). 

Circulación fetal. La diferencia entre la circulación 
fetal y la del recién nacido estriba en el lugar en que 
se efectúa el intercambio gaseoso. Mientras que en el 
feto se realiza en la placenta en el recién nacido lo ha­
ce en el pulmón. 

la sangre fetal llega a la placenta a través de las 
dos arterias umbilicales, ramas de las arterias ilfacas 
internas o hipogástricas {fig. 2-29) . 

Una vez realizados los intercambios a nivel del es­
pacio intervelloso, la sangre vuelve al feto por la v.ena 
umbilical única. Ésta penetra en el feto por el anillo 
umbilical, trasportando sangre bien oxigenada y as­
ciende hasta alcanzar el hígado. Dentro de este órga-

Cuadro 2-3. Crtcimiento y desarrollo cmbriofctal 

Amenorrea Peso media Longitud media Caracterlsllcas relevantes 
(semanas) (gramos) (cm) 

o 4 - - Comienzan a visualizarse el disco embrionaria y la 

a: cavidad amniótica 
...: El disco embrionario tiene 3 hoJas. Aparecen la z 5 - -o lámina neural y los esbozos de Jos vasos sanguf-a: neos. El saco corlónlco mide 1 O mm de diámetro m 
i1l 6 - 0,4·0,5 Corazón y pericardio muy prominentes. Existen 
o brotes de Jos brazos y de las piernas. 8 amnios 
Cl reviste al tallo de conexión, que se transforma en ·º ffi cordón umbilical. El saco corlónlco mide 20 a 30 
a. mm de diámetro 

8 1 2,5 La cabeza es mayor que el !ronco y se observan loa 

! 

oJos y las oreJas. Aparecen los dedos de las manos 
y de los pies 

10 5 4 Existen todas las estructuras principales 

12 15 a Aparecen núcleos de osificación. Los dedos de 
o manos y pies llenen unas 
0: 
:::> 

100 15 Se diferencian Jos genllafes exfernos Cl 16 ...: ;:¡ 
20 300 23 El lanugo cubre todo el cuerpo 

?; 
24 600 30 La piel está arrugada. La grasa comienza a deposl· 

!arse debajo de ella 
..J 

ffi 28 1000 35 Aparece vérnix caseosa. Desaparece la membrana 

u. pupilar. Se co~pleta la formación da /os bronquios y 
o los alvéolos 
Cl o Escaso panlculo adiposo y pelo en la cabeza. los ·º a: 32 1700 42 
0: :::> capilares pulmonares están lnllmamsnte rela· w !;¡: clonados con /os alvéolos a. ;:¡ 

w 
47 El pulmón sintetiza suficiente agente tensioactivo 0: 36 2700 a. (surtactante). El panlculo adiposo se desarrolla 

más. Las uñas alcanzan el ex/remo de los dedos de 
las manos 

40 3400 50 
.:fi~ 
1-E 

no, la sangre de la vena umbilical sigue tres direccio­
nes: a) ramas que van a irrigar el lóbulo izquierdo del 
hígado, que luego del nacimiento integran la circula­
ción portal; b) vena porta, que irriga el lóbulo derecho 
del hlgado, y r:) lo más importante es que la sangre 
atraviesa el hígado y alcanza la vena cava inferior por 
el conducta venosa de Arancia. Éste, desde el punto de 
vista funcional y topográfico, constituye la prolonga­
ción directa de la vena umbilical. Al comienzo del con­
ducto venoso existe un esfínter regido por el vago, que 
determina si el flujo se vuelca directamente en la ca­
va o si pasa previamente por el hlgado, regulando de 
esta manera la oferta de sangre al miocardio ante mo­
dificaciones del flujo placentario. 
· En conclusión, la sangre de la vena cava inferior es­

tá compuesta por la mezcla de sangre arterializada 
que fluye del conducto venoso de Arancio y de sangre 
con menor tenor de oxigeno que proviene de la región 
caudal del feto (vísceras, extremidades, etc.). 

El foramen oval o agujero de Bota! está localizado 
entre la vena cava inferior y la aurlcula izquierda. La 
sangre proveniente de la vena cava inferior es bifurca­
da por la crista dividens en dos corrientes (fig. 2-29, 
A); de esta manera, el mayor caudal de sangre arterial 
oxigenada, proveniente de la vena cava inferior, de­
semboca directamente en la aurlcula izquierda a tra­
vés del agujero de Botal, mientras que una corriente 
menor de la misma pasa a la aurlcula derecha y se 
mezcla con la sangre venosa procedente de la vena ca­
va superior. Esta es expulsada del ventriculo derecho 
hacia el tronco de la pulmonar y en su mayor parte se 
desvía por el conducto arterioso a la aorta descenden­
te; sólo una pequeña porción pasa por los pulmones. 

En la aurlcula izquierda se mezcla la mayor canti­
dad de sangre proveniente de la vena cava inferior con 
una pequeña cantidad que procede de las venas pul­
monares. La sangre de la aurlcula izquierda pasa al 
ventriculo izquierdo y de éste a la aorta. Esta sangre, 
antes de mezclarse con el caudal del ductus arterioso, 
es enviada al corazón, al cerebro y a las extremidades 
superiores (Walsh, 1974). 

la sangre de la aorta descendente, mezclada con la 
que proviene del ductus, pobre en oxigeno, se dirige a 
través de las arterias umbilicales -ramas de las ilíacas 
internas- hacia la placenta, para liberarse del exceso 
de anhídrido carbónico y tomar oxigeno. 

Circulación en el recién nacida (fig. 2-29, 8). Los in­
tensos cambios que se producen en el neonato se de­
ben fundamentalmente a la expansión de los 
pulmones. Al expandirse éstos disminuye sustancial­
men"te la resistencia de los vasos pulmonares; por lo 
tanto, se incrementa el flujo sangulneo en dicho cir­
cuito. Al menguar la resistencia en la arteria pulmonar 
y en el ventriculo derecho, no pasa sangre por t;l duc­
tus arterioso y éste comienza a reducir su calibre. El 
cierre del ductus está determinado por la diferencia de 
presiones entre el circuito pulmonar (bajas) y el sisté-
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fig. 2-27. Peso neunatal en función de la edad gestacional. 
Población de 14.814 recién nacidos provenientes de Montevideo, 
San Pablo, Buenos Aires y Neuquén con los siguientes requisitos: 

·a) embarazos únicos sin patologia diagnosticada; b) madres no 
fumadoras, con FUM conocida y sin dudas; e) comienzo del 
control prenatal antes de las 22 semanas; d) madres con buen 
estado nutncional; e] el::~ 'nr.Jor.conómica media baja, y f} 
altitud a nivel del mar menor de 500 m. (Según Fescina, 1 ~q2,] 

mico {altas) y fundamentalmente por la elevación de 
la tensión de oxígeno de la escasa sangre que fluye en 
este momento de aorta a pulmonar. El ductus arterio­
so por lo general se cierra entre las 10 y 15 horas de 
vida {Assali, 1965). 

la disminución de la presión en el ventriculo dere­
cho determina el descenso de la presión en la aurlcu­
la derecha. Esto, sumado al,incremento de la presión 
en la aurlcula izquierda por el aumento de flujo en las 
venas pulmonares, lleva al cierre del agujero oval (Bo­
ta!). Si bien el cierre funcional se produce inmediata-

Ag. 2-28. Esquema de un alvéolo pulmonar del feto de término. 

·~-

··-.___.-' 
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mente despues del parto, el cierre anatómico se alcan­
zaría un tiempo despues (8 semanas). 
• Luego de la primera inspiración se observa un co­
lapso de la vena y de las arterias umbilicales por au­
mento de la concentración de oxígeno y por estimulas 
externos (enfriamiento, manipuleo, etc.) (Walsh, 1974). 

El conducto venoso de Arando se ocluye al no reci­
bir la sangre proveniente del territorio placentario. Su 
obliteración completa se cumple recién a las 2-3 sema­
nas de vida. La vena, las arterias umbilicales y el con­
ducto venoso de Arando obliteradas se trasforman, 
posteriormente, en simples cordones fibrosos (ligamen­
tos suspensorias de la vejiga y redondo del hlgado). 

Es de destacar que la repleción de los vasos pulmona­
res exige un incremento del valumen circulatorio, que en 
el parto normal se adquiere de la placenta que se vada. 

Sangre fetal. La hematapoyesis comienza en el sa­
co vitelina del embrión muy joven. El siguiente sitio 
importante de eritropoyesis es el hlgado y, finalmente, 
la medula ósea. 

Los primeros glóbulos rojos formados son nudea­
dos; a medida que progresa _el desarrollo fetal se incre­
menta el número de los hematlcs anucleados. 

Al crecer el feto aumenta el volumen sangulneo asl 
como la concentración de hemoglobina. La sangre fetal a 
término se caracteriza par una concentración de hemo­
globina mayor que la del adulto. El recuento reticulocita­
rio desciende, desde un nivel muy alto en el feto muy 
joven, hasta un 50Jo, aproximadamente, a término. La he­
moglobina F (fetal) tiene un par de cadenas peptldicas o: 
y u~{ par de cadenas y por molécula. La hemoglobina A 
(adulta), principal hemoglobina formada despues del na­
cimiento, existe en cantidades progresivamente crecien­
tes a medida que el feto madura. Está compuesta por un 
par de cadenas o: y un par de cadenas p. 

La curva de disociación de oxigeno de los hematles 
fetales, ricos en hemoglobina F, se sitúa a la izquierda 
de la correspondiente a los hematíes normales del 
adulto, que contienen hemoglobina A. Esto permite 
una mayor saturación con menor tenor de oxigeno. 

En el feto es baja la concentración de varios facto­
res de la coagulación y suele descender aún más du­
rante los primeros días despues del nacimiento, la que 
puede provocar hemorragias en los recién nacidos. Es­
to se soluciona administrando vitamina K en forma 
profiláctica. El déficit de dicha vitamina se debe a que 
el intestino fetal no está colonizado por bacterias. 

En lo referente a las inmunoglobulinas, la lgG, por 
cruzar fácilmente la placenta, se encuentra en iguales 
concentraciones en el suero materno y en el fetal. La lgA 
e lgM no atraviesan la placenta por su alto pesa mole­
cular. Si la lgM se encuentra aumentada en el feto, es 
porque estuvo expuesto a una infección intrauterina. 

Aparato digestivo. A las 20.semanas de gestación 
está suficientemente desarrollada la función gastroin­
testinal para permitir al feto deglutir liquido amnióti­
co, absorber gran parte del agua que contiene e 

impulsar la materia no absorbida hasta el colon distal. 
El volumen de liquido amniótico deglutido diariamen­
te va en aumento hasta llegar, en el feto de término, 
a 450 mi en las 24 horas; por lo tanto, en caso de que 
esto no ocurra (atresia de esófago, etc.), sobreviene el 
desarrollo de polihidramnios. 

El intestino, en proporción más largo que el del 
adulto, se halla ocupado por meconio, sustancia pas­
tosa de color verde, estéril, compuesta de restos epite­
liales del intestino, bilis espesa y elementos del liquido 
amniótico deglutido por el feto (Stave, 1978). 

La función hepática difiere de diversas maneras de 
la del adulto. Muchas enzimas del hlgado fetal figuran 
en cantidades muy reducidas. El hlgado, por déficit de 
la glucuroniltransferasa, conjuga una pequeña frac­
ción de la bilirrubina y la excreta a través del conduc­
to biliar en el intestino, donde es oxidada a biliverdina 
(causa del color negro verdoso del meconio). La bili­
rrubina no conjugada es eliminada rápidamente de la 
circulación fetal por la placenta, para ser conjugada 
por el hígado materno. 

El glucógeno aparece en baja concentración en el 
hígado fetal durante el segundo trimestre de embara­
zo, pero cerca del término se produce un rápido y con­
siderable incremento hasta niveles dos a tres veces 
más altos que e.n el hígado adulto. 

La función exocrina del páncreas está muy limita­
da. La endocrina (secreción de insulina) ha sido de­
mostrada desde la 13' semana de amenorrea. El 
páncreas fetaí responde a la hiperglucemia materna 
incrementando la insulina plasmática. 

Aparato urinario. Alrededor de las 13-14 semanas 
los nefrones tienen una cierta capacidad de excreción 
a través de ,la filtración glomerular, y aumentan pro­
gresivamente su capacidad de concentración. No obs­
tante ello, la orina es hipotónica con respecto al 
plasma fetal. 

La tasa de producción horaria de orina fetal ha si­
do estudiada por medio de la ecografla de modo B, 
comprobándose que en fetos normales se Incrementa 
de 10 mi a las 30 semanas a JO mi al término. 

Glándulas endocrinas. Alrededor de la 12• semana 
de gestación se han encontrado en la hipófisis fetal 
corticotropina, somatotropina y tirotropina. Si bien el 
tamaño de las suprarrenales y de la tiroides está deter­
minado por sus respectivas hormonas estimulantes, 
ninguna de ellas (aun la somatotropina) tiene influen­
cia en el crecimiento fetal, ya que los fetos anencéfa­
los sin tejido hipofisario no difieren en su tamaño de 
los normales (Gruenwald, 1966). 

El feto participa activamente de la producción de 
esteroides sexuales por intermedio de su hipófisis, su­
prarrenal, hlgado y placenta, constituyendo la unidad 
fetoplacentaria (ver más arriba La placenta como ór­
gano endocrino, Unidad fctoplacentaria). 

Sistema neuromuscular. El feto presenta movi­
mientos activos intrauterinos desde las 7-8 semanas. 
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Fig. 2-29. A Esquema rle la circulación riel feto. B. Esquema de la circulación del recién nacido. 

Estos movimientos en masa (tle ·retirada) se observan 
fácilmente por medio de la ecografía de tiempo real. 

La frecuencia y el tipo de movimientos aumentan a 
medida que progresa la gestación, son máximos entre 
la 29• y la 36' semana y luego disminuyen hasta el 
parto. Están influidos por los ciclos vigilia-sueño, que 
duran 20 minutos. La presencia de movimientos se 
asocia con bienestar fetal. 

Si bien la deglución es evidente desde la 20' sema­
na de amenorrea, la coordinación succión-deglución 
no existe hasta la 34' semana. Durante el tercer tri­
mestre de embarazo, la integración de las funciones 
nerviosa y muscular prosigue rápidamente. 

L[QUJDO AMNIÓTICO 

El liquido amniótico (LA) se .halla en equilibrio di­
námico con la madre y ·el feto; por lo tanto, en su 
composición influyen sus estados patológicos asi co­
mo la edad gestacional. 

En cpndiciones normales es claro, a veces ligeramen­
te opaco, blanco grisáceo o ambarino; su olor es seme­
jante al del hipoclorito de sodio (esperma). La densidad 
es de 1007 y la reacción ligeramente alcalina (pH 7,4). 
Está constituido por agua (980fo), albúminas, sales, glu-

cosa, Jlpidos, urea, ácido úrico, creatinina, vitaminas, 
bilirrubina y hormonas. En el sedimento se encuentran 
células epidérmicas fetales y del amnios, lanugo y ma­
terias sebáceas. Se han haflado, además, hormona go­
nadotrófica, progesterona, estrógenos, andrógenos, 
corticoides, lactógeno placentaria, oxitocina, prosta­
glandinas, etcétera (Abramovich, 1970, 1972). 

La composición de electrólitos en miliequivalentes 
del llqu'ido amniótico a término está expresada en la 
tabla siguiente: 

Cl ......................................................... 103 mEq 
Reserva alcalina .............................. 18 mEq 
P........................................................... 2 mEq 
S........................................................... 2 mEq 
Na .................................. , ..................... 127 mEq 
K......................................................... 4 mEq 
Ca....................................................... 4 mEq 
Mg ............................................. :......... 2 mEq 

Total ................................................... 262 mEq 
269 mOsm 

Proteínas totales ............................ 250 mg/100 ml 
Lipidos totales ................................. 15 mg/100 mi 
Glucosa .............................................. 20 mg/100 mi 
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El volumen del liquido amniótico aumenta progre­
sivamente hasta las 34-35 semanas (1000 a 1500 mi) 
y luego decrece en forma leve y gradual hasta alcan­
zar, al termino de la gravidez, unos 500 a 800 mi 
(Biggs, 1970). 

En el embarazo el liquido amniótico permite los 
movimientos fetales y atempera su acción sobre las 
paredes uterinas haciéndolos:indoloros, protege al fe­
to contra traumatismos externos, impide la compre­
sión del cordón y facilita la acomodación fetal. En el 
parto concurre a la formación de la bolsa de las aguas; 
contribuye tambiea a la distribución regular de la 
fuerza uterina sobre el feto: durante la contracción 
(Ostergard, 1970). 

Origen del liquido amniótico. Son dos los orígenes 
posibles: 

a) Amniótico. En su favor está la presencia de liqui­
do en las primeras etapas del desarrollo del huevo y 
también en los huevos carentes de embrión. Vacuolüs 
de secreción de liquido han sido encontradas en las 
células del epitelio amniótico: 

la membrana amniótica, al comienzo de la gravi­
dez, está revestida de una sola hilera celular, muy ap­
ta para la trasudación de líquidos. Antes de la 20• 
semana de embarazo, la similitud en la composición 
entre el líquido amniótico y el plasma hace pensar más 
en un dializado que en un producto de secreción. En 
embarazos avanzados el pasaje de lfquido a través de 
la membrana amniótica puede hacerse en los dos sen­
tidos, y el coriamnios actúa como una membrana se­
mipermeable con poros. El p¡¡~aje seria en masa, tanto 
del agua como de los electrólitos; por lo tanto, peque­
ñas modificaciones de la presión hidrostática así como 
de la presión osmótica u oncótica podrlan movilizar 
grandes volúmenes de liquido:(Hutchinson, 1967). 

b) Fetal. El feto orina en latcavidad amniótica des­
de la 20• semana en adelante, lo que coincide con el 
momento en que la composición del liquido amnióti­
co cambia con respecto a la del plasma materno. la 
cantidad emitida es de 20 a 30 ml/h al término de la 
gestación. la orina fetal es cualitativamente impor­
tante para la constitución del liquido amniótico, por 
las variaciones que produce en la osmolaridad y por el 
aporte de electrólitos, urea, creatinina, etc., mientras 
que su contribución al volumen no es tan fundamen­
tal. Lo mismo sucede con las secreciones pulmonares; 
es evidente que aunque estas no desempeñan un gran 
papel en la regulación del volumen del líquido amnió­
tico, contribuyen cualitativamente de un modo nota­
ble, sobre todo en sus componentes lipidicos (Pitkin, 
1968; Harrison, 1990). 

La piel fetal representa un órgano de trasporte ac­
tiv.o hasta el comienzo de la queratinización (20' se­
mana), disminuyendo su importancia a partir de 
entonces. 

Es verosímil que los electrólitos pasen por via tras­
amniótica. En la orina del feto no se ha encontrado 

fósforo inorgánico ni potasio, y su concentración en 
cloro es muy baja (Lind, 1972). 

Inclusiones de lípidos y de prótidos se han descrito 
en el citoplasma del epitelio amniótico en relación con 
su probable actividad secretora. La ausencia de gran­
des moléculas de protelnas en el liquido amniótico ha 
llevado a la conclusión de que el pasaje de prótidos a 
través del amnios se hace por mecanismo de la ultra­
filtración selectiva de las protelnas plasmáticas mater­
nas. 

Los glúcidos provenientes del metabolismo fetal 
pasan al líquido amniótico por la orina fetal. 

Reabsorción del Uquidu amniótico. 1) A través del 
cordón umbilical. Al inyectar isótopos radiactivos en el 
liquido amniótico se demostró que pasaban rápida­
mente a la orina fetal. De acuerdo con el gradiente de 
concentraciones, el pasaje al feto se harla a través del 
cordón umbilical. El trasporte de liquido amniótico a 
través de las paredes del cordón se hace por simple di­
fusión y moviliza grandes cantidades de agua (50 
ml/h). Una vez en el interior de la gelatina de Whar­
ton, el líquido amniótico puede pasar a los vasos um­
bilicales (sobre todo a la vena) o ser trasportado hacia 
los estratos conjuntivos del amnios (estrato esponjo­
so), desde donde podrá ser reabsorbido por los vasos 
subcoriales. Lo mismo ocurre en la dirección opuesta 
(Rcynolds, 1971). 

2) A .través de las membranas. El epitelio amniótico 
puede permitir el pasaje liquido en ambos sentidos. El 
espacio conjuntivo subamniótico (estrato esponjoso) 
desempeña un importante papel en la circulación del 
liquido amniótico, ya que se continúa ininterrumpida­
mente con la gelatina de Wharton, pudiéndose alma­
cenar alll gran cantidad de liquido procedente tanto 
de los vasos del cordón o de los de la placa corial co­
mo del amnios. 

3) A través del feto. La deglución fetal es un hecho 
probado. El feto maduro deglutida unos 500 mi de li­
quido amniótico en 24 horas, y el 50% del agua tras­
ferida del liquido amniótiro a la madre se harla por 
intermedio del feto. Los movimientos respiratorios in­
trauterinos permitirían la absorción de una cantidad 
de ll¡luido amniótico que se desconoce (Seed, 1973). 

Circulación dellrquido amniótico. El liquido amnió­
tico se renueva en forma continua y mantiene un volu­
men sensiblemente constante. El agua y los electrólitos 
del liquido amniótico se encuentran en permanente in­
tercambio circulatorio entre los organismos materno y 
fetal y la cavidad amniótica. Se calcula un intercambio 
de agua a razón de 500 mi/ h; por lo tanto, la totalidad 
del agua es sustituida en 3 horas; la sustitución total de 
los electrólitos demora 5 veces más. 

Habrla tres compartimientos a considerar: amnióti­
co, materno y fetal. En embarazos tempranos la tras­
ferencia del agua se hace principalmente entre el 
compartimiento materno y el amniótico; en embara­
zos avanzados toma mayor importancia el compartí-

miento fetal, y al término ei400Jo del agua trasferida a 
la madre se hace a través del feto y el 60% restante a 
través .de las membranas ovulares. 
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Embrlogénesls 

Se denomina embriogénesis a los primeros estadios del 
proceso reproductivo por el cual dos gamctas, el óvulo y el 
espermatozoide, se unen para formar un huevo o cigoto y su 
posterior desarrollo hasta·el comienzo de la etapa fetal. 

Gametogénesls. Los procesos de formación de gametas 
femeninas (ovogenesis) y masculinas (espermatogénesis), 
aunque bien diferentes, se pueden dividir en tres etapas: 
multiplicación mitótica, meiosis y maduración. 

Fecundación o fertilización. Ocurre en la región ampular 
de la trompa. Comprende; la migración del espermatozoide a 
través del cumulus, la reacción acrosómica, la activación del 
ovocito, la reacción cortical y la formación de los pronúcleos 
femenino y masculino. La unión de los pronúcleos, denomt­
nado anflmlxls o slngamia, da lugar a la primera mitosis pro­
duciendo dos blastómeras. 

Implantación embrionaria. Se produce con el embrión en 
estadio de blastocisto aproximadamente 6 o 7 días luego de 
la fertilización en el endometrio preparado (receptividad en­
dometrial). La Implantación del blastocisto Incluye tres esta­
dios: aposición, adhesión e invasión. El trofoblasto penetra el 
epitelio uterino, reemplaza parcialmente el endotelio de los 
vasos miometriales (invasión endovascular) y se establece la 
circulación uteroplacentaria, colocando al trofoblasto en 
contacto directo con la sangre materna (placentación hemo­
corial). 

Placentación 

Proceso a través del cual las células trofoblásticas darán 
origen a la placenta. Se distingue un periodo prevellositario 
(dla 6 hasta dla 13) y un periodo vellositario (desde el dla 13 
posconcepción). La placenta de término es disco idea, pesa al­
rededor de 500 g y en la cara fetal se Inserta el cordón um­
bilical. Las membranas ovulares están formadas por amnios, 
corion y decidua. La sangre desoxigenada fetal llega a la pla­
centa a través de las dos arterias umbilicales y la sangre oxi­
genada va de la placenta al feto por la vena umbilical. La 
sangre materna ingresa al espacio lntervelloso desde la cir­
culación uterina. 

La placenta cumple funciones de alimentación, respira­
ción y excreción a travcs de la "barrera placentaria" (tejido 
trofoblástico y células endoteliales fetales). Posee propieda­
des inmunológicas únicas que permiten la aceptación mater­
Jla del embarazo. Además, actúa como un órgano endocrino 
produciendo las hormonas necesarias para el establecimien­
to y el mantenimiento del embarazo, para la adaptación del 
organismo materno al embarazo, el crecimiento y la salud fe­
tal, la tolerancia inmunológica y el desarrollo de los mecanis­
mos involucrados en el trabajo de parto. El principal tejido 
endocrino de la placenta es elsinciciotrofoblasto. Las princi­
pales hormonas se dividen en proteicas y estero ideas. 
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Crecimiento y fislologla fetal 

El periodo fetal comienza en la Ba. semana después de la 
fertilización o en la toa. semana, si el cálculo se realiza a par­
tir del primer dia de la ultima menstruación. 

Durante el período embrionario se forman las nuevas es­
tructuras y durante el periodo fetal crecen y maduran hasta 
el término de la gestación. 

Aparato respiratorio. El pulmón, órgano pasivo durante la 
vida fetal, pasa a ser el órgano limitante de la vida neonatal 
inmediata. 

El sistema respiratorio se desarrolla a partir de la faringe 
a las 6 semanas de amenorrea. Los alvéolos comienzan a 
completar su formación a las 28 semanas. Esta edad (28 se­
manas, correspondiente a·1000 g) es la que marca la división 
entre feto inmaduro y prematuro. La slntesis de agente ten­
sioactivo (surfactante) se alcanza normalmente a las 35 se­
manas. 

Movimientos musculares semejantes a los respiratorios 
desplazan el liquido alveolar hacia la cavidad amniótica, de 
ahlla presencia de surfactante en el liquido amniótico. 

Los movimientos respiratorios están Interrumpidos por 
periodos de apnea, y la aparición de unos u otros depende, 
entre otros factores, de la oxigenación, del reposo, de los ni­
veles de glucemia materna, de la administración de sustan­
cias depresoras, etcétera. 

La verdadera respiración comienza Inmediatamente des­
pués del parto con la expansión pulmonar y el inicio de la 
hematosis. Este hecho es el responsable de los cambios cir­
culatorios. 

Aparato circulatorio. A las 5 semanas de amenorrea apa­
recen los esbozos de los vasos sanguíneos, que comunican al 
embrión con el saco vitelina [circulación vitelina). También 
se desarrollan los vasos que unen al embrión con la alantoi­
des (circulación alantoidea o corial). 

La circulación alantoidea se trasforma en cordón umbili­
cal, comunicación definitiva entre la circulación fetal y la 
placentaria. Desde la 6' seinana de amenorrea comienza el 
latido del tubo cardiaco primitivo: ritmo embriocárdico. 

Circulación fetal. La diferencia entre la circulación fetal y 
la del recién nacido se debe al lugar en que se efectúa el in­
tercambio gaseoso. La sangre fetal llega a la placenta a tra­
vés de las dos arterias umbilicales, ramas de las arterias illa­
cas internas o hipogástricas. 

Una vez realizados los intercambios a nivel del espado in­
tervelloso, la sangre vuelve al feto por la vena umbilical úni­
ca, atraviesa el hígado y alcanza la vena cava inferior por el 
conducto venoso de Arancio. 

La sangre de la vena cava inferior (compuesta por la mez­
cla de sangre arteria !izada, que fluye del conducto venoso de 
Arando, y de sangre con menor tenor de oxigeno, que pro­
viene de la región caudal del feto) es bifurcada por la crista 
dividens en dos corrientes. La mayor parte de la sangre arte­
rial oxigenada de la cava inferior desemboca directamente 
en la aurícula izquierda a través del agujero de Botal. En la 
aurícula derecha se mezclan la sangre venosa procedente de 
la vena cava superior y parte de la arteriallzada de la vena 
cava inferior. Esta es expulsada del ventriculo derecho hacia 
el tronco de la pulmonar y en su mayor parte se desvía por 
el conducto arterioso a la aorta descendente. 

En la auricula izquierda la sangre proveniente de la vena 
cava inferior se mezcla con una pequeña cantidad proceden-

-. .._.' 
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te de las venas pulmonares, para luego pasar al ventriculo iz­
quierdo y de éste a la aorta. Esta sangre, antes de mezclarse 
con la proveniente· del conducto arterioso, es enviada al co­
razón, al cerebro y a las extremidades superiores. 

la sangre de la aorta descendente, mezclada con la que 
proviene del ductus, pobre en oxigeno, se dirige a través de 
las arterias umbilicales, ramas de las ilíacas internas, hacia la 
. placenta. 

Circuladón en el redén nacido. Al expandirse los pulmo­
nes disminuye sustancialmente la resistencia de los vasos 
pulmonares, incrementándose el flujo sangulneo en dicho 
circuito. Al disminuir la resistencia en la arteria pulmonar y 
en el ventriculo derecho, no pasa sangre por el ductus arte­
rioso y este comienza a reducir su calibre. 

la disminución de la presión en el ventriculo derecho de­
termina el descenso de la presión en la aur!cula derecha. Es­
to, sumado al incremento de la presión en la aurícula iz­
quierda por el aumento de flujo en las venas pulmonares, de-
termina el cierre del agujero oval (Bota!). . 

luego de la primera inspiración se observa el colapso de 
la vena y de las arterias umbilicales. El conducto venoso de 
Arando se ocluye al no recibir la sangre proveniente del te-
rritorio placentario. -

Sangre fetal. la hematopoyesis comienza en el saco vite­
lina del embrión muy joven. El ~lguicnte sitio importante de 
eritropoyesis es el hlgado y finalmente la médula ósea. 

los primeros glóbulos rojos formados son nucleados. 
la curva de disociación del oxigeno de los hematles feta­

les, ricos en hemoglobina F, está situada a la izquierda de la 
correspondiente a los hematíes normales del adulto, que 
contienen hemoglobina A. Esto permite una mayor satura­
ción .con menor tenor de oxigeno. 

Aparato digestivo. A las 20 semanas de gestación esta su­
ficientemente desarrollada la función gastrointestinal para 
perríiitlr al feto deglutir liquido amniótico e impulsar lama­
teria no absorbida hasta el colon distal. 

El hígado, por déficit de la glucuroniltransferasa, conjuga 
una pequeña fracción de bilirrubina; la no conjugada es eli­
minada de la circulación fetal por la placenta para ser con­
jugada por el hígado materno. 

El páncreas fetal responde a la hiperglucemla materna In­
crementando la insulina plasmática. 

Aparato urinario. Alrededor de las 13-14 semanas los ne­
frones tienen una cierta capacidad de excreción a traves de 
la filtración glomerular, aumentando progresivamente su ca­
pacidad de concentración. 

Glándulas endocrinas. El feto participa activamente en la 
producción de esteroides sexuales por intermedio de su hi­
pófisis, suprarrenal, higado y placenta constituyendo la uni­
dad fetoplacentaria. 

Sistema neuromuscular. El feto presenta movimientos ac­
tivos intrauterinos desde las 7-8 semanas. la frecuencia y el 
tipo de movimientos aumentan a medida que progresa la 
gestación, son máximos entre las 29 y las 38 semanas y lue­
go disminuyen hasta el parto. los mismos están Influidos por 
los ciclos vigilia-sueño. 

Si bien la deglución es evidente desde las 20 semanas de 
amenorrea, la coordinación succión-deglución no existe has­
la las 34 semanas. 

Uquldo amniótico 

Origen. Amnios y feto. Se segrega y reabsorbe continua­
mente. los factores fetales puros, como la deglución, la mic­
ción o la respiración, no parecen ser volumétricamente fun­
damentales, pero si se alteran podrán conducir, al cabo de 
varios dlas, a modificaciones considerables en la cantidad de 
liquido amniótico. 

Aspecto. Claro, algo opaco, grisáceo o amarillo, con olor 
a esperma; reacción alcalina; densidad 1007. Volumen 500 
mi en el momento del parto. 

Composición. Agua 98%, sólidos 20fo. 
Función. Asegura la hidratación del feto, facilita su movi­

miento, lo protege de traumatismos externos, impide la com­
presión del cordón y disminuye la repercusión de los movi­
mientos fetales sobre el útero; en el parto, concurre a la for­
m~ción de la bolsa, lubrica el canal del parto y contribuye a 
la distribución regular de la fuerza uterina sobre el feto du­
rante la contracción. 
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3 
Canal del parto y móvil fetal 

MÓVJLFETAL 

La denominación de móvil fetal es un concepto 
morfológico-dinámico mediante el cual se considera al 
feto como un cilindro u ovoide integrado por tres seg­
f1!entos: cabeza, hombros y nalgas. Estos tres segmen­
tos son capaces, de por si, de originar un mecanismo de 
parto, por lo que se los denomina también segmentos 
de distocia. Los dos últimos segmentos mencionados, el 
polo pelviano o podálico integrado por las nalgas y los 
miembros inferiores, asl como los hombros, tienen un 
diámetro trasverso respectivo importante, el bitrocan­
téreo para las nalgas y el biacromial para los hombros. 
Por lo contrario, el polo cefálico, cuyos di.ámetros ma­
yores son perpendiculares a los diámetros referidos, es­
tá unido al cuerpo por el cuello, que al darle movilidad 
permite modificar su tamaño de acuerdo con el diáme­
tro predominante. Es asi como el estudio del cráneo fe­
tal cobra suma importancia debido a su volumen y 
dureza, lo que lo torna el segmento corporal de mayor 
gravitación en el parto. 

Cabeza 

Una descripción más detallada merece la cabeza del 
feto maduro, pues; como hemos dicho, debido a su vo­
lumen y dureza desempeña un papel de gran importan­
cia durante el parto. Su esqueleto está formado por el 
mismo número de huesos que el del adulto, con la sola 
diferencia de que el frontal se halla dividido en dos. 

En ella se distinguen dos regiones: cráneo y cara. El 
cráneo se divide, a su vez, en bóveda y base. 

La bóveda craneal está formada por la parte supe­
rior de los dos huesos frontales, los dos parietales, los 
dos temporales y el occipital. Estas piezas óseas, no 
muy osificadas, son blandas y maleables y est:in, ade­
más, separadas por suturas y fontanelas que permiten 
ciertos movimientos y desplazamientos a los huesos 
con sus uniones fibrosas. Este juego, juntamente con 
la maleabilidad y reductibilidad de los huesos, permite 
cambiar de forma a la cabeza por acción de las con-

OCCIPUCIO 
Sulura lambdoldea 

'f---~,-- Fontanela menor 
o posterior 
(lambda) 

. Fonlanela mayor 
o anterior 
(bregma) 

Rg. 3·1. Cráneo de un recién nacido visto desde arriba. 

tracciones uterinas en el parto, lo que constituye el 
modelado o capacidad de configuración de la misma. 

Suturas. La bóveda, como acabamos de mencionar, 
presenta hendiduras lineales, ocupadas por tejido fi­
broso, llamadas suturas, que pasamos a enumerar y 
describir (fig. 3-1). 

1) La sutura sagital, que se extiende desde la fonta­
nela anterior a la posterior; su punto medio se denomi­
na sincipucio o vértice, verdadera cima de la cabeza. 

2) La sutura interfrontal o me tópica, que partiendo 
del bregma corre hacia adelante y separa ambos fron­
tales aún no soldados en el feto. 

3) La sutura parictofrontal o coronaría (perpendi­
cular a las anteriores), que en dirección trasversal se­
para los huesos frontales de los parietales. 

4) La sutura paríetooccipital o lambdoidea, que co­
rre entre los parietales y el occipital. 

Fontanelas. Las fontanelas son espacios membrano­
sos formados por tejido fibroso que cubren estas aber­
turas interóseas. Las principales son: 

1) La fontanela mayor, anterior o bregmática (lla­
mada vulgarmente. mollera), superficie romboide de 

____ : 
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.cuyos cuatro ángulos parten las suturas sagital, coro­
naria y metópica; trasversalmente llega a medir 3 cm 
y longitudinalmente 4 cm. Por todas estas caracterls­
ticas es muy fácil reconocerla por el tacto. 

2) La fontanera menor, posterior o lambdoidea, que 
por no ser un espacio fibroso no es una verdadera fon­
tanela, como clásicamente se la designa, sino que es el 
punto donde confluyen tres suturas dando forma a 
una letra griega lambda (A.): la sutura sagital y las dos 
ramas de la lambdoidea. 

Las otras fontanelas (ptéricas y astéricas) son laterales 
y sólo las mencionamos por carecer de valor obstétrico. 

La base del cráneo está formada por el esfenoides, 
el etmoides, la porción petrosa del temporal y la por­
ción basilar del occipital. Con sus cartflagos de unión, 
estos huesos configuran una estrella de cuatro ramas, 

verdaderos soportes osteocartilaginosos, que forman 
la cruz de San Andrés. 

la cara, de reducido tamaño en el feto, se presenta 
como un macizo resistente en forma de cuña, consti­
tuido por el maxilar inferior, el maxilar superior y la 
parte inferior de los huesos frontales. 

Antropometrfa fetal 

Para apreciar el volumen de la cabeza, debemos 
medir sus diámetros y el contorno a nivel de los mis­
mos (cuadro 3-1). 

La cabeza fetal presenta diámetros anteroposte­
riores· y trasversos. Los anteroposteriores se miden 
entre diferentes puntos que es necesario precisar 

Cuadro 3-1. Valores de la antropometrla fetal 

Diámetros anteropostcrloros y perímetros da la cabeza 

Dl~metros cm Per/metros cm 

Subaccipitabregmático {SOB) 9,5 Suboccipitabregmática 32 

Desde el occipucio hasta el centro do 
la fontanela mayor o bregmátfca. 

Occipitotrontat (OFJ 12 Occlpii!Jironlal 34 

Desde la glabela {ralz de la nariz) al 
punto más distante del occipital. 

Sincipilomenlonlano {SinM) 13,5 Sinclpilamentanlano 36 
-

Desde el mentón hasla el punto 
slluado en el medio de la sulura sagilal. 

Submentabrogmático {SMB) 9,5 Su,bmentabrogmático 32 

Desde la unión del submentón con el 
cuello hasta el centro de la fonlanela 
mayor o bregmátlca. 

Suboccipitofrontal (SOF) 10,5 Subocclpltotranlal 33 

Desde el occipucio a la parte más 
sallenle de la lrenle. 

Diámetros trasversales de la cabeza 

cm cm 

Biparietal (BI·P) 9,5 Bitamparal {BI-Te¡ a 

Une las dos eminencias parielales, Une la mayor distancia entre las 
ramas da la eulura coronarla. 

Otros diámetros y parfmatros fetales 

Diámetros cm. Parlmetros cm 

Biacromial {BI·A) 12 I:Jiacramial 35 

Trasverso mayor de los hombros. 

Bitrocantéroa (BI-T) 9,5 Bitrocanterao 27 

Trasverso mayor de fas caderas. 

bien y que enumeraremos de adelante hacia atrás 
(fig. 3-2): 

La frente (F), a nivel de la glabela y también en su 
punto más saliente. 

El punto medio de la gran fontanela o bregma (B). 
El punto más distante hacia atrás del occipital (0). 
El sincipucio, situado sobre la sutura sagital, en el 

punto medio entre las fontaoelas mayor y menor. De 
este sitio parte el diámetro mayor de la cabeza (diá­
metro sincipltomentoniano), que figura en algunos 
textos con el nombre de occipitomentoniano, a pesar 
de que su punto de partida es parietal. 

El occipucio, que es el sitio en el cual el occipital se 
une con las vértebras cervicales (cuello), punto de par­
tida de los diámetros suboccipitales. 

Para los diámetros trasversales, las dos prominen­
cias parietales y la mayor distancia entre las ramas de 
la sutura coronaria (fig. 3-1). 

El diámetro biparietal (DBP) puede ser medido eco­
gráficamente a partir de la 11' o 12' semana. El incre­
mento de dicho di~metro permite determinar 
aproximadamente la edad gestacional. Esta determi­
nación es tanto más exacta cuanto más precozmente 
ha sido realizada y cuando se le agregan otros datos 
biometricos como el perlmetro craneano, la longitud 
craneocaudal o la longitud del femur (cap. 5). 

Colocación fetal 

Es importante conocer y poder determinar la dispo­
sición. del feto con respecto a si mismo, al útero y a la 
pelvis. La apreciación de tal colocación puede estable­
cerse en obstetricia según ciertas normas fundamen­
tales que deben ser dominadas adecuadamente, ya 
que constituyen la base de la nomenclatura· obstétrica 
(fig. 3-4). Sin su conocimiento es imposible fijar ni en­
tender la disposición y progresión del móvil fetal den­
tro de la hilera pelvigenital, es decir, los fenómenos 
mecánicos del parto. · 

La acomodación del feto en el útero ha dado lugar a 
una ley, que rige tanto en el embarazo como en el par­
to y que fue codificada por Pajot: "Cuando un cuerpo 
sólido, de superficie lisa y resbaladiza (feto recubierto de 
unto sebáceo), está contenido en otro de paredes desli­
zantes y poco angulosas (útero tapizado por el amnios) 
y animadas de movimientos alternativos de contracción 
y relajación, el contenido tiende a adaptmse en su for­
ma y dimensiones al continente': De modo que la aco­
modación fetouterina no es sólo un fenómeno estático, 
sino tambien cinético, ya que es influido por la movili­
dad del feto y la tonicidad y motricidad del útero. 

Actitud fetal. Puede definirse diciendo que es la re­
lación que guardan los distintos segmentos fetales en­
tre si (cabeza, tronco y extremidades). 

En los primeros meses el útero tiene una forma glo­
bulosa y la cantidad de liquido amniótico es grande en 

MÓVIL FETAL 

Dlámelros anleroposteriores 
SOF: Suboccipilofrontnl 
SOB: Subocdpilobregmállco 
OF: Occlpllofronlnl 
SM: Slnclpllomonlonlnno 
SSN: Slnclpitosubnasal 
SMB: Submontobregmcitico 

Rg. 3-2. Oi:lmctros cefálicos de un recién nncido de término. 

Ag. 3-3. Diámetros trasversales del feto. Bi-A, diámetro biacro­
mial. Bi-T. diámetro bitrocnntáreo. 

relación con el volumen fetal. Desde el fin del quinto 
mes estas características cambian y el desarrollo del 
útero es preferentemente longitudinal. La mayor toni­
cidad de las fibras circulares uterinas (existente sobre 
todo en la nullpara) explica la menor ampliación tras­
versal de la matriz. En los últimos tiempos de la gesta­
ción el útero es un ovoide de gran polo superior cuyo 
eje mayor longitudinal coincide aproximadamente, en 
circunstancias normales, con el eje umbilicococcigeo 
del estrecho superior. Como el feto ha adquirido una 
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longitud mayor, debe apelotonarse para poder caber 
en la cavidad uterina. Resulta asf que la actitud nor­
mal del feto es la de flexión: cabeza flexionada sobre 
el tronco, miembros superiores cruzados delante del 
tórax, muslos flexionados sobre el abdomen y piernas 
flexionadas sobre los muslos. Adquiere también ·asf, 
por acomodación, una forma óvoidea, cuyos dos polos 
son la cabeza y las nalgas. Este ovoide fetal, de 28 cm 
de longitud al término, se encuentra dentro del ovoi­
de uterino de 31 cm de longitud. la coincidencia de 
forma y dimensiones de ambos ovoides (continente y 
contenido) se va a traducir por la coincidencia de sus 
dos grandes ejes longitudinales; esto trae a considera­
ción otro aspecto de la nomenclatura que pasamos a 
describir. 

Situación fetal. Se denomina así a la relación exis­
tente entre el eje del ovoide Jeta!, el eje del ovoide 
uterino y el eje longitudinal de\ la madre. Cuando el fe­
to apelotonado tiene un eje longitudinal que coincide 
con¡los demás ejes, la situación es longitudinal; si no, 
es trasversal \o en otros casos' oblicua. Existen, pues, 
tres situacionb. En el caso de un útero cordiforme, de 
gran eje trasversal, el feto súele acomodarse atravesa­
do, y aunque hay en ese caso coincidencia entre el eje 
mayor del ovoide fetal y el eje mayor del ovoide ute­
rino, la situación es trasversal porque 'no coincide con 
el eje longitudinal de la madre. la coincidencia de ejes 
del ovoide feta 1 con el ovoide uterino y la relación de 
ambos con el plano y el eje del estrecho superior de­
penden del útero en particular, pero también del esta­
do y calidad funcional de la prensa abdominal. 

Presentación. El volumen de los polos del ovoide 
fetal varía durante el curso del embarazo. Hasta el fin 
del sexto mes la extremidad más voluminosa es la ce­
fálica, pero disminuye desde entonces en relación con 
las nalgas por el aumento considerable del polo pel­
viano, acrecentado por la presencia de los miembros 
inferiores. Esto da Jugar a que, por acomodación al 
fondo uterino, más espacioso, el polo pelviano sustitu­
ya alll al polo cefálico después de esa época. • 

Al fin del embarazo y durante el parto no basta con 
considerar la orientación axial del feto con respecto al 
útero; es necesario fijar la relación del polo inferior fe­
tal con el estrecho superior, que muestra sus condicio-

VÉRTICE 

Ref 

Fig. 3-4. Esquema de las cuatro normas fundamentales que 
definen la colocación del feto en el útero: actitud, situación, 
presentación y posición. 

nes de penetración en el canal pélvico. Una de estas 
relaciones constituye lo que se llama presentación, 
que puede definirse diciendo que "es la parte del feto 
que toma contacto con el estrecho superior, ocupán­
dolo en gran parte, y que puede evolucionar por si 
misma dal)do lugar a un mecanismo de parto': Por eso,· 
mientras el polo inferior está movible, en rigor sólo se 
puede hablar de posición y no de presentación. 

las presentaciones son dos: cefálica y pelviana. Es 
necesario excluir la mal llamada presentación trasver­
sa, de tronco o de hombro, ya que no responde a la de­
finición que de presentación hemos dado; se la debe 
considerar, en general, como una situación trasversa, y 
a veces, sobre todo en el trabajo de parto, como una 
situación oblicua. 

Modalidades de presentación. Son variantes que 
ofrece la presentación según la actitud que adopta. 

FRENTE CARA 

Rep Rel 

Rg. 3-5. Diferentes presentaciones cefálicas. 

MÓVIL FETAL 

OllA OIDP OIIP O liT 

OIDT OIDA os OP 

fig. 3·6. Variedades de posición en la presentación del vértice. 

En la presentación cefálica la actitud puede ser: de 
flexión, entonces la modalidad es de vértice indiferen­
te (ni flexionada ni de flexionada), modalidad de breg­
ma; de deflexión pronunciada, modalidad de frente, y 
de deflexión completa, modalidad de cara (fig. 3-5). 

En la presentación pelviana las modalidades de im­
portancia clínica son dos: 

Pelviana completa, si los miembros inferiores se 
mantienen apelotonados en actitud fisiológica. 

Pelviana incotnpleta, modalidad de nalgas, cuando 
los muslos están flexionados sobre el abdomen y las 
piernas extendidas prolongando los muslos. 

la presentación pelviana incompleta, modalidad de 
rodillas y modalidad de pie, son actitudes que no con­
sideraremos por carecer de finalidad práctica. 

Cada presentación tiene un punto que sirve para de­
terminarla como tal en primer término, o para mostrar su 
relación con las partes pelvianas maternas en segundo 
lugar. Se denomina punto diagnóstico a un elemento fe-

tal que forma parte de cada modalidad de presentación 
y que, una vez individualizado, permite el diagnóstico de 
la misma en forma categórica. Se denomina punto guía 
a un elemento de la presentación, elegido convencional­
mente, que sirve para establecer, dada su ubicación en la 
pelvis, la posición y la variedad de posición. 

Posición. Es la relación que guarda el punto guia 
con el lado izquierdo o derecho de la pelvis materna. 

las posiciones son dos: izquierda y derecha. . 
Variedad de posición. Es la relación que guarda el 

punto gula con la extremidad de los principales diá­
metros maternos. El punto guia puede estar en con­
tacto con la eminencia iliopectinea, la extremidad del 
diámetro trasverso, la articulación sacroiliaca, el pubis 
o el sacro, resultando la variedad de posición anterior, 
trasversa, posterior, púbica o sacra, respectivamente. 

Las variedades ptibicas o sacras se denominan tam­
bién directas. Éstas, como se hallan en la linea media, 
no tienen posición. 
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BIJA SIDA BIIT 

, Fig. 3-7. Variedades de posición en la prescntoción de brcgmo. 

las situaciones trasversas no poseen las variedades 
de posición comunes ni éstas responden a la ubicación 
del punto gula, según la definición que hemos esta­
blecido ya. En las situaciones trasversas la variedad de 
posición es dada por la orientación del dorso, existien­
do clásicamente sólo dos variedades de posición: dor­
soaaterior y dorsoposterior. 

En la historia clínica, para abreviar, se registra la co­
locación del producto de la concepción con siglas que 
indican la presentación, modalidad de presentación, 
posición y variedad de posición fetal. Estas siglas resu­
men los datos investigados por el tacto, va'liendose de 
los puntos anatómicos denominados punto guía y pun­
to diagnóstico. la primera de las siglas corresponde a la 

FIIT FIDT 

Rg. 3-a Variedades de posición en la presentación de frente. 

presentación. Así, en una presentación de vertice será 
una O (occípito-), que es el punto diagnóstico; cuanto 
más se aprecie por el tacto el occipital, más flexionada 
estará la cabeza (fig. 3-6). la fontanela posterior no 
sirve como punto diagnóstico, porque también se per­
cibe al tacto en la presentación de bregma. 

En ésta la fontanela anterior o bregmática, que 
ocupa la parte declive de la presentación, es el punto 
diagnóstico, y su sigla es una 8 (bregmo-, fig. 3-7). 

En la presentación de frente el punto declive es la 
frente, punto diagnóstico constituido por los dos hue­
sos frontales separados por la sutura metópica; se lo 
designa con la sigla F(fronto-, fíg. 3-8). 

En la presentación de cara el punto diagnóstico es 
el mentón, y se lo individualiza con la sigla M (mento-, 
fig. 3-9). 

Obsérvese que tanto en la presentación de frente 
como en la de cara se aprecia al tacto la nariz, por lo 
cual este elemento no sirve para hacer el diagnóstico 
de ninguna de estas modalidades de presentación ce­
fálica y no puede elegirse, por consiguiente, como 
punto diagnóstico. lo que distingue en realidad a una 
presentación de frente de una de cara es que en la se­
gunda se "tacta" bien el m~ntón, mientras que en la 
primera no. 

Para la presentación pelviana, completa o incom­
pleta, el punto diagnóstico es la cresta coccisacra, y la 
sigla es una S (sacro-, fig. 3-10). 

En la situación trasversa el punto diagnóstico es el 
acromion, y la sigla es A (acromio-, fig. 3-11). 

Diagnosticada en esta forma la modalidad de pre~ 
sentación y anotada su sigla, es necesario precisar las 
relaciones del feto con la madre, esto es, con la pelvis 
materna; para ello se busca el punto guia. 

MÓVIL FETAL 
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Rg. 3-9. Voriedades de posición en la presentación de cara. 

En las presentaciones de vértice, bregma, frente, ca­
ra y pelviana existen teóricamente ocho variedades de 
posición, scg(¡n que el punto guía esté dirigido hacia 
una de las dos eminencias íliopectineas, extremidades 
del diámetro trasverso o articulaciones sacroilíacas, el 
pubis o el sacro. 

los puntos guía son: para la presentación de vertí­
ce, la fontanela posterior; para la de brcgma, el ángu­
lo anterior del losange que forma la fontanei"a anterior, 
y para las de frente y cara, los orificios nasales. 

El punto gula señalara también el hueso ilíaco co­
rrespondiente, izquierdo o derecho, el sacro o el pubis, 

y el extremo de los diámetros correspondientes. De es­
ta forma se agregan otras letras a las siglas. 

Así, por ejemplo, en la presentación de vértice, si el 
punto guía (fontanela posterior] mira hacia los hue­
sos ilíacos maternos, se escribirá una 1 (ilíaca); sí 
apunta hacia adelante, una P (púbica), y sí lo hace ña­
cia atrás, una S (sacra). No sólo indica el íliaco dere­
cho o el izquierdo -// (illaca izquierda) o ID (íliaca 
derecha)-, marcando la posición, sino que tambien 
señala el extremo del diámetro correspondiente; por 
ejemplo, si mira hacía la articulación sacroílíaca iz­
quierda (extremo posterior del diámetro oblicuo dcre-

41 
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SliP 
SIDP SIDT pelviana completa 

~~@ 

S liT 

Rg. 3"10. Variedades de posición en las distintas presentaciones pelvianas. 

cho). será una 1 (iliaca) 1 (izquierda), posición P (pos­
terior), que es una variedad de posición; si mira hacia 
la articulación sacroilíaca derecha, será una 1 (ilíaca) 
O (derecha), posición P (posterior), otra variedad de 
posición. 

Si apunta hacia la mitad de:la línea innominada de­
recha, será una /DT (ilíaca derecha trasversa). Si se di­
rige hacia la eminencia iliopectlnea izquierda, será una 
1/A (ilíaca izquierda anterior). 

Cuando el punto guia mira hacia el sacro, será una 
S (sacra), y cuando apunta hacia el pubis, una P (púbi­
ca); son las llamadas presentaciones directa·s ya que el 
punto guia no señala los ilíacos o el lado izquierdo o 
derecho; por eso no tienen posición, lo cual explica 
que a dicho punto sólo se agregue una sigla en vez de 
tres como en los otros casos. 

En la situación trasversa el acromion (A}, como se di­
jo, es el punto diagnóstico, y los puntos de guia son dos: 
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AIDDA AIIDA 

OQ~ 
Rg. J-11. Variedades de posición en la situación trasversa. 

RESUMEN 

Nomenclatura obstétrica 

el ángulo de la axila, que marca la posición (izquierda o 
derecha), y el dorso, que indica la variedad de posición 
(dorsoanterior o dorsoposterior); por este motivo las 
abreviaturas o siglas son cinco. Ejemplo: para una A/0-· 
DA, léase: situación A (acromio-); posición ID (iliaca de­
recha) y variedad de posición DA (dorsoanterior). 

Actitud. Es la relación que guardan los distintos segmen­
tos fetales entre si. La actitud normal es la flexión moderada. 

Cuadro J-2. Colocación fetal 

Presentaciones Modalidad Punta gula 

Celálicas 

flexionadas 
en aclilud intermedia 

en deliexión pronunciada 
en dellexlón completa 

1 

completas 
Pelvianas 

incompletas 

Situación trasversa 

Posición; Izquierda y derecha 

Variedades de posición: 

Anteriores 
Trasversas 
Posteriores 

S
Púbicas J directas 
a eras 

Vértice 
Bregma 

Frente 
Cara 

Nalgas 

Variedades de posición J dorsoanterlores 
en la situactón trasversa dorsoposteriores 

Fántonela posterior 
Ángulo anterior del 
bregma 

Nariz (orificios) 
Nariz (orificios) 

Cresta coccisacra 

Hueco axilar y dorso 

Punta diagnóstica 

Occipital 
Bregma 

Frente 
Mentón 

Cresta coccisacra 

Acromion 

Designación 

01 
Bt 

Fl 
MI 

SI 

Al 

-'---

'-" 

\....__/ 

'·.....-

..... _--
~-

'---" 

~-

·~ 
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Situación. Es la relación que existe elitre el eje longitudi­
nal del feto, el eje longitudinal del útero y el eje longitudi­
nal de la madre. Si coinciden, la situación es longitudinal. Si 
son perpendiculares, la situación es trasversa. Si forman un 
ángulo agudo, la misma es oblicua. 

Presentación. Es la parte del feto que toma contacto con 
el estrecho superior, ocupándolo en gran parte, Y que puede 
evolucionar por si misma, engendrando un mecanismo de 
parto. 

Posición. Es la relación del punto guia con el lado izquier­
do o derecho de la pelvis materna. Hay, pues, dos posiciones: 
derecha e izquierda. 

Variedad de posición. Es la relación que guarda el punto 
de guia con una de las extremidades de los principales dili­
metros maternos. 

CANAL DEL PARTO 

El feto no tiene una conducta activa en el trabajo 
de parto. Se comporta como un elemento móvil pasi­
vo, cuya evólución esta dada por su forma y por la 
adaptación de la misma a la peculiar conformación 
que presenta el canal del parto. 

las contracciones uterinas harán progresar ·este 
móvil dentro del canal hasta ser expulsado fuera del 
claustro materno siempre y cuando exista vna ade­
cu~da proporción entre continente y contenido. 

··Dicho canal adopta la forma de un conducto o túnel 
cilindrico acodado y esta constituido por una estructu­
ra .ósea, la pelvis, y un conjunto musculoaponeurótico, 
el.canal blando o suelo de la pelvis. 

Pelvis ósea 

la pelvis ósea está formada por cuatro huesos: los 
dos coxales, el sacro y el cóccix, pero desde el punto de 
vista obstétrico es la pelvis menor la que cobra mayor 

Rg. 3-12. Pelvis femenina normal vista desde arriba. Est;in demar­
cados el contorno y los diametros del estrecho superior. 

Rg. 3-13. Diámetros anteroposteriores de la pelvis. 

importancia, ya que determina el desfiladero óseo del 
canal del parto. 

la entrada de dicho canal se denomina estrec/10 su­
perior y su salida estrecho inferior, recibiendo el nom­
bre de excavación la zona comprendida entre ambos. El 
móvil fetal, al sortear estas tres zonas, cumple en cada 
una de ellas un tiempo del mecanismo de parto. 

Estrecho superior. Se trata de un ver-dadero anillo 
óseo completo, formado hacia atrás por el promonto­
rio -constituido por el resalto del menisco articular 
entre la quinta vértebra lumbar y la base del sacro-, 
seguido a ambos lados por los alerones del sacro, las 
articulaciones sacroiliacas y la línea innominada, 1~ 
que se continua hacia adelante con las ramas horizon­
tales del pubis, las eminencias iliopectfneas y el borde 
superior de la sínfisis pubiana (fig. 3-12). 

Si medimos los diámetros de este anillo, veremos 
que predominan los trasversos, por lo que el estrecho 
superior adopta la forma de un óvalo, dividido en dos 
arcos, uno anterior y otro posterior, y delimitado por 
el diámetro trasverso útil o mediano, situado a igual 

Rg. 3-14. Pelvis femenina normal vista desde abajo. Se ~ncuentran 
demarcados el contorno y los diamctros del estrecho inferior. 

Fig. 3-15. Planos de Hodge. Eje del estrecho superior. La line¡¡ 
gruesa indica la dirección de la vla del parto. 

distancia entre el promontorio y el pubis y que mide 
13 cm. Funcionalmente este diámetro se encuentra 
disminuido por la existencia en cada extremo de gru­
pos musculares que tienen sus puntos de inserción en 
la pelvis ósea. 

En realidad el diámetro mayor de la pelvis es el 
trasverso anatómico, que mide 13,5 cm y que une el 
punto más alejado de las lineas innominadas, pero no 
es útil ya que su proximidad al promontorio impide 
que sea utilizado por la presentación. 

El arco anterior del estrecho superior, cuyos extre­
mos se hallan delimitados, como dijimos, por el diá­
metro trasverso útil, está formado por la linea inno­
minada y las ramas horizontales del pubis y corres­
ponde a una circunferencia cuyo radio es de 6,5 cm. 
Su estudio cobra gran importancia en las estrecheces 
pélvicas. 

El arco posterior esta formado, a su vez, por los se­
nos sacroiliacos, los alerones del sacro y el promontorio. 

Un diámetro anteroposterior y dos oblicuos permi­
ten medir la proporción y simetría del estrecho superior 
(fig. 3-12}. El primero, denominado promontosuprapú­
bico o conjugado anatómico, mide 11 cm y se extiende 
del promontorio al borde superior del pubis. Los dos 
diámetros oblicuos reciben su nombre de acuerdo con el 
lado de la eminencia iliopectlnea de la cual parten, di­
rigii:ndose diagonalmente hacia atrás, en dirección de 
la sincondrosis sacro ilíaca opuesta. Miden cada uno 12 
cm, aunque el izquierdo es algo mayor (12,5 cm}. 

Si bien todos estos puntos no se encuentran al mis­
mo nivel, se puede hablar de un plano del estrecho su­
perior, que forma con el plano horizontal un ángulo 
de 30' en la mujer en posición obstétrica, es decir en · 
decúbito dorsal, y de 60' estando de pie. El eje de di­
cho plano, o sea, la perpendicular en su punto medio, 
tiene una dirección umbilicococcigea (fig. 3-15). 

la excavación es un verdadero cilindro, delimitado, 
como dijimos, por los planos del estrecho superior y 
del estrecho inferior. 
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En realidad, el hecho de que su pared anterior (pu­
bis) sea más pequeña que la posterior (sacro} lo con­
vierte, como hemos señalado, en un verdadero codo, 
que conserva sin embargo todos sus diámetros aproxi­
madamente. iguales, cuya medida es de 12 cm, lo que 
permite los movimientos de rotación de la presenta­
ción. 

En la cara anterior de la excavación la forma ca­
racterística de los cabos pubianos hace que en su 
parte media presente una protrusión denominada 
culmen retropubiano, que disminuye en medio centí­
metro el diámetro ar)teroposterior. Este mide nor­
malmente 10,5 cm y se denomina promontopubiano 
mínimo o conjugado obstétrico (fig. 3-13). Si por 
medio del tacto vaginal se lograra llegar a tocar con 
el dedo mayor el promontorio y, rasando externa­
mente la sínfisis pubiana, se determinara la distancia 
entre ambos reparos óseos, se obtendría una medida 
de 12 cm, correspondiente al diámetro promonto­
subpubíano. Solamente se alcanzará el promontorio 
cuando este diámetro se encuentre disminuido en las 
estrecheces pélvicas. En este caso, bastará con restar 
1,5 cm para obtener el promontopubiano mínimo, 
que mide, como dijimos anteriormente, 10,5 cm. De 
la misma manera, si por el tacto el promontosubpu­
biano nos da una medida de 10 cm, al restarle 1,5 cm 
obtendremos un dhimetro conjugado obstétrico de 
8,5 cm, límite de las pelvis viables en las estrecheces 
pelvianas. 

Por otro lado, también podemos calcular indirecta­
mente el conjugado obstétrico midiendo con el pclvl­
metro el diámetro de Baudelocque. Este .diámetro 
externo, que mide 20 cm, se toma desde la Sa. lumbar 
a la sínfisis pubiuna. Bastará con restar el espesor de 
las paredes pelvianas, que es de 9,5 cm, para obtener 
el promontopubiano mínimo de 10,5 cm. 

las caras laterales de la excavación están formadas 
por los huesos ilíacos, el acetábulo y la cara posterior 
de ambas cavidades cotiloideas, parte del cuerpo del 
isquion, el agujero obturador y hacia atrás la escota­
dura ciática. la distancia entre el sacro y las cavidades 
cotiloideas, que es de 9 cm, cobra importancia en el 
estudio de las pelvis asimétricas. 

Por otro lado, la existencia de las espinas ciáticas, 
cuyo diámetro trasverso, denominado biciático, mide 
11 cm, constituye lo que se denomina estrecho medio 
o mesopelvis. 

la pared posterior de la excavación mide 15 cm y 
está formada por el sacro, cuya incurvación permite 
que el codo del canal óseo conserve todos sus diáQle­
tros armónicos. 

El estrecho inferior ostcofibroso es de forma rom­
boidal y esta constituido por dos planos triangulares, 
uno anterior y otro posterior, con una base común 
formada por la línea que une ambos isquiones -diá­
metro trasverso del estrecho inferior o biisquiátíco- y 
que mide 11 cm (fig. 3-14]. 
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El vértice del triángulo anterior es el borde inferior 
de la sínfisis pubiana {ligamento arqueado] y sus caras 
laterales están formadas por las ramas descendentes 
del pubis o isquiopubianas, lo que constituye la ojiva 
subpubiana o arcada inferior del pubis. 

Se comprende fácilmente 'que si la base de este 
triángulo está disminuida po~ acortamiento del diá­
metro trasverso biisquiático, como ocurre en las pelvis 
trasversalmente estrechadas, la presentación no puede 
acercarse al vértice del triángulo anterior para su hi­
pomoclion y es obligada a aproximarse a la articula­
ción sacrococcígea, lo que deja un gran espacio 
subpubiano vado y disminuye funcionalmente el diá­
metro anteroposterior. 

El triángulo posterior tiene' su vértice en la punta 
del sacro y se continua con el borde inferior de los li­
gamentos sacrociáticos. 

Mientras el cóccix se encuentra en su posición nor­
mal durante el embarazo, el diámetro anteroposterior 
del estrecho inferior es el su,bcoccisubpubiano, que 
mide 9 cm, pero cuando durante el período expulsivo 
la presentación llega al suelo pelviano, se le opone la 
cincha precoccigea, que cede por retropulsión del cóc­
cix ampliando el diámetro anteroposterior y trasfor­
mándolo en el subsacrosubpubiano, que mide 11 cm 
(fig. 3-13). 

Cuadro 3-3. Diámetros internos de la pelvis ósea femenina 

Anteroposter/ores cm 

Promontosuprapúblco o conjugado anatómico. Va 11 
del promonlorio al borde superior del pubis 

Promonlopublano mfnlmo o conjugado obstétrico. 10,5 
Va del promontorio al culmen retropublano 

Promontosubpublano o conjugado diagonal. Va del 12 
promontorio al borde inferior de la sínfisis del pubis 

Subsacrosubpublano. Va de la última vértebra del 11 
sacro al borde Inferior de la sfnlisis del pubis 

Subcoccisubpubiano. Va del extremo del cóccix al 
borde lnlerlor de la sfnlisls del pubis ' 

Trasversos cm 

Trasverso útil o mediano. Está a igual distancia del 13 
promontorio y del pubis 

Trasverso anatómico no útil debido a su proximidad 13,5 
al promontorio. Une el punto más alejado de las 
lineas innominadas 

Biciático. Va entre ambas espinas ci~Ucas 11 

Blisqulálico. Va entre ambos Jsquiones 11 

Oblicuos cm 

Izquierdo. Va de la eminencia iliopectinea izquierda 12,5 
a la sincondrosis sacroiliaca opuesta· 

Derecho. Va de la eminencia lliopecllnea derecha a 12 
la sincondrosls sacrolllaca opuesta 

Sin embargo, hay autores que dan mayor impor­
tancia al diámetro sagital posterior, que va de la pun­
ta del sacro hasta la línea biisquiática, o sea, la alt~ra 
del triángulo posterior del estrecho inferior, y que mi­
de 7 a 8 cm. 

Según la regla de Thoms (1940, 1943), el estrecho 
inferior es adecuado cuando la suma del biisquiático 
más el sagital posterior es mayor de 15 cm (normal­
mente es de 18 a 19 cm). 

El eje del plano del estrecho inferior forma con el 
eje del plano del estrecho superior un ángulo de 110', 
por lo que la unión de ambos, o sea, el codo del ca­
nal del parto, forma un ángulo ligeramente más 
abierto que el ángulo recto. la curvatura del codo no 
es gradual, siguiendo la curva de Carus, sino que los 
dos ejes se consideran casi perpendiculares y unidos 
por un pequeño arco. De ese modo se explica que la 
presentación, al recorrer la línea umbilicococclgea, 
penetre a plomo hasta el fondo de la excavación, 
donde se pone en contacto con las cinchas perinea­
les del suelo pelviano, las que le obligan a cambiar 
bruscamente de dirección en busqueda del eje de 
desprendimiento. 

Con el ánimo de estudiar este descenso en el canal 
del parto, o sea, el "grado de encajamiento", Hodge ha 
descrito cuatro planos paralelos que parten de forma­
ciones anatomopélvicas fáciles de determinar (fig. 3-15). 

El primer plano de Hodge toma el borde superior de 
la slnfisis pubiana y llega al promontorio. Es en reali­
dad el plano del estrecho superior. 

El segundo plano de Hodge pasa por el borde infe­
rior de la slnfisis pubiana y cae por detrás en la parte 
media de la 2a. vértebra sacra. · 

El tercer plano de Hodge pasa por las espinas ciáti­
cas y llega por detrás a la articulación entre la 4a. y Sa. 
vértebra sacra. 

El cuarto plano de Hodge pasa por la punta -del 
cóccix. 

Para determinar el grado de encajamiento de la 
cabeza fetal, la escuela norteamericana utiliza otra 
clasificación. Los estadios de esta escuela se corres­
ponden con los de Hodge de la siguiente manera: -4 
con el primer plano de Hodge; -2 con el segundo pla­
no de Hodge; O con el tercer plano de Hodge y + 4 
con el cuarto plano de Hodge. 

Las medidas de los diámetros de la pelvis descrita 
corresponden a la pelvis femenina o ginecoide, cuyo 
estrecho superior es ovalado. No obstante ello, Cald­
well y Moloy describen además tres tipos de pelvis cu­
ya frecuencia las coloca biotipológicamente como casi 
normales y que son la androide, la antropoide· y la pla­
tipeloide. 

La pelvis androide, llamada asl por su semejanza 
con la pelvis masculina, es en general una pelvis pe-
queña pero armónica. · 

En cambio, la pelvis antropoide y la platipeloide es­
tan ligeramente deformadas por disminución en cada 

una de ellas de un diámetro -el trasverso en la antro­
poide y el anteroposterior en la platipeloide-, cuya 
importancia será tratada en el capítulo 12. 

Canal blando 

Se trata de un conjunto musculofibroaponeurótico 
que ocupa el piso o suelo perineal. 

Los músculos que lo componen se insertan en las 
tuberosidades isquiáticas, las ramas isquiopubianas y 
el borde del sacro, o en los rafes fibrosos del periné an­
terior anovulvar o del periné posterior anococcfgeo. 

Funcionalmente se compone de dos cinchas: 
1) Cincha precoccígea, muscular y extensible, for­

mada por un plano profundo que se inserta en el rafe 
anococcígeo del periné posterior y un plano superfi­
cial insertado en el rafe anovulvar del periné anterior. 

2] Cincha cocclgea, musculofibrosa e inextensible, 
cuyos puntos de anclaje son firmes ya que tienen lu­
gar sobre reparos óseos. 

La cincha precocclgea está formada, siguiendo la 
dirección del eje del canal del parto, por un plano 
profundo comprendido entre la aponeurosis peri­
neal profunda y la aponeurosis perineal media y un 
plano superficial entre la aponeurosis media y la 
aponeurosis superficial. 

El plano profundo, cuyo punto principal de inser­
ción es el rafe anococcigeo, esta constituido por el in­
fundibulo o carena de los elevadores y el trasverso 
profundo del periné (fig. 3-16). 

a) La carena de los elevadores del ano está forma­
da por un embudo musculomembranoso suspendido 
del estrecho medio; es cóncavo hacia arriba y abier~o 

M. trasverso 
prolundo del perlné ----::;,...:=:.....,,-""-~~ 

Rafe anococcigeo------~~.-----­

Ligamento 
sacrociálico mayor-------~!':~"\\ 
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en sentido anteroposterior por un ojal que da paso a 
la uretra, la vejiga y el recto. Está constituido de cada 
lado por tres fascículos que parten del rafe anococci­
geo del periné posterior y trascurren entre la aponeu­
rosis perineal media y la profunda. 

• Fascículo anterior o pubiano, poderoso, que se 
extiende hasta la cara posterior del pubis formando 
una cincha en torno de la vagina a nivel del himen y 
que puede percibirse por el tacto. 

• Fascículo medio o illaco, delgado, que se extiende 
en abanico hacia la aponeurosis del obturador. 

• Fascículo posterior o isquiático, resistente, que se diri­
ge en forma trasver;al del rafe anococcigeo hacia el isquion. 

b) El trasverso profundo del periné o músculo de 
Guthrie parte trasversalmente de la rama isquiopubiana 
y se inserta en la linea media y en los costados de la va­
gina; está separado por la aponeurosis media del múscu­
lo trasverso superficial, al cual refuerza. 

e) El músculo de Wilson, situado entre la uretra y 
las ramas isquiopubianas, actúa como anclaje anterior 
de la cincha precoccigea. 

El plano superficial (fig. 3-17) tiene su punto de 
inserción en el rafe anovulvar o tendón medio del pe­
riné, el que está unido funcionalmente al rafe ano­
coccigeo por el anillo muscular del esfínter externo 
del ano. Estos dos rafes integran una unidad funcio­
nal anoperineovulvar, anclada por un lado al cóccix y 
por otro al pubis, reforzada por el músculo de Wilson 
y los músculos trasversos del periné. 

El plano superficial constituye, junto con los rafes, 
una verdadera cincha que contribuye al anclaje de la 
vagina y es distendida durante el parto. Está formado 
por tres músculos principales de cada lado y un mús­
culo accesorio (el isquiocavernoso): 

Haz pubiano 
~"':'::::--f----"---- del elevador del ano 

Haz lllaco 
;-'-:-"'-'*"-',----·del elevador del ano 

1-------- M. isquiococclgeo 

Hg. 3-16. Cincha precocclgea. Plano profundo. 
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M. trasverso 
profundo del pefilne------:7'-:9:'--':: 

Ano ---------!+; 
M. esfinler externo -----':':~~~ 

del ano 

M. glúteo mayor------~~~_;:~~ 

Fig. 3-17. Cincha precocclgea. Plano superficial. 

.: a] Músculo bu/bocavernoso o "constrictor" de la vul­
va y la vagina. Se inserta en el rafe anovulvar y rodea la 
vagina para terminar en la cara dorsal del clítoris. 

t?.b] Esfínter externo del ano. Se inserta en los rafes 
anococcigeo y anovulvar; sus fibras se entrecruzan 
con las del lado opuesto y forman un anillo muscular 
en la desembocadura del recto. Otorga unidad funcio­
nal al periné al conectar arl)bos rafes. 

e] Trasverso superficial del periné. Se inserta por un 
lado en el rafe anovulvar del perini: anterior y por otro 
en la tuberosidad isquiática. Está reforzado, como di­
jimos, por el trasverso profundo del periné. 

d] Músculo isquiocavernoso. Nace en la cara Inter­
na del isquion y termina en el cuerpo del clítoris. No 
tiene función importante en el parto. 

la cincha cocdgea,.resistente y fibrosa, está forma­
da por dos ligamentos y dos músculos accesorios cu­
yos puntos de inserción son reparos óseos, lo que 
aumenta su firmeza. 

a] Ligamento sacrociático mayor. Va del borde del 
sacro a la tuberosidad isquiática (fig. 3-16]. 

b] Ligamento sacrociático menor. Va del borde del 
sacro a la espina ciática. 

e] Músculo isquiococcígeo. Se inserta en la tubero­
sidad isquiática y en la cara profunda del ligamento 
sacrociá tico menor, distribuyendo sus fibras al cóccix y 
a la punta del sacro (fig. 3-16]. 

d] Fase/culos posteriores del glúteo mayor. Tambien 
se insertan en el periné posteriór (fig. 3-17]. 

Funcionalmente el móvil fetal, al llegar al estrecho 
medio o plano mesopi:lvico, es guiado por el plano in-

dinado de la carena de los elevadores hasta encontrar 
el ojal anteroposterior flanqueado por el fascículo pu­
biano del elevador, al que distiende facilmente, para 
seguir el eje umbilicococclgeo del canal hasta llegar al 
suelo pelviano (fig. 3-18]. 

Se le oponen el plano muscular superficial de la 
cincha precoccfgea del perini: anterior y la cincha fi­
brosa coccigea del periné posterior. La cincha precoc­
cigca, que a la manera de un retlculo se inserta 
perifi:ricamente en la pelvis ósea y en el centro de los 
rafes o tendones fibrosos anovulvar y anococcígeo, 
se distiende y "abomba", pero al ceder uno de sus 
puntos de anclaje, el cóccix, este, a la manera de un 
pedal de tensión, la desplaza hacia abajo al retropul­
sarse, movimiento articular favorecido por el reblan­
decimiento gravidico de los ligamentos articulares. 
La retropulsión del cóccix tira del rafe anococclgeo y 
produce la abertura del ano, o sea, el denominado 
"bostezo del ano". 

Al caer el "telón muscular" de la cincha precocci­
gea, la presentación se pone en contacto con la cin­
cha coccigea del periné posterior, que es inextensible. 
Debido a esta resistencia la cabeza cambia de direc­
ción y es ahora impulsada hacia adelante, ampliándo­
se el perine anterior. La tensión sobre el rafe o tendón 
central anovulvar origina el aumento de la distancia 
anovulvar por distensión perineal, y 1¡¡ vulva, al am­
pliarse, mira hacia arriba, con lo cual el desprendi­
miento se produce en un eje casi perpendicular al que 
el móvil siguió en los primeros tiempos del mecanis­
mo del parto. 

Fig. 3·18. Polo c~fálico en contacto 
con la cincha prccoccfgca. 

RESUMEN 

Canal del parta 

Está formado por la pelvis menor ós~a y la p~lvis blanda. 

Pelvis menor 

la p~lvis menor posee un orificio de entrada (estrecho su­
perior), un tray~cto (excavación) y un orificio de salida (es­
trecho inferior). 

Estrecho superior. Diá¡netros del cstrcclla superior. Ante­
ropostcrior o promontosuprapúbico de l1 cm, dos oblicuos 
d~ 12 cm y trasverso m~dio o útil de 1 J cm. 

Excavación pélvica. Como la excavación es circular. Jos diá­
metros miden uniformemente 12 cm, pero tiene una zona estre­
chada {estrecho medio), cuyo diámetro es el biciático, de 11 cm. 

Estrecho inferior. Posee un diámetro anteroposterior va­
riable, el subcoceisubpubiano, que mide 9 cm pero alcanza 
11 cm por la retropulsión del cóccix, y un diámetro invaria­
bl~. el trasverso o biisqui;itico, de 11 cm. • 

Ejes de la pelvis. Umbilicococcigeo, para el estrecho supe­
rior y la excavación. Este eje se une ~n un arco con el eje per­
pendicular del estrecho inferior, qu~ es horizontal·en la mu­
jer acostada. 
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Diámetros anteropusteriores de la pelvis menor. Fuera del 
promontosuprapllblco ya mencionado, deben considerar.;e: 
el promonlopubiano mínimo, de 10,5 cm; el promontosub­
pubiano, de 12 cm; el subsacrosubpubiano, que mide 11 cm, 
y el subcocclsubpubiano, qu~ mide 9 cm de longitud. 

Pelvis blanda 

la pelvis blanrla o piso pelviano es un verdndero ~mbudo 
musculomembranoso. formado por dos cinchas. 

la primera, prccocclgea, dllatabl~. constituida por dos 
planos musculares: uno sup~rficlal (esfínter externo del ano, 
trasverso superficial, constrictor de la vulva e lsqulocaverno­
so) y otro profundo (elevador del ano con sus fasdculos pu­
biano, lllaco e Isquiático y trasvmo profundo). 

En la linea media se ~ncuentmn dos rafes o tendones fi­
brosos: el rafe anovulvar o tendón medio y el rafe anococd­
gco, unidos por el anillo muscular del esfínter externo del 
ano. Estos dos rafes Integran una unidad funcional anoperi­
ncovulvar, anclados por un lado al cóccix y por otro al pubis. 

La segunda cincha, cocdgea, mas posterior, musculofi­
brosa e inextensible, limita la retropulsión del cóccix y r~cha­
za la pr~scntación hncia la otra cincha. Está formada por 
parte del glúteo mayor, por los ligamc~tos sacrociátlcos y 
por el músculo isqulococcigeo. 
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4 
Modificaciones de la anatomía y fisiología 

maternas producidas por el embarazo 

Generalidades. Con el embarazo se producen una 
serie de modificaciones anatómicas y funcionales 
(modificaciones fisiogravldicas) que abarcan en mayor 
o menor grado y casi sin excepción a todos los órga­
nos y sistemas. 

Estos'cambios representan la respuesta del organis­
mo materno a una adaptación y mayor demanda me­
tabólica impuestas por el feto. Cuando ante la nueva 
situación un órgano o sistema no reacciona compen­
sando la sobrecarga metabólica, pueden producirse 
una serie de enfermedades vinculadas estrechamente 
con la gravidez. 

El conocimiento de estas modificaciones fisiológicas 
tiene singular importancia, porque podrían interpre­
tarse erróneamente como desviaciones patológicas. 

MODIFICACIONES GENERALES 

Aspecto general 

Durante la gravidez el estado general de la mujer 
varía entre el de aquella que no manifiesta cambios y 
el de la que se siente mejor que cuando no está emba­
razada. Pocas son las que se tornan demacradas y psi-
cológicamente deprimidas. . 

Se acepta que las mujeres sanas se adaptan nor­
malmente a la sobreactividad funcional de un em­
barazo fisiológico, no asl las de constitución débil o 
insuficientes en potencia por alguna enfermedad 
aún no manifiesta o compensada en el estado no 
grávido. En estas últimas, que pueden presentar 
además desnutrición, miedo, tensión psíquica, etc., 
el embarazo puede resultar agente productor de es­
trés. 

Actitud y marcha 

Al modificar su centro de gravedad, las embaraza­
das proyectan la cabeza y el tronco hacia atrás y esta­
blecen una lordosis lumbosacra de compensación; ello 

les brinda un aspecto jactancioso que se ha dado en 
llamar "el orgullo de la embarazada" {Shakespeare). 

La marcha se torna lenta y pesada, algo balancea­
da, semejante a la de los palmípedos, que es necesario 
no confundir con la marcha patológica de las que pre­
sentan lesiones de los miembros o de la columna, con 
posible repercusión pelviana. 

Peso corporal 

La mujer experimenta un aumento de peso duran­
te la gestación normal. Al término de ésta [38-40 se­
manas) el aumento normal es de unos 11 kg {valor 
mediano: aproximadamente un 200{o sobre el peso ha­
bitual). con una amplitud que se extiende desde 6 kg 
{percentilo 10) a 15,6 kg {percentilo 90) {véase fig. 7-
3). El incremento ponderal trimestral se muestra en el 
cuadro 4-1. 

No existen aún suficientes datos para evaluar el 
cambio del peso corporal antes de la 13a. semana de 
amenorrea. Si se presentan vómitos (emesis gravidica 
del primer trimestre), se puede registrar adelgaza­
miento. En la semana que precede al parto, por varia­
ciones hormonales, hasta un 40% de las gestantes 
pueden perder alrededor de 1 kg de peso. 

Son responsables del aumento de peso de la emba­
razada: 1) el crecimiento progresivo del feto, placenta 
y liquido amniótico; 2) el crecimiento del útero y de 
las mamas, y 3) el aumento del liquido extra celular {li­
quido intersticial + plasma). 

Cuadro 4-1.1ndicc de incremento trimestral (percentilos 10, 50 
y 90) del peso corporal materno en gramos 

(N - 1003 determinaciones) 

Hasta /a 13 

P,o 
Pso 
Pso 

(Según Fesclna.) 

<400 
1550 
3500 

Semana 

14·27 

4100 
5850 
8200 

28·40 

2200 
3800 
4300 

'-·· 

'-~-

..... _ .. / 
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La retención de agua durante la gestación repre­
senta más· de la mitad del incremento del peso corpo­
ral. La cantidad retenida en el embarazo normal de 
término es, en promedio, de unos 6000 mi. 

Su distribución es la siguiente: 

Espacio intravascular (plasma) 
Espacio intersticial (extragenital) 
Tejidos nuevos del útero y mamas 
Feto, placenta y líquido amniótico 

1000 mi 
1500 mi 
1000 mi 
3200 mi 
6700 mi 

En la retención de agua durante la gestación nor­
mal intervienen los siguientes factores: 

1) Los estrógenos, muy aumentados durante la ges­
tación, alteran el grado de polimerización de los muco­
polisacáridos y modifican por ello la sustancia 
fundamental del tejido conjuntivo hasta un estado hi­
groscópico tal que admite grandes cantidades de agua 

• y electrólitos, que se acumulan en el espacio intersticial. 
2) En posición de pie se producen modificaciones 

hemodinámicas que aumentan la reabsorción de sodio 
y agua por el riñón, según el mecanismo esquematiza­
do al pie de esta página. 

3) En los miembros inferiores aumenta la presión 
intravascular, produciéndose un edema visible a nivel 
de los tobillos, con pasaje de agua de los capilares al 
intersticio. la presión venosa femoral aumenta duran­
te la·'gestación hasta duplicar los valores encontrados 
en· las mujeres no embarazadas. Esto obedece a la 
compresión del útero grávido sobre las grandes venas 
pelvianas y a la acción del hígado que, rotado en el 
embarazo, provoca una constricción de la vena cava a 
nivel del hiato diafragmático. 

4) la ligera hipoproteinemia puede favorecer el pa­
saje de agua al intersticio por una leve reducción de la 
presión coloidosmótica del plasma. 

5) El mencionado aumento de la permeabilidad ca­
pilar. 

Como consecuencia de los factores locales y de la 
retención hidrica generalizada, es común observar 
edema en los miembros inferiores en el último trimes­
tre de la gestación. Este edema, considerado fisiológi­
co, no pasa generalmente del nivel de los maléolos. 

Si se registra un aumento desproporcionado del pe­
so corporal -mayor de 2 kg en un mes-, y sobre todo 
si éste se realiza bruscamente (en pocos dlas), se debe 
investigar la causa y corregirla de inmediato; de lo 
contrario se podría desencadenar una toxemia (cap. 9). 

Inmediatamente después del parto se produce una 
pérdida significativa de peso por desaparición del 
complejo ovular, seguida de un descenso progresivo 
por eliminación del liquido extracelular acumulado 
durante la gestación (aumenta la diuresis y el sudor). 
Este descenso del peso durante el puerperio no siem­
pre es absoluto, pues persiste a veces un balance posi­
tivo de 2-4 kilogramos durante largo tiempo . 

Temperatura basal corporal 

Desde el comienzo del"embarazo se registra un li­
gero ascenso térmico de 0,3 a O,G'C sobre la tempera­
tura basal preovulatoria. 

Los estudios sobre la temperatura basal fuera de la 
gestación indican que al iniciarse la segunda fase del 
ciclo menstrual (fase progestacional, entre el 149 y el 
282 día) la misma se eleva 0,3 a O,G'C sobre la corres­
pondiente a la primera fase (fase estrogéníca). Si el ci­
clo se renueva, al iniciarse otra fase estrogénica la 
temperatura entra nuevamente en fase baja y descien­
de. Si sobreviene un embarazo, la fase progeslacional 
se prolonga y la temperatura permanece alta (fig. 4-1). 
Toda amenorrea con temperatura subfebril es sospe-
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Fig. 4-1. Evolución de la temperatura basal durante el ciclo normal bifásico y durante las primeras 20 semanas del embarazo. 

chosa de embarazo (signo diagnóstico de presunción 
de embarazo, cap. 5). 

Esta elevación térmica se prolonga durante los tres 
primeros meses de la gestación; se inicia luego un des­
censo oscilante durante 40 días, y en la segunda mitad 
de la gravidez la temperatura permanece dentro de los 
valores preovulatorios. 

Se considera que la progesterona y principalmente 
sus derivados, la etiocolanolona y el pregnandiol, son 
los que provocan la hipertermia gravídica.los estróge­
nos actuarían anulando este efecto. Hay correlación 
entre el aumento de los estrógenos y el retorno de la 
temperatura a los valores preovulatorios hacia la se­
gunda mitad del embarazo. 

Piel 

la pigmentación acentuada de los tegumentos es el 
fenómeno más notable, tan habitual en la gravidez 
que llega a constituir un signo más para el diagnósti­
co de embarazo. 

Más acentuada en las mujeres morenas que en las 
rubias, adopta disposiciones topográficas típicas. Se la 
comprueba en la cara (frente, pómulos, alas de la na­
riz, labio superior), donde constituye el cloasma o 
mascarilla típica del embarazo; en los pechos, alrede­
dor del pezón (aréola 'primaria) o más alejada (aréola 
secundaria); en las efélides, en las grietas y en las ci­
catrices; en la linea media abdominal, infra o su­
praumbilical, o en ambas, contorneando o no el 
ombli¡¡o, y en los órganos genitales externos. 

la pigmentación desaparece después del parto 
aunque a veces persiste con mucha menor intensidad. 

la intensificación de la pigmentación obedecería a 
la acción de la hormona melanocitoestimulante 
(MSH). Se la ha encontrado en la orina de la embara­
zada, pero se desconoce si la fuente de producción es­
tá en la hipófisis o en la placenta. 

El segundo fenómeno importante a nivel de la piel 
es la aparición de estrías. Presentan una distribución 
topográfica típica, con asienlo en las zonas de mayor 
distensión de los tegumentos; más numerosas a nivel 
del abdomen, se las observa también en otras regiones. 
Su coloración es variada; las recientes, producidas du-

rante el embarazo actual, son rosadas, congestivas y a 
veces pigmentadas; las antiguas, remanentes de em­
barazos anteriores, son blancas y nacaradas, como co­
rresponde a un proceso cicatriza! remoto. la existencia 
de tan sólo las primeras o de ambas permite diferen­
ciar a las primigrávidas de las multigrávidas. 

La causa de este proceso debe hallarse en factores 
exclusivamente mecánicos; con la sobredistensión, al 
vencerse la elasticidad de las fibras de la dermis, éstas 
se desgarran; no obstante, algunos señalan la acción 
de determinados factores endocrinos como coadyu­
vantes. 

En la superficie cutánea también se observa hiper­
hidrosis, especialmente en la región de la vulva, hiper­
secreción de las glándulas sebáceas y aparición de 
lanugo, en particular en los sitios de mayor pigmenta­
ción (hipertricosis lanuginensis). Asimismo se observa 
dermografismo (enrojecimiento transitorio ante las 
presiones). En el tejido celular subcutáneo se tornan 
manifiestos los edemas, que _~:uando son acentuados 
brindan a la piel un aspecto tenso, liso y brillante. 

Tejido celular subcutáneo 

Excluido el edema maleolar (fisiológico), el fenó­
meno de mayor apreciación es la acumulación de teji­
do graso. 

Músculos 

En el desarrollo de los músculos durante el embara­
zo existe hipertrofia e hiperplasia, especialmente en 
los sistemas del dorso y del abdomen. 

Huesos 

En el sistema óseo se observa cierta predisposición 
para el crecimiento, con aumento consiguiente de la 
estatura de las mujeres jóvenes. Aunque no existe 
empobrecimiento de calcio en el organismo materno, 
su irregular distribución determina en éste acumula­
ciones denominadas osteofitos gravidicos, que si bien 
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pueden producirse en todos Jos huesos, tienen deter­
minados sitios de elección ,(superficie interior del 
cr<ineo, cara interna de la pelvis, sínfisis pubiana, ar­
ticulaciones sacroiliacas y cartílagos del esternón). 

Articulaciones 

Del aumento de espesor y de la imbibición serosa 
de los cartflagos deriva una mayor movilidad de las ar­
ticulaciones. De esto se benefician especialmente la 
slnfisis y las articulaciones sacroilfacas, facilitando el 
movimiento de la pelvis dura~te el parto. Dicha movi­
lidad se acentúa también en las articulaciones de la 
columna (lo que propicia la aparición de lordosis com­
pensadoras de las variaciones del centro de gravedad 
de las embarazadas). Se desarrolla también en las arti­
culaciones de los miembros iliferiores. 

Sangre 

El volumen sangu/neo total se incrementa durante 
el embarazo. Proporcionalmente, aumenta más el vo­
lumen plasmatico que el volumen globular modificán­
dose la relación plasma-glóbulos. 

El volumen plasmático comienza a elevarse a partir 
de la 10' semana de embarazo, para alcanzar el máxi­
mo hacia las semanas 30 a 34 (de valores medios de 
2600 mi en la no grávida, aumenta unos 1250 mi). En 
este aumento influye la evolución cllnica del embara­
zo. A mayor peso del feto mayor será el incremento del 
volumen; en la toxemia del embarazo el mismo es es­
caso o nulo. 

El recuento de eritrocitos disminuye hasta 
700.000/mmJ por debajo de Jos valores previos al em­
barazo en la semana 30 de g~stación; a partir de ese 
momento puede ascender. 

El tamaño y el contenido de /¡emog/obina de los 
hema'tíes parecen no modificarse. Se ha comprobado 
que la concentración media de hemoglobina celular. la 
hemoglobina celular media y el volumen celular me­
dio no presentan cambios significativos, de manera 
que la concentración de la hemoglobina y el hemató-

crito disminuyen paralelamente con la cifra de hema­
tíes por unidad de volumen. 

Los valores de la concentración de hemoglobina, 
que en las mujeres sanas, bien nutridas y no gestantes 
oscilan entre 13 y 14 g/100 mi, descienden hasta 11 
g/100 mi hacia las 32 a 35 semanas. El hematócrito 
disminuye en forma paralela a la concentración de he­
moglobina, considerándose como limite minimo nor­
mal 33% hacia las 34 semanas. 

Los cambios relativos de Jos volúmenes plasmático 
y globular hacen que la concentración de hematíes 
por unidad de volumen de sangre disminuya progresi­
vamente, hasta alcanzarse el volumen plasmático má­
ximo en la 30' a 34• semana. 

A la hemodilución relativa (calda en la concentra­
ción de hematíes y de hemoglobina por unidad de vo­
lumen) se le suele dar el nombre de anemia fisiológica 
del embarazo. Tal denominación podrla no ser correc­
ta pues implicarla un estado patológico, por el hecho 
de que, cuando se aportan sales de hierro a la dieta de 
la embarazada, la hemoglobina aumenta considera­
blemente. El hierro sérico, que desciende hacia el final 
de la gravidez en un 35% aproximadamente, también 
puede mantenerse mediante la ferroterapia. Por otra 
parte, existen razones para aceptar que la administra­
ción de hierro no representa una ventaja para la em­
barazada normal bien nutrida. En estas condiciones, la 
salud materna y el crecimiento fetal en todos sus as­
pectos no logran optimizarse con la ferroterapia. 

Un hecho constante es el aumento de los leucoci­
tos durante el embarazo. De 7000/mmJ (con una am­
plitud de 500p a 10.000/mmJ) en las mujeres normales 
no gestantes, alcanzan valores de 11.000/mmJ (con 
una amplitud de 9000 a 16.000/mmJ) al final de la 
gestación. Este cambio se debe principalmente al au­
mento de Jos neutrófilos polimorfonucleares, cuya 
causa se ignora. 

Modificaciones en la composición del plasma y del 
suero. En el plasma existe una verdadera dilución 
acuosa. Esta dilución, que no consiste en un simple ex­
ceso de agua, responde a complejas modificaciones en 
su composición. 

Los electrólitos disminuyen su concentración (cua­
dro 4-3). La variación global es pequeña, del orden de 

Cuadro 4-2. Valores promedio de los vol~menes plasmático, globular y sangufneo total y del hematócrlto en la mujer 
sana no embarazada y embarazada 

Semanas da embarazo 
No embarazada 

20 30 34 40 

Volumen plasmállco (mi) 2600 3150 3750 3800 3600 
Volumen glbbular (mi) 1400 1450 1550 1600 1650 
Volumen sangulneo total (mi) 4000 4600 5300 5400 5250 
Hemalócrilo venoso (%) 40 36 34 33 35 

(Valores lomados de Hylten y Palnlin.) 
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Elect~lilos 
Cuadro 4-3. Valores de los electrólitos plasmáticos de mujeres sanas no gestantes y gestantes 

Na• 
K• 
Ca+> 
MgH 
Hco,. 
Cl· 
HP04= 
Protelna· 

Callones toJales 
Aniones lolales 

(Valores lomados de Newman col. 

No 
embarazadas 

(mEq/1) 

143 
4,25 
4,86 
1,7 

26 
104 

1,96 
16,5 

154 
148 

los 5 mEq/1 para los aniones y otro tanto para Jos ca­
tiones. 

~nzimas. La fosfatasa alcalina sérica aumenta pro­
gresivamente durante el embarazo hasta alcanzar va­
lores que duplican los de la no embarazada. 

~os niveles de láctico-dehidrogenasa, aspartato­
ammotransferasa y alanino-aminotransferasa mues­
tran un leve ascenso durante el embarazo que no 
llega a superar los rangos de valores de la no embara­
zada. 

Aminoacidos. En general los. niveles plasmáticos de 
aminoácidos son inferiores durante el embarazo en re­
lación con la no embarazada. 

Exist~n dos excepciones: la arginlna, que aumenta 
en la m1tad del embarazo y luego desciende progresi­
vament~ hasta alcanzar valores más bajos que los pre­
concepc!Dnales, y la histidina, cuya concentración 
plasmática no varia durante la gestación. 

la excreción urinaria de la mayorla de los ami­
noácidos está aumentada durante el embarazo. Estas 
variaciones pued~n ser atribuidas a los estrógenos, ya 
que dur~nte el c~clo menstrual o en mujeres que to­
man anttconcepttvos hormonales se han visto cambios 
semejantes. 

Concentración de las proteínas (cuadro 4-4). Las 
proteinas séricas disminuyen. La fracción g lobulínica 
aumenta ligeramente, mientras que la albúmina dis­
n;inuye ?n .forma significativa, de modo que la rela­
Ción albumma/globulina, que en la mujer no grávida 
es de alrededor de 1,35, varia en forma progresiva a lo 
l~rgo de la gravidez hasta igualarse (1,0) o aun inver­
ttrse (hasta 0,80). 

El estudio electroforético de las proteinas sericas 
revela que su reducción se debe principalmente a la 
fracción albúmina y a una ligera caida de la globulina 
y. Las globulinas a 1 y a2 conservan sus valores o los 
aumentan ligeramente. Las globulinas ~ y el fibrinó­
geno se incrementan en forma significativa. 

~espués de la primera o segunda semana del puer­
peno retornan a los valores iniciales de la mujer no 
grávida. 

Ten:er Ptimar 
1' 1 

Segundo 
nmesre ltimestre trimestre 

(mEq¡l) (mEq/1) (mEq/1) 
139 139 139,5 

4,1 4 3,97 4,94 4,81 4,69 1,6 
24,6 

1,5 1,45 
24 23 103 104 104 

1,95 1,78 1,82 16,4 15,4 15,1 

149 
145 

Creatinina. Los valores de creatinina sérlca dismi­
nuyen levemente en relación con la no embarazada. 
En el tercer trimestre los valores dan un promedio de 
0,63 mg/dl con un rango de 0,38 a 0,89. La creatinina 
urinaria ha sido utilizada para medir la correcta reco­
lt;cción de orina y asi interpretar diversas determina­
CIOnes. El clearance de creatinina aumenta durante el 
em~~razo como consecuencia del aumento en Ja fil­
trac¡?n glomerular. En el primer trimestre los valores 
duplican los de la no embarazada, disminuyendo lue-
9? un poco para ubicarse, al fin del tercer trimestre, en 
mveles 50% mayores que los de la no embarazada. 

Urea. Los valores de urea plasmática descienden 
durante el embarazo a 7-8 mg/dl, siendo los valores 
esperados en la no embarazada de alrededor de 10 a 
mg/dl. Esta disminución es la consecuencia del a~­
n;ento general del metabolismo, de la mayor hidrata­
Ción Y del aumento de la función renal que ocurren en 
el emba.razo. La ~creción urinaria de nitrógeno est¡j 
en relación con la lngesta proteica, y la urea represen­
ta alrededor del 850/o de ese nitrógeno cuando la in­
gesta. de pro.telnas es normal. Cuando la ingesta 
pr?te1~a ~s ba¡a, se reduce el nitrógeno urinario y ade­
mas d1smmuye la proporción de urea. 

Cuadra ~4. Valores promedio con su desvlo estándar de las pro­
ternas sencas obtemdas de sangre venosa periférica, correspon­
dientes a mujeres sanas no grávidas (N = 40) y grávidas (N= 60) 
entre las semanas 32 y 40 

No grávidas Grávidas 
(g/IOOml) (giiOOml) 

Proternas totales 7,6±1,2 6,8±0,4 Albúmina 
Globulina a1 

4,6±0,8 3,5:0,4 
0,3:0,05 0,4±0,05 Globulina a2 0,7±0,1 0,7±0,08 Globullna p 0,7±0,1 1,0±0,1 Globulina y 1,1±0,3 0,8±0,15 Fíbrinógeno 0,25±0,05 0,36±0,07 Relación albúmina/ 

globulinas 1,35 1,07 
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Ácido úrico. Los valores de ácido údco, que en la no 
embarazada fluctúan entre 2,8 y 4,4 mg/dl, muestran 
en la embarazada, en el tercer trimestre, valores entre 
2,6 y 3,0 mg/dl. La excreción de ácido úrico no cambia 
en el primer trimestre, pero a partir de ahí comienza a 
aumentar alcanzando valores 500/o mayores que en la 
no embarazada. 

Lípidas de la sangre. Los lípidos totales aumentan 
gradualmente y llegan a las 40 semanas a 900 mg/100 
mi de suero como promedio. En cambio, el colesterol 
alcanza su máximo nivel sérico alrededor de la sema­
na 30, con una media de 300 mg/100 mi, mantenién­
dose en estos valores hasta el parto (no grávida: 200 
mg(100 mi). 

Glucemia. La glucemia en ayunas disminuye con el 
progreso del embarazo. Asimismo, los límites superio­
res de la prueba de tolerancia glúcida a la hora de la 
ingesta son más bajos en las embarazadas en relación 
con la no embarazada. 

Los niveles de insulina en ayunas se elevan con el 
transcurso del embarazo. En respuesta a un estímulo 
con glucosa, la elevación de los niveles de insulina es 
de 2 a 3 veces mayor en comparación con la no em­
barazada. 

Vdocidad de la eritrosedimentación. En las muje­
res sanas, no gestantes, la velocidad en la primera 
hora no pasa de 20 mm para la sangre sin citrato de 
sodio ni de 10 mm para la sangre citratada. Durante 
la gestación el promedio aumenta a 80 mm sin citra­
to .~.e sodio y a 55 mm para la sangre citratada. Esta 
aceleración de la sedimentación durante el embarazo 
se· debe al aumento fisiológico de globulina y fibri­
nógeno en el plasma. Es por ello que este indicador 
pierde valor para diagnosticar enfermedades intercu­
rrentes d'urante la gestación. 

Coagulación de la sangre. El referido aumento del 
fibrinágeno se encuentra ligado al hecho de que exis­
te una reducción de la actividad fibrinolitica durante 
el embarazo. 

Plaquetas. No está claro el efecto del embarazo so­
bre las plaquetas. Mientras que en algunos estudios se 
informan aumentos, otros muestran descensos y otros 
ningún cambio. 

Los niveles de fibrinógeno aumentan progresiva­
mente durante el embarazo, siendo los valores al final 
del embarazo un 25-sonro mayores c¡ue en la no emba-
rau~ . 

Los factores VIl, VIII, IX y X se incrementan durante 
el embarazo, mientras que la protromllina y los facto­
res V, XI y XII no cambian. 

los tiempos de sangría y de coagulación no varían 
significativamente; en cambio, aumenta la tasa de 
protrombina. 

Vitaminas. Vitamina A. la mayorla de los estudios 
que miden los niveles de vitamina A ~érica muestran 
una disminución de los mismos durante el embarazo. 
Se ha visto que esta disminución se previene con su-

plementos de retino! o carotenos, lo cual sugiere que 
la disminución de los niveles de vitamina A se debe al 
aumento de la demanda de esta vitamina durante el 
embarazo. 

Vitamina C (ácido ascórbico). Los niveles séricos de 
vitamina C disminuyen un 10 a un 15°1o en el embara­
zo en relación con la no embarazada. Esta disminución 
obedecería, por un lado, al aumento de la demanda 
durante el embarazo, y por otro, a los ajustes hormo­
nales del embarazo. 

Tiamina. los niveles de tia mina urinaria disminuyen 
en el segundo y tercer trimestre del embarazo, siendo 
los valores más bajos en el tercer trimestre. Estos cam­
bios reflejarían los requerimientos aumentados duran­
te el embarazo. 

Ribof/avina. Los niveles urinarios de riboflavina se 
encuentran elevados en el segundo trimestre del em­
barazo, con valores normales en el tercer trimestre. 

Niacina (.'icido nicotínico). La medición urinaria de 
metabolitos de la niacina muestra una elevación gra­
dual durante el embarazo hasta alcanzar un máximo 
en el segundo trimestre y estabilizarse posteriormen­
te, disminuyendo con rapidez después del parto. 

Ácido fálico. La anemia megaloblástica relacionada 
. con la deficiencia de ácido fálico es una entidad co­
mún en los paises subdesarrollados. 

Los niveles de fofa to durante el embarazo descien­
den probablemente debido a las mayores demandas y 
al aumento en la excreción urinaria. La suplementa­
ción con ácido fálico previene esta disminución. 

Dado que el folato sérico refleja la ingesta reciente 
de ácido fálico, es considerado un indicador poco pre­
ciso del estado nutricional de esta vitamina. Los nive­
les de folatos eritrocitarios son un indicador más 
confiable y menos variable del estado nutricional de 
ácido fálico. Sus valores muestran descenso con el 
progreso del embarazo, y la suplementación con ácido 
fólico se traduce en una normalización de los valores. 
Sin embargo, una disminución aislada del folato eri­
trodtario no distingue entre la anemia megaloblástica 
causada por la deficiencia de <icido fólico y la ocasio­
nada por deficiencia de vitamina B12· Para su mejor 
diagnóstico, las mediciones eritrocitarias deben com­
plementarse con las mediciones séricas de folatos. 

Vitamina 812. La deficiencia de vitamina B 12 por 
una ingesta inadecuada de la misma es rara y la ma­
yoria de los casos observados obedecen a una defi­
ciencia del factor intrínseco gástrico, lo cual lleva a 
una malabsorción de la vitamina (anemia perniciosa). 

·.Éxiste una relación muy estrecha entre la vitamina 
s12 y los folatos. En la deficiencia de folatos los nive­
les de vitamina 812 estarán bajos, pero los valores se­
rán más altos que los encontrados en la anemia 
perniciosa. Por el co'ntrario, en la anemia perniciosa los 
valores de folato serán normales o elevados, mientras 
que los de folato eritrocitario estarán bajos. Por lo 
tanto, para poder hacer una buena evaluación y diag-

nóstico deben determinarse los valores de ácido fálico 
y vitamina 812• Como metodo complementario de 
diagnóstico, el test de Schilling puede determinar si la 
deficiencia de vitamina 812 se debe a una ausencia del 
factor intrínseco o a otra forma de malabsorción, o a 
una deficiencia nutricional de vitamina 812• 

Los niveles de vitamina 812 caen marcadamente 
durante el embarazo. En un estudio se observó que, 
siendo los valores normales en la no embarazada de 
alrededor de 300 pg/ml, los valores durante el emba­
razo llegaron a 100 pg/ml, restableciéndose después 
del parto. la suplementación con vitamina 812 no 
cambia este comportamiento. 

Vitamina D. La deficiencia de vitamina D es un ha­
llazgo poco frecuente a menos que se restrinja la ex­
posición al sol. los métodos para determinar el estado 
nutricional de vitamina D no han sido satisfactorios, 
por lo que resulta dificil evaluar su estado durante el 
embarazo. 

los niveles de 25-hídroxicolecalciferol varían con 
una serie de factores como la raza, el grupo étnico, las 
prácticas vegetarianas y la estación. No obstante, el 
embarazo por si no produce variaciones en sus niveles. 

Vitamina E Los niveles de tocoferol plasmático au­
mentan a partir del segundo trimestre del embarazo 
hasta llegar a ser un 40-SOOfo mayores que en la no 
embarazada. Estos cambios han sido atribuidos a las 
modificaciones de los trasportes en los lipidos. Pese a 
ello, una baja ingesta de vitamina E se asocia con ba­
jos niveles de tocoferol plasmático. 

Vitamina K. Es muy rara la deficiencia dietética de 
vitamina K, en ausencia de otras complicaciones. Pue­
de observarse deficiencia de esta vitamina en situacio­
nes donde hay una malabsorción de los compuestos 
líposolubles o en caso de alteración de la flora bacte­
riana intestinal por el uso prolongado de antibióticos. 

Ácido pantott!nico. De la escasa información dispo­
nible se puede deducir que los niveles de ácido panto­
tenico disminuyen durante el embarazo. Debido a que 
la mayor parte del ácido pantoténico sangulnco está 
contenido en los glóbulos rojos, cualquier variación en 
el hematócríto hará variar los niveles del ácido panto­
ténico. 

Elementos traza. Hierro. El mejor indicador de los 
depósitos de hierro es la presencia de hierro teñido por 
la reacción de azul de Prusia dentro de los macrófagos 
de la médula ósea obtenida por aspiración. En caso de 
depleción de hierro detectada por este método, el si­
guiente paso es la disminución del hierro sérico con un 
aumento en la capacidad de fijación del hierro (TI8C), 
que lleva a una disminución de la saturación de la 
transferrina. Coincidcntemente con la disminución en 
el porcentaje de saturación de la transferrina, el nú­
mero de gránulos de hierro teñidos en los sideroblas­
tos (glóbulos rojos en desarrollo) disminuye. Cuando la 
saturación de la transferrina está por debajo del 16% 
y la de los sideroblastos por debajo del10%, disrninu-
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yen la tasa de producción y el tamaño y la concentra­
ción de los eritrocitos. 

Este cambio en la erltropeyesis se manifiesta en 
primer lugar por una anemia normocitica momentá­
nea que luego es seguida por la anemia caractcrfstica 
de la deficiencia de hierro: anemia microcitica-hipo­
crómica. En la morfologfa del glóbulo rojo el primer 
cambio es la disminución del volumen corpuscular 
medio (VCM) y de la hemoglobina corpuscular media 
(HCM), seguida de una disminución de la concentra­
ción de hemoglobina corpuscular media (CHCM). · 

Otro indicador del estado nutricional de hierro son 
los niveles de protoporfirina libre eritrocitaria. Los ni­
veles son 6 veces mayores cuando se encuentra ausen­
cia de hierro en la tinción de ·la médula ósea. Estos 
valores se observan cuando el porcentaje de satura­
ción de la transferrina cae por debajo del 16%. 

Otra medida de los depósitos de hierro es la deter­
minación de la ferritina serica. Se encuentran valores 
por debajo de 10 mg/ml cuando la saturación de la 
transferrina está por debajo del 16%. 

Recurriendo a la medición de la ferritina sérica se 
pueden calcular aproximadamente los valores de los 
depósitos de hierro óptimos. Se consideran como óp­
timos valores de 600 mg de depósitos de hierro. En in­
dividuos con valores normales de saturación de 
siderofilina y de hemoglobina, al multiplicar por 10 los 
valores de ferritina es posible estimar los miligramos 
de depósitos de hierro. Cuando los depósitos de hierro 
est<in exhaustos, la ferritina sérica cae por debajo de 
12 mg/ml y ya no permite estimar cuantitativamente 
el deficit de Jos depósitos de hierro.' 

A los efectos prácticos, la hemoglobina también 
puede usarse para estimar el déficit de hierro. En una 
mujer adulta que pesa 70 kg, cada 1 g/dl que baja la 
hemoglobina representa aproximadamente un deficit 
de 150 mg de hierro corporal. Como dijimos anterior­
mente, los valores de Hb comienzan a bajar cuando los 
depósitos de Fe están exhaustos. Entonces, asumiendo 
que una mujer normal tiene una hemoglobina de 14 
g/dl, debe ocurrir un déficit de 300 mg de hierro cor­
poral antes de llegarse a los 12 g/dl. Valores de hemo­
globina por debajo de 10 g/dlsignifican un déficit de 
600 mg de hierro corporal. Todos estos cálculos pue­
den tener escasa precisión desde el punto de vista in­
dividual pero muestran poco error cuando se aplican a 
nivel de población. 

Los valores de hierro sérico disminuyen progresiva­
mente durante el embarazo a partir de la 20a. sema­
na. En embarazada,> suplementadas no se observa esta 
disminución. La capacidad de fijación de hierro (TIBC) 
aumenta progresivamente durante el embarazo, sien­
do menor este aumento en las mujeres suplementadas 
con hierro. El porcentaje de saturación de la transfe­
rrina disminuye con el progreso del embarazo, dismi­
nución que es menor en las pacientes que reciben 
suplementos de hierro. 

.'~.· 
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De lo descrito, lo cual es avalado por múltiples es­
tudios, se deduce que la s~plementación con hierro 
durante el embarazo previene la disminución del hie­
rro sérico, el aumento de la 'nac y de la disminución 
del porcentaje de saturación¡ de la transferrina. 

Las diversas investigaciones sugieren que una defi­
ciencia de hierro en el embarazo se puede diagnosti­
car cuando; a) los valores dé hierro sérico en ayunas, 
en ausencia de infección urinaria aguda o de otro pro­
ceso crónico, están en 50 cg/ml o menos, y bj cuando 
el TIBC está por debajo del 160fo. 

Cinc. Durante el embarazo se observa una progresi­
va disminución de los valores de cinc plasmático a 
partir de la 10' semana, restándole capacidad antibac­
teriana al liquido amniótico., 

Cobre. Se ha observado un aumento progresivo en 
los niveles de cobre sérico a partir del segundo mes de 
embarazo. En una serie de estudios se encontraron va­
lores de cobre relativamente, más bajos en asociación 
con insuficiencia placentaria, muerte intrauterina e 
infección ovular. 

Yodo. En la embarazada, valores por debajo de 40 
mcg en orina de 24 hs deben sugerir deficiencia de yo­
do. Durante el embarazo hay un aumento en la capa­
cidad de fijación de la tiroxina y de la tiroxina total, 
mientras que la tiroxina libre muestra valores por de­
bajo de los encontrados en la no embarazada. 

Aparato cardiovascular 

Volumen minuto. En la embarazada normal, medi­
do en posición de decúbito lateral, aumenta de 4,5 
1/min, que es el valor promedio normal en una mujer 
no embarazada, hasta un máximo de 61/min. Este in­
cremento de 1,5 1/min se registra durante las primeras 
10 semanas de gestación, manteniéndose hasta el tér­
mino. Depende del aumento de la frecuencia cardiaca 
y del volumen sistólico. 

Frecuencia cardiaca. Puede incrementarse entre 15 
y 20 latidos por minuto. Este valor debe ser tomado 
con la embarazada en reposo en decúbito lateral, en­
tre las contracciones uterinas y fuera del trabajo de 
parto. La variación es amplia ¡por la acción de muchos 
estimulas. 

Volumen sistólico. De acuerdo con la citada eleva­
ción del vofumen minuto y de la frecuencia cardiaca 
materna, la cantidad de sangre expulsada por el cora­
zón en cada contracción se hallará también aumenta­
da. 

Diferencia arteriovenosa de oxigeno. El aumento 
del volumen minuto y de lar oferta de oxígeno a los 
tejidos es proporcionalmente mayor que el aumento 
de su consumo. Este hecho hace que regrese una 
mayor cantidad de oxigeno al corazón por la circu­
lación venosa, disminuyendo su diferencia arteriove­
nosa. 

Presión arterial. Las presiones sistólica y diastólica 
descienden en la primera mitad de la gestación en 5 a 
10 mm Hg. Hacia·el término alcanzan los valores pre­
gravldicos. 

Todo ascenso de la presión sistólica por encima de 
140 mm Hg y/o de la diastólica por arriba de 90 mm 
Hg debe ser investigado y corregido (aparición de to­
xemia o de una enfermedad asociada al embarazo, 
cap. 9). 

Cuando los valores de la presión diastólica y sistó­
lica están por debajo de 55 y 95 mm Hg, respectiva­
mente, también pueden presentarse complicaciones 
fetales. 

Durante el trabajo de parto las contracciones 
uterinas provocan un ascenso de la presión arterial 
sistémica sistólica y diastólica (10-12 mm Hg). Este 
fenómeno está ligado al hecho de que en cada con­
tracción mayor de 25-30 mm Hg de presión amnió­
tica se expulsan del útero hasta 250-300 mi de 
sangre, lo que incrementa el volumen minuto car­
diaco. Durante el trabajo de parto se debe realizar la 
determinación de la presión arterial en el intervalo 
entre las contracciones uterinas y, si la embarazada 
está acostada, en decúbito lateral. Las contracciones, 
asl como la posición de la madre, el tipo de mangui­
to que se utiliza, las condiciones emocionales de la 
gestante y el error de medida por parte del mismo 
observador o entre distintos observadores son algu­
nos de los factores que influyen marcadamente en la 
medición. Es por ello que el registro de la presión ar­
terial durante el control prenatal debe estar estan­
dari~ado. La medición ha ·de realizarse luego de 15 
minutos de reposo previo y con la paciente en posi­
ción sentada. 

Resistencia periférica. La resistencia al flujo sangul­
neo, que se calcula a partir del volumen minuto y de 
la presión arterial media, se encuentra disminuida 

Presión venosa. La presión en las venas yugula­
res, brazo y aurícula derecha no se modifica en nin­
gún momento de la gestación. En cambio, la presión 
venosa de los miembros inferiores sufre un progre­
sivo y significativo aumento, hecho que indica la 
existencia de una obstrucción. Las causas de ésta 
son: 1) la compresión mecánica que ejerce el útero, 
a partir de la 17' semana, sobre las venas ilíacas y 
cava inferior; 2) la presión que ejerce la cabeza fe­
tal sobre las venas ilíacas luego de la 32'-34• sema­
na; 3) la constricción que puede sufrir la vena cava 
en el punto en que atraviesa el hiato diafragmático, 
por la t01:sión que experimenta el hígado durante el 
embarazo, y 4) la obstrucción hidrodinámica produ­
cida en la vena cava inferior por el permanente de­
sagüe de una cantidad importante de sangre 
proveniente del útero. 

Esta compresión que soportan las venas illacas y la 
cava inferior puede provocar, en algunas embarazadas 
del último trimestre, una disminución en el retorno de la 

sangre venosa al corazón derecho, con la consecuente 
caída del gasto cardíaco y de la presión arterial sistémi­
ca, en especial en la posición de decúbito supino (cap. 9). 

El citado aumento de la presión venosa registrado 
por debajo del útero, junto con la posible acción de la 
progesterona, es el responsable de la aparición o agra­
vamiento durante el embarazo de las várices de las 
piernas, de la vulva y de las paredes vaginales, asl co­
mo de la formación de hemorroides. También el fre­
cuente edema simple de los miembros inferiores, en 
ausencia de toxemia, tiene en parte su origen en el au­
mento de la presión intravascular. 

Corazón. El volumen cardíaco aumenta progresiva­
mente a partir de la 14' semana, para estabilizarse en 
la 36' semana, época en que se registra un incremen­
to promedio de 75 mi. Un mes después del parto re­
torna a sus valores iniciales. 

Coinciden temen te con estos datos, el tamaño de la 
sombra radiográfica del corazón también aumenta, 
pero no se hipertrofian sus fibras musculares. 

Al final de la gestación se desplaza hacia arriba y 
hacia adelante, por la elevación del diafragma. Junto 
con el incremento de su tamaño, esto hace que el la­
tido de la punta se palpe en el 4° espacio intercostal, 
fuera de la linea mamilar. 

La auscultación puede revelar en algunas emba­
razadas normales soplos funcionales. Generalmente 
se trata de un soplo sistólico en la base que se pue­
de asociar con la aparición de un refuerzo del se­
gundo tono y desdoblamiento del segundo tono 
mitra!. La semejanza de estos soplos con los orgáni­
cos tiende a hacer sospechar la existencia de cardio­
patías de grado leve, por lo que el desconocimiento 
de su exacta naturaJeza induce a serias confusiones. 
Estos soplos funcionales y transitorios se atribuyen a 
la suma de varios factores; 1) la acodadura de los 
grandes vasos de la base del corazón al desplazarse, 
y 2) el aumento de la turbulencia de la sangre, oca­
sionado, a su vez, por la desviación de la corriente 
sanguinea debida al desplazamiento del corazón, por 
la disminución de la viscosidad de la sangre a causa 
de la hemodilución y por el aumento de la velocidad 
circulatoria. 

Es importante señalar que todas estas modificacio­
nes no van acompañadas de ninguna alteración orgá­
nica y mucha menas de insuficiencia funcional. Por el 
contrario, la capacidad funcional aumenta en forma 
fisiológica, en respuesta a las necesidades hemodiná­
micas del útero y de la placenta. 

Electrocardiograma. En algunas embarazadas nor­
males se observa una desviación de 15' como prome­
dio del eje eléctrico del corazón hacia la izquierda, 
debido a su cambio de posición. En la derivación 111, la 
onda Tse puede aplanar o hacer negativa y el segmen­
to ST, aunque raras veces, puede estar deprimido. Tam­
bién se puede comprobar bajo voltaje ORS y ondas a 
profundas. 
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Aparato respiratorio 

Durante el embarazo, el mayor requerimiento de 
oxigeno, determinado por el feto, provoca cambios 
respiratorios significativos. 

En la fisiologia de la respiración se describen cua­
tro "volúmenes" (fig. 4-2); a) el volumen de aire co­
rriente; b) el volumen inspiratorio de reserva; e) el 
volumen espiratorio de reserva, y d) el volumen resi­
dual; y cuatro capacidades; a) la capacidad pulmonar 
total; b) la capacidad vital; e) la capacidad inspirato­
ria, y d) la capacidad funcional residual. 

En la función pulmonar, el valor más importante es 
el de la ventilación alveolar, que corresponde aproxi­
madamente al valumen del aire corriente menos el vo­
lumen del espacio muerto anatómico (tráquea y árbol 
bronquial). Este representa el aire que se pone en con­
tacto con los alvéolos, es decir, donde la sangre bási­
camente adquiere oxigeno y desprende anhídrido 
carbónico. 

Durante el embarazo, en especial después de la 20' 
semana, aumenta el volumen minuta respiratorio y, 
por lo tanto, la ventilación alveolar. Este incremento se 
debe a un mayor volumen de aire corriente con esca­
so o nulo aumento de la frecuencia respirat¿ria (fig. 4-
2). La capacidad vital no se modifica, si bien existe una 
redistribución de sus componentes: la capacidad inspi-
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Ag. 4-2. Componentes del volumen pulmonar en el embarazo 
avanzado en comparación con los de una mujer no embarazada. 
(Según Hytten y Leitch. The physialagy of human pregnancy. 
Blackwell Sclentific Publications, Oxford, 1967.) 
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ratoría aumenta a expensas de la reserva espiratoria, 
de manera que el pulmón se halla más colapsado al 
término de la espiración normal. El volumen residual y 
el volumen pulmonar total están reducidos [fig. 4-2). 

Durante el embarazo aumenta el consumo de oxi­
geno en un 200fo, aunque proporcionalmente es menor 
que el aumento de su oferta, que asciende hasta un 60 
a 650fo, debido al incremento del volumen minuto res­
piratorio sumado a otros cambios hemodinámicos. De 
esta forma se produce una considerable hiperventila­
ción que muchas veces hace que la embarazada tome 
conciencia de la necesidad de respirar, hecho que po­
demos calificar como una seudodisnea. Este slntoma 
no se relaciona necesariamente con el ejercicio y, de 
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Fig. 4-3. Esquemas de la evolución del flujo plasmático renal, de 
la velocidad de filtración glomerular y de la fracción de filtración 
durant: el embarazo. [Según Sala.) 

manera paradójica, puede aparecer mientras la emba­
razada se encuentra sentada, y no, en cambio, mien­
tras está de pie. Por otra parte, no se puede hablar de 
disnea del embarazo, ya que se ha comprobado que la 
resistencia a la respiración se hace menor durante el 
mismo. 

También la hiperventilación del embarazo hace que 
la concentración alveolar de anhldrido carbónico sea 
más baja que en la mujer emb.arazada. La pC02 alveo­
lar, que es de 37 a 40 mm Hg en la mujer no embara­
zada, desciende hasta 31 mm Hg en las últimas 
semanas de la gestación. La progesterona participa en 
la disminución de la pC02 alveolar. 

En cuanto al tipo respiratorio, predomina el tipo 
costal sobre el abdominal. 

Aparato urinario 

Riñón. Su estructura histológica no se modifica con 
respecto a la de la no embarazada. 

Funcionalmente, desde las primeras semanas de 
embarazo se observa aumento del flujo sanguineo y 
del flujo plasmático renal (alrededor de 300 mi y 200 
mi, alcanzando hasta 1400 y 800 ml/min, respectiva­
mente). No hay acuerdo sobre su evolución ulterior. 
Algunos han descrito que se mantienen elevados has­
ta el final del embarazo; otros hallaron un descenso 
hacia las últimas semanas, alcanzado valores similares 
a Jos de las mujeres no grávidas [fig. 4-3). Los aumen­
tos de flujo plasmático y sangulneo podrian deberse, 
al menos en parte, al incremento del volumen minuto 
cardiaco y del volumen san guineo y plasmático circu­
lante, mientras que la disminución posterior estaría 
relacionada con la obstrucción del árbol urinario y de 
la vena cava inferior. 

La velocidad de filtración glomerular aumenta hasta 
140 ml/tnin en las primeras semanas de embarazo; tam­
poco hay coincidencia sobre su evolución ulterior, es de­
cir, si se mantiene elevada hasta el final del embarazo o 
si desciende hasta Jos valores de las no gestantes [fig. 4-
3). Se ignoran las razones del aumento; podria estar en 
parte relacionado con la disminución de la presión on­
cótica de las proteinas plasmáticas, lo que determinarla 
una elevación de la presión efectiva de filtración, o con 
la somatomamotrofina coriónica, que por su efecto me­
tabólico incrementarla la función renal. 

La fracción de filtración aumenta progresivamente 
durante todo el embarazo, alcanzando valores máxi­
mos de alrededor de 0,25 hacia el final [fig. 4-3). 

La filtración de sodio y agua al principio del emba­
razo se eleva pero luego disminuye progresivamente 
hasta alcanzar valores muy por debajo de lo normal 
·hacia el final. La filtración de glucosa, aminoácidos 
(especialmente histidina], yodo y ácido fólico aumen­
ta. También se incrementa la depuración de urea, crea­
tinina y ácido úrico. 

La excreción tubular, estudiada mediante radiorre­
nograma isotópico con paraaminohipurato marcado, es 
normal en decúbito lateral, pero disminuye en el dor­
sal; la variación se atribuye a la obstrucción urinaria 

La reabsorción tubular de sodio, agua y glucosa au­
menta, pero si existe un buen equilibrio glomerulotu­
bular la eliminación final de estas sustancias no 
alcanza limites patológicos. En los casos de desequili­
brio pueden aparecer glucosuria o edemas. 

La función renal varía de acuerdo con la posición 
que adopte la embarazada. Ya mencionamos el efecto 
que tiene sobre la excreción tubular; por su parte, la 
velocidad de filtración glomerular y el flujo plasmáti­
co y sanguineo renal son menores en decúbito dorsal 
y en posición de pie (ortostática) que en decúbito la­
teral. Ello obedece a dos circunstancias: a) en posición 
dorsal o de pie Jos uréteres se encuentran obstruidos 
por la compresión que ejerce el útero aumentado de 
tamaño, y b} el útero, en aquellas posiciones, también 
comprime y obstruye la vena cava inferior, efecto que 
no se observa en el decúbito lateral; ello condiciona 
una rémora circulatoria en el territorio venoso de los 
miembros inferiores, con disminución del volumen cir­
culante y del volumen minuto cardiaco, Jo cual, a su 
vez, justifica el descenso del flujo plasmático renal y 
de la velocidad de filtración glomerular. La disminu­
ción del volumen circulante determina también un 
aumento en la secreción de aldosterona y, por consi­
guiente, un incremento en la reabsorción tubular de 
sodio y agua, lo que favorece la aparición de edemas. 

Uréteres. Anatómicamente se observan dilatación, 
acodaduras y desplazamiento lateral por encima del 
estrecho superior. sin existir modificaciones en el uré­
ter pelviano. Estos cambios son bilaterales, pero más 
acentuados del lado derecho, y aparecen generalmen­
te después de la 19' semana. Se deben a una obstruc­
ción producida por compresión ureteral contra el 
estrecho superior de la pelvis por el útero aumentado 
de volumen. Del lado izquierdo el uréter se encuentra 
parcialmente protegido de la compresión por el sig­
moide. 

En las modificaciones anatómicas podria intervenir 
la disminución. del tono muscular ureteral por acción 
de los altos niveles circulantes de progesterona. · 

La observación histológica demuestra fliperplasia e 
hipertrofia del tejido muscular, más evidente en el 
uréter pelviano y en la capa de Waldeyer. Aumenta el 
tejido coneclivo, y hay edema y congestión. Es posible 
que estos cambios se deban a los efectos de los estró­
genos y de la progesterona. 

Desde el punto de vista funcional, los uréteres no 
modifican su frecuencia contráctil. La amplitud de las 
contracciones desciende sólo en zonas muy cercanas a 
la v~jiga, en las cuales la disminución es a veces tan 
acentuada que los uréteres presentan abolición com­
pleta de su peristaltismo (fig. 4-4). Se ignora la razón 
de este hecho. 

MODIACACIONES GENERALES 

Uréler Izquierdo - Vejiga vacla - Dac. dorsal 

Allura de registro (cm) 

15 • 

. NO EMBARAZADA >L09Ur 

_ •oitt±±iftllit-Mt-~rwH-M--_ :H ~ 
~offi~@Ef ~ 

EMBARAZADAS _, 

rL.IE li:i -- ·H+ 
~ Q =±~- .L - ·¡ 

<( 
a: 
~ 29 semanas 

z"'flflll ·o . :!:! , ' -
iñ 1:l.... -~ -
w o 
a: 
a. 

•oiiDu 
• - - 4 

o 
1 m!nuto 

61 

Ag. 4-4. Registros de la presión intraureteral a 15 y 5 cm de altura 
respecto de la unión ureteroveslcal en no embarazadas y 
embarazadas a distintas edades de gestación. la frecuencia contráctil 
no se modifica. la presión media contr.ictil no cambia a 15 c¡n, pero 
a 5 cm disminuye a veces tan marcadamente que el uréter no se 
contrae [cuarto registro de la derecha). El tono a 15 cm no~~ modi­
fica al principio del embarazo (segu~do registro de la izquierda), pero 
a partir de la mitad de la gestación comienza un aumento. (tercer 
registro) que se hace más pronunciado al final [cuarto registro). A 5 
cm el tono no se modífica. (Según Sala y Rubl.) 

El'tono ureteral aumenta por encima del estrecho 
superior a partir de la 19' semana, aproximadamente; 
no se modifica por debajo de ese nivel. El incremento 
del tono obedece a la obstrucción (fig. 4-4). 

Vejiga. Anatómicamente se observa elongación y 
ensanchamiento de la base def.trlgono, con Jos mea­
tos ureterales muy separados, edematosos y congesti­
vos. El piso de la vejiga presenta una pronunciada 
saculación, lo que da lugar a la existencia de orina re­
sidual después de la micción. Se observa congestión 
submucosa y, sobre todo al final del embarazo, com­
presión por el litera y la presentación. Estos factores 
pueden producir hematuria, incontinencia funcional 
de orina y polaquiuria, síntomas que, por lo tanto, no 
poseen carácter patológico cuando aparecen aislada­
mente durante el embarazo normal. 

En el tercer trimestre de la gestación alrededor del 
30fo de las embarazadas tienen reflujo vesicoureteral 
durante la· micción. Éste es causado por la falta de 
elasticidad del uréter intramural como consecuencia 
del edema y del aumento del tejido conectivo que im­
pide una adecuada oclusión en dicha porción intrapa- . 
rietal. El reflujo también puede obedecer a la 
disminución de la peristafsis del uréter inferior, que 
impide el contrabalanceo de las presiones vesicales 
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durante la micción. Esta alteración. facilita el ascenso 
de gérmenes hacia los uréteres y el riñón (cap. 9). 

Orina. La diuresis disminuye progresivamente du: 
rante todo el embarazo. Los valores a las 40 semanas 
se encuentran por debajo de lo normal en relación con 
las no grávidas, sin sobrepasar los 1000 mi. Al igual 
que lo que ocurre con otros fenómenos, la diuresis es 
menor de pie y en decúbito dorsal que en el lateral, 
debido probablemente a la obstrucción ureteral y, so­
bre todo, a las modificaciones hemodinámicas renales 
que se producen como consecuencia de la obstrucción 
de la vena cav·a inferior, asl como también al hiperal­
dosteronismo desencadenado por la posición erecta. 

La diuresis nocturna es mayor que la diurna; en ello 
podrla influir la posición de la embarazada. Cuando 
ésta se acuesta y permanece fundamentalmente en 
posición lateral, se reabsorben los edemas y aumenta 
la diuresis. 

La densidad urinaria disminuye. La glucosuria es re­
lativamente frecuente, debido a que el aumento de la 
filtración no siempre se encuentra balanceado por un 
incremento similar de la reabsorción. Debe distinguir­
se de la lactosuria, también inuy frecuente durante el 
embarazo. Es dable hallar proteinuria de hasta 0,5 g/1 
en la orina de 24 h en embarazadas sin patologfa, aun­
que se discute si ello puede; ser considerado normal. 
Aumentan los aminoácidos (especialmente histidina) y 
la creatinina. Los cloruros disminuyen, sobre todo si se 
observa tendencia a la formación de edemas. Descien­
den la urea y el nitrógeno no proteico, y puede au­
mentar la urobilina. Frecuentemente se eliminan sales 
biliares. 

El sedimento urinario no se modifica' significativa­
mente, encontrándose el recuento de Addis dentro de 
los límites normales. En un 2,a 100fo de las embaraza­
das se observa bacteriuria asintomática de más de 
100.000 colonias por mi de orina (cap. 9). 

Pruebas funcionales. A pesar de fos múltiples cam­
bios que experimenta la función renal, las pruebas de 
funcionalidad son normales. ~ualquier alteración que 
pueda observarse debe ser admitida como patológica 
y sugiere la existencia de enfermedad renal. 

Aparato digestivo 

Los numerosos trastornos del aparato digestivo que 
se observan durante el embarazo abarcan tanto su es­
fera morfológica como su esfera funcional. 

· Son frecuentes la tumefacción e hiperemia· de las 
encías (por hipovitaminosis C), las odontalgiás y las 
caries dentarias (por el metabolismo alterado del cal­
cio); en el esófago se ha descrito acortamiento; en el 
estómago hay dilatación del cardias y del pilero con 
atonía. 

El intestino es rechazado hacia el diafragma, lo que 
trae variadas modificaciones topográficas que suscitan 

dificultades diagnósticas (especialmente para ef ciego y 
el apéndice, por lo que la sensibilidad de este último 
¡jebe ser investigada más arriba y atrás que lo habi­
tual); la mucosa rectal es rajo oscura, con acentuación 
de los pliegues, y son frecuentes las hemorroides, cuyo 
mecanismo de producción es el de las várices en gene­
ra f. Se presenta casi habitualmente constipación, que 
se acentúa en las que con anterioridad la padecían; los 
factores mecánicos la explican para el final del emba­
razo, pero por lo común actúa la estasis intestinal por 
dilatación y paresia, as! como los frecuentes trastornos 
del peristaltismo de orden neuroendocrino. 

Los hábitos alimentarios sufren modificaciones 
cualitativas. Frecuentemente aparecen deseos impe­
riosos de comer determinados alimentos. El apetito 
puede aumentar y en algunos casos decrecer especial­
mente al principio del embarazo (época de los vómi­
tos) y sobre el final (ansiedad o miedo por el parto). 
Las náuseas y los vómitos, sobre todo matutinos (pitui­
tas), son habituales al principio, para desaparecer es­
pontáneamente después del tercer mes; su origen 
debe buscarse en los trastornos neurosimpaticos y psl­
quicos de la gravidez. Con alguna frecuencia aparece 
sialorrea (ptialismo), especialmente en las vagotónicas, 
sustituida a veces por sequedad en las simpaticotóni­
cas; la sialorrea se presenta en algunas oportunidades 
con gran intensidad. 

Anexos del aparato digestivo 

Hlgado. A partir de la segunda mitad de la gesta­
ción esta rechazado hacia el diafragma y ligeramente 
rotado a la derecha. La biopsia hepática es normal en 
el embarazo sin patología conocida. Los cambios his­
tológicos que se pueden presentar no son específicos 
del embarazo y sólo reflejan la sobreactividad funcio­
nal a la cual está sometido el órgano (agrandamiento 
de las células hepáticas, infiltrados linfocitarios poco 
pronunciados en los espacios porta, vacuolas grasas e 
hinchazón de las células de von Kupffer). En cuanto a 
las pruebas funcionales, la reacción de Hanger es po­
sitiva en casi el 50% de las embarazadas¡ la flocula­
ción de la cefalina y la turbiedad del timol pueden 
estar aumentadas. 

En cuanto a la función biligenética, la madre está 
encargada de fa trasformación de la bilirrubina fetal 
resultante de la normal destrucción de los eritrocitos. 
Desde la 17' semana esta bilirrubina libre pasa por via 
trasplacentaria a la circulación materna, ya que el fe­
to inmaduro carece de enzimas para conjugaría. El 
metabolismo de la bilirrubina en la madre está altera­
do tanto en su conjugación corno en su excreción. El 
aumento de los estrógenos durante el embarazo inhi­
be la glucuroniltransferasa y dificulta la conjugación. 
Es más, fa excreción de la bilirrubina conjugada se ve 
entorpecida en el último trimestre de la gravidez. Pe-

ro ambas perturbaciones no producen inconvenientes, 
ya que el hlgado puede soportar un incremento de bi­
lirrubina cuatro veces mayor que el normal sin que so­
brevenga ictericia. 

La función colesterfnica se acrecienta y aumenta el 
colesterol de la sangre; la actividad antitóxica se ele­
va, y representa uno de los factores de neutralización 
para los tóxicos de origen maternofetal; la función he­
mo/ltica se intensifica, con liberación de hierro e in­
cremento de las reservas del mismo para las 
necesidades maternofetales; por último, aumentan en 
sus tejidos las reservas de vitaminas (A y D), as! como 
de magnesia, cobre, cobalto, etcétera. 

Veslcula biliar. Presenta atonía y distensión acen­
tuadas, asi como espasmo del esffnter de Oddi, lo que 
explica ciertas dificultades en la expulsión de la bilis y 
la tendencia hacia la exclusión vesicular durante el 
embarazo. En los factores señalados y en la hipercoles­
terinemia encuentra su explicación la mayor frecuen­
cia de la litiasis biliar. 

Páncreas. En lo que conci~rne a su función externa, 
existe acuerdo general en que, mientras la actividad 
amilolitica na se altera, las propiedades proteolíticas y 
lipoliticas sufren una ligera merma. 

La función endocrina o insulinica, en cambio, pro-· 
duce un manifiesto desarrollo de los islotes de Langer­
hans, lo que coincide con una ligera hipersecrcción de 
insulina. No obstante, son conocidas ciertas manifes­
taciones ocasionáles indicativas de hipoactividad insu­
lfnica (glucosuria, diabetes verdadera), pero ellas 
acusan más bien la desviación de los otros factores de 
actividad concomitante en el metabolismo de los hi­
dratos de carbono (descenso. del umbral renal para la 
glucosa, hipersecreción de hormonas adrenocortico­
trópica, somatotrópica y glucocorticoides, adrenalina, 
etc.). 

Sistema nervloso 

La influencia del embarazo en la aparición de tras­
tornos nerviosos es manifiesta e indudable. Son he­
chos bien conocidos tanto el insomnio como la 
acentuación del sueño; las neuralgias, las cefaleas, las 
odontalgias y la ciática; las parestesias y los calambres; 
los vértigos y las lipotimias, etcétera. 

Sistema neurovegetativo. La mayor influencia se 
advierte en este sistema, en el que se observa una in­
dudable inestabilidad y desequilibrio, demostrable en 
cualquiera de sus componentes. · 

Son frecuentes los trastornos vagotónicos transito­
rios (bradicardias, arritmias respiratorias, hipotensio­
nes leves y pasajeras y trastornos digestivos). Los 
trastornos simpaticotónicos se producen con menor 
frecuencia (taquicardia e hipertensión pasajeras, etc.). 
También se suelen observar en forma alternativa cam­
bios bruscos en la coloración y en la temperatura de 
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las extremidades y en la cara, diarreas seguidas de 
constipación, etcétera. 

Modificaciones pslquicas. Son notorios los cambios 
de carácter de las mujeres embarazadas, donde no só­
lo influye la gravidez, sino también otras numerosas 
circunstancias derivadas de este estado (concernientes 
a la salud, económicas, sociales, la preocupación de las 
mujeres solteras, etc.). 

La influencia es mayor en las inestables, en las que 
se acentúan los cuadros preexistentes hasta llegar, ex­
cepcionalmente, al terreno de las psicosis. Determina­
dos grados de amnesia se presentan raramente. 

Bectroencefalograma. Es importante saber que, aun 
en mujeres sanas y con embarazo absolutamente normal, 
este trazado puede alterar.;e, presentando modificaciones 
que recuerdan a las que se obseNan en la epilepsia. 

En los trazados se puede comprobar disminución de 
la actividad bioeléctrica del cerebro, depresión del rit­
mo y existencia de ritmo ~. Este conocimiento es im­
portante para interpretar las crisis convulsivas del 
embarazo. 

Órganos de Jos sentidos 

Vista. El aparato ocular presenta alteraciones en 
pocas oportunidades. Puede haber hipersecreción la­
crimal, disminución de la tensión ocular y ligero as­
censo de la tensión de la arteria central de fa retina. El 
fondo de ojo es normal, por lo cual toda alteración del 
mismo es sospechosa de alguna p~tologfa. 

Funcionalmente se puede presentar fatiga visual 
por trastornos de la acomodación, acentuación de fas 
trastornos de refracción, especialmente aumento de la 
miopfa, y más excepcionalmente hemianopsia bitem­
poral, así como paresias musculares y amaurosis tran­
sitorias.-

La mayorla de estas alteraciones deben despertar 
sospechas en el sentido de un origen patológico de las 
mismas (hipertrofia de la hipófisis, hipertensión indu­
cida por el embarazo, etc.). 

Audición. Con alguna frecuencia se observa dismi­
nución de la agudeza auditiva (por esclerosis del tim­
pa no y depósitos calcáreos), ademas de ser muy 
común la agravación de los trastornos preexistentes. 

Gusto. La sensibilidad gustativa se altera con fre­
cuencia y con intensidades variables para los distintos 
tipos de sabores (amargos, dulces, salados, etc.), lo que 
conduce a las perturbaciones caprichosas y groseras 
de la alimentación. 

Olfato. Son muy habituales los trastornos funcio­
nales en el sentido de una hipersensibilidad de recha­
zo (no. preexistente) para determinados olores 
(perfumes, cigarrillo, cocina), la que a veces es reem­
plazada por una disminución de la agudeza (hiposmia) 
como consecuencia de la congestión y tumefacción de . 
la mucosa. 
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Sistema endocrino 

La placenta participa activamente en la producción 
y secreción de hormonas. Algunas de ellas son de na­
turaleza proteica, como la gonadotrofina coriónica 
(hCG) can acción biológica estimulante de la esteroi­
deogénesis por el cuerpo lúteo, que es el encargada de 
la biosintesis de progesterana; es imprescindible para 
mantener la gestación durante el periodo inicial, ya 
que después de la sexta semana la progesterona es 
biosintetizada principalmente par la placenta, la cual, 
a diferencia del cuerpo lúteo, tiene escasa actividad 
del sistema enzimático 17a-hidroxilante, observándo­
se una disminución de la producción de 17a-hidroxi­
progesterana. la hCG también actúa estimulando la 
proliferación de las células de lcydig en el testlculo 
fetal, con la consiguiente producción de andrógenos 
y participación indirecta en la diferenciación del fe­
to masculino. Controla la biosfntesis fetal de dehi­
droepiandrosterona (DHEA), aportando el precursor de 
la biosintesis de estrógenos a cargo de la placenta. Re­
gula la actividad de la suprarrenal fetal y ejerce acción 
estimulante sobre la tiroides, similar a la de la tirotro­
fina hipofisaria pero con una potencia mucho menor. 

Hormonas proteicas. La hormona lactógeno-p/a­
centaria (hPL), somatomamotrofina coriónica (hCS) o 
somatotrofina coriónica, presenta una estructura mo­
lecular muy semejante a la de la somatotrofina hipo­
fis;¡da y una actividad del 30fo de la de ésta. Puede 
est)mular la producción de somatomedina y, por ac­
ción áe ésta sobre los receptores placentarios especifi­
cas, contribuir a la regulación de la disponibilidad de 
sustrato para el feto en crecimiento. 

la hPL es producida por el sinciciotrofoblasto. No 
pasa fácilmente al feto y sus valores en líquido amnió­
tico son bajos, aunque guardan paralelismo con los 
maternos. Puede detectarse a partir de los 20 a 40 dlas 
luego de la implantación. El aumento de sus concen­
traciones séricas es proporcional al incremento del pe­
so del feto y de la placenta a partir del tercer mes, 
pasando de los 0,5 ¡.¡g/ mi a valores de 6,0 ¡.tg/ml a par­
tir de la 35' semana, y presentando concentraciones 
estables durante las tres o cuatro últimas semanas. Su 
vida media es breve, de 15 a 30 minutos, por lo cual 
disminuye rápidamente luego del parto. 

Durante los primeros meses del embarazo, junto 
con la hCG, la hPl ejerce una acciór¡luteotrófica. Pre­
senta un importante efecto inmunosupresor. Disminu­
ye la utilización materna de la glucosa, que pasa de la 
madre al feto aumentando su disponibilidad y asegu­
rando la nutrición de éste en los periodos de ayuno. 
Incrementa la utilización de la glucosa y disminuye la 
gluconeogénesis. Tiene acción antiinsulinica contribu­
yendo al efecto diabetogénico del embarazo. Aumen­
ta la movilización materna de lfpidos con incremento 
de ácidos grasos libres, que pueden cubrir las necesi­
dades energéticas del feto e inhibir las reacciones en-

zimaticas necesarias para la glucólisis. El ritmo acele­
rado de ésta aumenta los ácidos grasos libres y los tri­
glicéridos séricos, permitiendo su pasaje al hígado 
para la gluconeogénesis y facilitando la disponibilidad 
de glucosa. Durante la lipogénesis estimula el creci­
miento y la diferenciación mamaria fetal. Junto con la 
prolactina interviene en su regulación hfdrica. En los 
estados clínicos acompañados de aumento de la masa 
placentaria, como el embarazo múltiple, la eritroblas­
tosis y fa diabetes mellitus no controlada, las concen­
traciones séricas de hPl son mayores. Su estudio tiene 
escaso valor en esta patologla. En la preeclampsia dis­
minuye en modo proporcional a la reducción del ta­
maño placentario. 

Otras protefnas. Una serie de protelnas esped ficas 
de la gestación, también producidas por el tejido tro­
foblástico, como la ~-glucoproteina, que aparece en­
tre los 18 y 23 días luego de la ovulación y la prolefna 
sérica A, detectada entre la séptima y octava semana 
y que alcanza los mayores niveles cerca del parto, no 
son útiles para fines de diagnóstico. Actualmente, no 
obstante, la intensa actividad desarrollada en la bús­
queda de protefnas ligadas a la placenta abre una es­
peranza en cuanto a la aplicación diagnóstica de estos 
elementos. 

Gonadotrofina coriónica humana (hCG). La hCG, y 
más especfficamente su subunidad beta (~-hCG), con­
tinúa siendo el marcador de mayor importancia y di­
fusión para el diagnóstico temprano del embarazo y 
para establecer el pronóstico de posibles anormalida­
des en el curso de la gestación. 

La hCG es una glucoprotefna producida primero por 
las células trofoblásticas del blastocisto en desarrollo y 
luego por las sinciciotrofoblásticas de la placenta. Es­
tructuralmente es semejante a la hormona luteinizan­
te (LH), la foliculoestimulante (FSH) y la tirotrófica 
(TSH), todas ellas glucoprotelnas polipeptídicas secre­
tadas por la hipófisis. Consta de dos subunidades bio­
lógicamente inactivas diferentes, no unidas en forma 
covalentc, que pueden separarse y volver a combi­
narse para formar la hormona activa; la subunidad a 
presenta un alto grado de homología estructural con 
la misma subunidad de LH, de FSH y de TSH, mientras 
que la subunídad ~ difiere en la secuencia de ami­
noácidos. La ~-hCG presenta un péptido de 30 ami­
noácidos con un grupo carboxilo terminal que es 
caracterlstico de ella, confiriéndole su especificidad 
hormonal en la placenta y su diferencia inrnunoqulmi­
ca con la LH, la FSH y la TSH. Ambas subunidades, por 
ser glucoproteinas, están unidas a las cadenas latera­
les de hidratos de carbono, entre ellas el ácido siálico, 
la fucosa y otros. 

pesde el punto de vista inmunoqulmico, inhibe la 
respuesta a las cltohemoaglutininas, pudiendo ser su 
secreción la causa por la cual la Implantación del bias­
tecito no es rechazada inmunológica mente. Es produ­
cida por las células trofoblásticas uno o dos días luego 

de la implantación del blastocito. A las 24 horas la 
concentración alcanza o supera las 5 mUI/ml, siendo 
en la actualidad el parámetro más precoz para deter­
minar la gestación. Esta se confirma repitiendo el do­
saje en nueva muestra con un intervalo mínimo de 48 
horas. El incremento durante el primer trimestre del 
embarazo se correlaciona con el aumento de las célu­
las trofobfásticas. Esto ocurre tanto en la gestación es­
pontánea como en la fertilización in vitro y en la 
trasferencia de embrión, aunque en esta última puede 
observarse una demora de 2 a 3 dlas en el incremento 
inicial de la ~-hCG con respecto al periodo de gesta­
ción. 

El radioinmunoanálisis (RIA), las técnicas inmuno­
rradiométricas (IRMA) y los métodos inmunoenzimáti­
cos (EUSA), que tienen. una sensibilidad de alrededor 
de las 0,5 mUI/ml de suero, con alto grado de especi­
ficidad, permiten detectar precozmente la gestación 
uno a dos dfas luego de fa implantación. Los valores de 
las concentraciones séricas se modifican con la edad 
gestacional (véase cuadro 5-3). Alcanzan la concen­
tración máxima a los dos meses. Es importantlsima su 
determinación en el seguimiento de la enfermedad 
trofoblástica como en la regulación de distintos carci­
nomas productores de hCG. 

Su determinación es de valor para el diagnóstico 
precoz y el seguimiento del embarazo ectópico y la 
amenaza de aborto. De acuerdo con lo descrito en el 
embarazo ectópico y en la amenaza de aborto, una se­
gunda determinación, por lo menos con 48 horas de 
diferencia y la utilización del "doubling time" (DT) (que 
relaciona el incremento exponencial de las concentra­
ciones de P-hCG durante el primer mes de gestación 
con el DT del número de células trofoblásticas), au­
menta el valor predictivo en el embarazo ectópico y la 
amenaza de aborto a un 800fo para la prueba positiva 
y un 900fo para la negativa. 

Otro parámetro para mejorar la predicción en el em­
barazo ectópico y la amenaza de aborto es el puntaje de 
lindblom, que relaciona los dos primeros valores de la 
determinación de ~-hCG, por lo menos con 48 horas de 
diferencia entre ellos; utilizando esta prueba, el valor 
predictivo para la prueba positiva se eleva al 90%, y al 
100% para la negativa. Dos o más concentraciones sé­
ricas de ~-hCG por debajo del 900/o de los limites de 
confianza a partir de los 14 dlas del pico ovulatorio per­
miten sospechar una anormalidad severa. 

En los tumores trofoblasticns, como se menciona en 
ef capitulo sobre mola hidatiforme, los incrementos en 
las concentraciones de P-hCG son variables, llegando 
a superar ampliamente en diez o más veces el valor 
basal correspondiente a la edad gestacional. Luego de 
producido el aborto molar debe realizarse un segui­
miento seriado. 

Tlrotrofina corlónlca. Como su nombre lo indica, la 
tirotrofina coriónica es producida por la placenta y sus 
propiedades biológicas son semejantes a las de la tiroc 
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trofina hipofisaria, ejerciendo una acción estimulante 
sobre la tiroides durante el curso del embarazo. A ella 
se atribllye el.incremento del volumen tiroideo y de las 
concentraciones de hormonas tiroideas caracterfstico 
del embarazo. No se conoce que pueda conducir al hi­
pertiroidísmo. Su estructura química es diferente a la 
de la tirotrofina hipofisaria y no comparte la subuni­
dad a.lnmunológicamente es más semejante a la tiro­
trofina bovina que a la humana. 

Corticotrofina placentaria. Esta hormona, produci­
da por la placenta humana, seria la responsable del in­
cremento del crecimiento de la suprarrenal y de la 
secreción de cortisol, fundamentalmente de su frac­
ción libre, y de otros esteroides adrenales, que aparen­
temente no son pasibles de supresión por acción de la 
dexametasona. Podrfa intervenir en la regulación de la 
esteroidogénesis fetoplacentaria. 

Hormonas no placentarias. La liberación de ~-lipo­
trofina (~-LPH) por la pituitaria se lleva a cabo conco­
mitantemente con la de adrenocorticotrofina (ACTH), 
y sus niveles en plasma materno aumentan progresi-· 
vamente durante la gestación pero disminuyen gra­
dualmente después de la 24' semana. 

La endorfina (~-EP) también es liberada por la hi­
pófisis materna, siendo normal durante la gestación 
pero aumentando en las proximidades del parto. Es 
posible que los niveles de ~-endorfina en el~·liquido 
amniótico deriven al menos parcialmente de la sínte­
sis placentaria. 

La prolactina se encuentra en la pituitaria aproxi­
madamente en la 10' semana de la gestación y au­
menta en el plasma materno y fetal durante la última 
mitad de la gestación hasta el parto. En la 34• sema­
na, cuando se acelera ef crecimiento fetal, sus niveles 
plasmáticos están muy aumentados. En la adrenal del 
feto se demostraron receptores especificas para ella. 

Hormonas esteraideas.l.a integración fisiológica de la 
madre, el feto y la placenta, llamada unidad fetoplacen­
taria, origina una pauta hormonal propia, capaz de ob­
viar carencias de los sistemas enzimáticos de la placenta 
o del feto que son imprescindibles para completar labio­
sintesis de corticoides, progesterona, estrógenos y an­
drógenos. Estos son necesarios para el curso normal de 
la gestación. Todas las hormonas esteroideas con estruc­
tura química ciclopentano-perhidrofenantreno son sin­
tetizadas a partir del colesterol, cuyas fuentes provienen 
de la captación de las fipoproteinas de baja densidad 
(cofesteroi-LDL). La ruta biosintética está mediada por 
sus receptores, que son activados por la adrenocortico­
trofina hipofisaria (ACTH). El colesterol, la pregnenolona 
y' la progesterona son aportados desde la sangre mater­
na a la placenta. La progesterona, a partir de la 7' sema­
na .de embarazo, es producida principalmente por la 
placenta. . 

Cortisol. Es el principal glucocorticoide producido 
por la a drena l. Su ritmo circadiano parece ser secunda­
rio al del factor hipotalámico liberador de corticotrofi-
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na y la secreción de ACTH. Esta se halla condicionada 
por el ritmo actividad-repos~ y por factores de estrés. 

La trascortina es la proteína que unida al cortisof 
protege a los tejidos de los niveles aumentados de es­
ta hormona. En la gestación, ,los niveles de estrógenos 
circulantes aumentan su concentración plasmática 
prolongando la vida media d_el cortisol y disminuyen­
do su depuración metabólica y su remoción hepática. 
Al no disminuir la concentración de cortisollibre plas­
mático, parece ser que el efecto de los estrógenos se 
ejerce sobre las reacciones enzimáticas hepáticas invo­
lucradas en su inactivación . .Incrementa la excreción 
urinaria de 6-¡3-hidroxicortisol, implicando un camino 
alternativo para el metabolismo del cortisol. En nin­
gún momento se detectan slntomas clínicos de hiper­
cortisolemia. Los niveles de trascortina aumentan 
progresivamente a partir de la 10' semana de 3,5 mgOfo 
hasta 7 a 10 mgOfo en el ter,cer trimestre, cuando la 
concentración de estradiol alcanza los 130 ngOfo y la de 
estrona excede los 50 ngOfo. 

La progesterona no modifica el valor de producción 
del cortisol ni de la trascortil)a, pero tiene una mayor 
afinidad por ella que el cortisol; por este motivo sus 
niveles elevados durante el último perlado de gesta­
ción disminuyen la afinidad del cortisol por la ocupa­
ción del 100fo de sus sitios de¡ unión, neutralizando asl 
los efectos de las elevadas concentraciones de trascor­
tina. Durante el embarazo no se modifica la excreción 
urinaria de 17-hidroxicorticoides, habiendo sólo un 
aumento pequeño en la excreción de meta bolitas, co­
rno 6-¡3-hidrocortisol entre otros. En los últimos meses 
de la gestación el 6-¡3-hidroxicortisol y los sulfatos es­
tán elevados, y pueden llegar a excretarse con la orina 
materna. Cerca del parto aumenta la vida media del 
cortisol. probablemente debido a una mayor unión a la 
trascortina o a un efecto ind~cido por los estrógenos 
sobre las enzimas hepáticas que lo trasforman. En las 
etapas finales de la gestación, pequeñas dosis de de­
xametasona no modifican la secreción de cortisol. 

A partir de la 20• semana, la relación adrenal fetal/ 
peso corporal fetal es elevada comparada con la del 
adulto. Al termino la adrenal fetal pesa 10 g, siendo de 
10 a 20 veces mayor que la adulta en relación con la 
masa corporal; luego del nacimiento se reduce por in­
volución de la zona fetal. Desde la 20' semana de ges­
tación, la ACTH pituitaria del feto es imprescindible 
para que su crecimiento con¡inúe. Los sistemas enzi­
máticos hidroxilantes capaces de trasformar pregne­
nolona o progesterona en cortisol están presentes en 
la adrenal del feto. El cortisol plasmático fetal aumen­
ta de 7 ng/ml a las 13 semanas, hasta 70 ng/ml en el 
feto de termino. Cerca del parto el feto produce el 
750fo de su cortisol circulante. 

La cortisona fetal proviene de la madre, por la con­
versión de cortisol a cortisona durante su pasaje a tra­
vés de la placenta, y de la trasformación fetal del 
cortisol. La placenta, como consecuencia de su eleva-

da actividad de 11-¡3-hidroxiesteroide-dehidrogenasa, 
realiza ambas trasformaciones. 

El 600fo de los metabolitos fetales del cortisol y la 
co;ticas'terona contienen grupos hidroxilo en 1 o 6~, a 
diferencia del 2 al 50fo hallado en el adulto. 

Progesterona. Es secretada por el cuerpo lúteo, la 
adrenal y el tejido trofoblástico placentario. Hasta la 
Ba. semana el cuerpo lúteo es imprescindible para su 
producción, de modo que su extirpación provoca el 
aborto. A posteriori el tejido trofoblástico placentario 
del feto normalmente implantado es el productor 
principal, no obstante lo cual la secreción ovárica con­
tinúa hasta el parto. En el feto la contribución placen­
taria es de 25 a 40 mg/dla, mucho mayor que la de su 
propia adrenal. Durante la gestación sus valores au­
mentan hasta los 180 ng/ml, con niveles relativamen­
te constantes durante las 4 a 6 últimas semanas. 

El feto metaboliza activamente la progesterona, 
siendo fundamental su papel como aporte de sustrato 
para biosfntesis. Sobre el útero ejerce actividad pro­
gestacional y junto con el estradiol estimula su Creci­
miento, lo madura y lo convierte en endometrio 
secretor. 

Estrógenos y andrógenos. Al comienzo de la gesta­
ción la madre aporta los andrógenos que se utilizan 
para la bioslntesis de estrógeno. Posteriormente, las 
células de Leydig de los testfculos fetales tienen una 
alta capacidad esteroidogénica a diferencia de la pla­
centa, la cual debido a su carencia de 17u-hidroxila­
sa, no puede biosintetizarlos, produciendo esteroides 
C19 desde la 6a. semana de la gestación a partir de 
pregnenolona y progesterona, fundamentalmente tes­
tosterona, de la cual depende el desarrollo del fenoti­
po masculino y de los conductos de Wolff. La 
dihidrotestosterona induce el desarrollo del tubérculo 
urogenital y genital. Los andrógenos inhiben también 
la diferenciación de la vagina. El control de esta este­
roidogénesis depende de la hGG coriónica y de la pi­
tuitaria fetal. Las modificaciones androgénicas en 
varias situaciones patológicas no son importantes. 

El lugar de conversión de la dehidroepiandrostero­
na a estrona y de la 16u-hidroxidehidroepiandrostero­
na a estriol es el tejido trofoblástico, con una masa a 
termino del zoo,¡¡ del parénquima de la placenta. La 
adrenal fetal provee el 900Jo de precursor para la sin­
tesis placentaria de estrío!. 

La participación del feto y de la placenta en la bio­
sintesis esteroidea (unidad fetoplacentaria) se trata en 
el capitulo 2, tema Fisiologla fetal, La placenta como 
órgano endocrino, fig. 2-25. 

En el hígado materno los estrógenos se conjugan 
con el ácido sulfúrico y el glucurónico eliminándose 
luego con la orina. El estrío! aumenta en el curso del 
embarazo normal alcanzando una excreción urinaria 
de 28 mg/dla al final de la gestáción. Igual sucede con 
sus concentraciones plasmáticas, que llegan a 4 ng/ml 
al término en el embarazo normal. 

los problemas renales, como la pielonefritis aguda (tal 
vez por disminución de la depuración plasmática de creatlni­
na) y la presencia de trastornos intestinales severos, colitis 
ulcerativas, diarreas graves y resecciones importantes de in­
testino podrlan disminuir la excreción de estriol por la inter­
ferencia con la circulación enterohepática. En anomalias 
congénitas fetales del corazón, del sistema circulatorio y del 
sistema nervioso central en general disminuye la excreción 
de estriol. También desciende en aproximadamente un soo,¡¡ 
en el síndrome de Down. los fetos con anencefalia u otras 
causas de hipoplasia adrcnal presentan disminución de la ex­
creción de estriol. la deficiencia placentaria de sulfatasa se 
acompaña asimismo de niveles bajos, tanto plasmáticos co­
mo urinarios. También se utiliza la medida de las concentra­
ciones plasmáticas, fundamentalmente ~libre y total. Son 
importantes las determinaciones seriadas y deben comparar­
se no sólo con respecto al rango ~arma! sino principalmente 
con los valores previos de la paciente. Asl, una excreción uri­
naria o una concentración plasmática que estén dentro del 
rango de normalidad pueden indicar daño fetal si disminu­
yen significativamente en comparación con valores anterio­
res de la misma paciente. 

Las curvas de concentración de estrona y estradiol 
son paralelas y tienden a presentar un aplanamiento 
cerca del parto. El ascenso del estriol continúa hasta el 
momento del parto. La diferencia en su curva puede 
deberse a la capacidad del hlgado y de la adrenal fetal 
para formar precursores 16-hidroxilados, como la de­
hidroepiandrostcrona. La producción de estrógenos es 
menor a igualdad de edad gestacional en el retardo 
del crecimiento intrauterino. 

MODIACACIONES LOCALES 

El aparato genital femenino también se modifica 
morfológica y funcionalmente durante la gestación. 
En la mayorla se verán predominar los procesos de hi­
pertrofia, hiperplasia, congestión e imbibición. 

Mamas 

Las modificaciones mamarias son precoces, cons­
tantes y numerosas. 

El fenómeno más evidente lo constituye la hiper­
trofia, producida por la hiperplasia glandular, el au­
mento de tejido adiposo, la hiperemia y la imbibición 
liquida del tejido intersticial; por idénticas razones su 
consistencia disminuye y, de turgentes, las mamas se 
ponen péndulas, en especial en las multigestas. 

A las modificaciones precedentes se suman: apa­
rición de grietas por la hiperdistensión de la piel; a 
nivel del pezón, mayor tensión, sensibilidad y capa­
cidad eréctil; pigmentación más o menos intensa del 
mismo y de su aréola; producción de una aréola se-
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cundaria, de pigmentación más tenue, en la periferia 
de la anterior; aparición de una sutil red venosa (Ha­
ller) en la superficie periférica de la ghindula; exis­
tencia de los tubérculos de Montgomery o de 
Morgagni en la areola primaria constituidos por nu­
dosidades variables en número (15 a 20) e interpre­
tados como glándulas sudorlparas o mamarias 
accesorias rudimentarias. 

Funcionalmente predomina la secreción de calos­
tro, liquido siruposo, incoloro (a veces grisáceo), cuya 
aparición es precoz a partir de las primeras semanas, 
para persistir hasta el 3º o 4º dfa del puerperio, época 
en que es sustituido por la leche. En su constitución fi­
sicoquimica se comprueban leucocitos, células epite­
liales y especialmente los corpúsculos o células del 
calostro; estas células probablemente son linfocitos y 
se encuentran llenas de grasa. El calostro se diferencia 
de la leche por su mayor densidad y contenido de sus­
tancias nitrogenadas y por su menor proporción de 
lactosa. Contiene más vitaminas A, C y D. No obstan­
te, el calostro no es específico de la gravidez, puesto 
que se lo encuentra en numerosas circunstancias fue­
ra del embarazo: hasta un año después de finalizado el 
amamantamiento, menopausias naturales o quirúrgi­
cas, amenorreas por lesión genital, procesos mamarios, 
etcétera. 

las modificaciones anatomofuncionales se hallan 
gobernadas por el sistema endocrino. Los estrógenos 
producen hiperplasia canalicular y, en conjunto con la 
progesterona, favorecen el crecimiento lobuloalveolar. 
En el desarrollo mamario asimismo intervendrlan la 
adenohipófisis y la placenta a través de la secreción de 
adrenocorticotrofina, prolactina y hormona coriónica 
somatotrófica (hCS). También participarlan hormonas 
de la corteza suprarrenal. 

las glándulas accesorias sufren los mismos procesos 
anotados para las glándulas mayores. 

Pared abdominal 

Excluidas la pigmentación y las estrlas ya estudia­
das, se observa: 1) aumento de espesor, por la sobre­
carga adiposa e hipertrofia muscular; 2) distensión de 
los tegumentos, aumentando su superficie; 3) flacci­
dez en las rnultigestas, lo que puede proyectar la pa­
red en vientre péndulo por la presión del útero y su 
contenido; 4) diastasis de los rectos, más pronunciada 
en las multíparas, lo que facilita la proyección del úte­
ro grávido y acentúa el vientre péndulo, y 5) hundi­
miento del ombligo al principio (por tracciones del 
uraco), sustituido posteriormente por aplanamiento 
del mismo. La distensión de los orificios facilita la pro­
ducción de hernias. 

La mayorla de estas modificaciones no san especí­
ficas de la gravidez; todos los tumores intraabdomina­
les de gran volumen son capaces de producirlas. 

'..--' 
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Ovarios 

los ovarios se hipertrofian por un proceso de con­
gestión y edema. Sobre su superficie es dable observar 
reacciones deciduales (excrecencias deciduiformes), 
existentes también a veces en el peritoneo, el fondo de 
saco de Douglas y las serosas del útero y de los para­
metrios. 

En uno de los ovarios se hace aparente el creci­
miento del cuerpo amarillo gravidico, en el sitio que se 
considera que fue asiento del foliculo del que salió el 
óvulo posteriormente fecundado. Alcanza su mayor 
tamaño entre la s• y la 17' semana, para luego regre­
sar hasta desaparecer, ocupando su lugar el denomi­
nado corpus albicans. Las características histológicas 
del cuerpo amarillo grav/dico lo muestran idéntico al 
no gravldico. 

Durante el embarazo prácticamente se anulan la 
actividad folicular y la ovulación. Consecutivamente, 
no son importantes fas cantidades de estrógenos y de 
progesterona producidas por el ovario. 

Trompas 
.k. 

Las trompas se hipertrofian por la mayor irrigación 
sanguinea e imbibición serosa, lo cual aumenta su la­
xitud¡ dicha hipertrofia se realiza a expensas de todas 
sus paredes, con predominio en la capa muscular. 

El crecimiento del útero determina un estiramiento 
y cambio de posición· de las trompas, las que se dispo­
nen en forma oblicua o perpendicular a los costados 
del órgano. 

Se considera excepcional que fa mucosa tu baria sea 
asiento de trasformación en caduca. 

Ugamentos uterinos 

los ligamentos uterosar:rosy los redondos sufren el 
mismo proceso de hipertrofia que el resto del aparato 
genital. Los mismos se alargan de modo considerable y 
se ubican verticalmente a los costados del útero por el 
ascenso de su inserción uterina. 

Útero 

A nivel de este órgano se producen las principales 
modifica·ciones del aparato genital, las cuales lo abar­
can en su totalidad, tanto en extensión (cuerpo, istmo, 
segmento inferior, cuello) como en espesor (peritoneo, 
miometrio y endometrio]. . 

Cuerpo del útero. Modificaciones anatómicas e his­
tológicas. En el cuerpo predominan la hipertrofia e hi­
perplasia, por un doble mecanismo: uno consecutivo a 
la adaptación al crecimiento del huevo que aloja; y el 

otro determinado por la influencia hormonal. Las mo­
dificaciones anatómicas se pueden resumir de la si­
guienté manera: a) el volumen aumenta unas 24 
veces; b) la capacidad se considera unas 500 veces ma­
yor, correspondiente a un volumen de 4 a 5 1, variable, 
gracias a la extensibilidad de la pared, de acuerdo con 
el contenido (masa fetal, cantidad de liquido amnióti­
co, etc.); r:) el peso del órgano se eleva de 60 g a 1 kg; 
d) las dimensiones se modffican, elevándose en altura 
a 32-35 cm, en ancho a 24-26 cm y en sentido ante­
ro posterior a 23-24 cm; e) el espesor de la pared au­
menta por la hipertrofia hasta 2,5 o 3 cm, para 
disminuir algo al final del embarazo por la sobredis­
tensión de la misma, y f} se eleva a cerca de 1 litro el 
volumen sangulneo alojado en el plexo artcriovenoso 
de la pared. 

El aumento de volumen del útero se produce a ex­
pensas del desenrollamiento de las fibras musculares 
cspiraladas de su cuerpo por distensión centrifuga, co­
mo consecuencia de lo cual se hacen más paralelas a 
las fibras longitudinales externas. El ángulo de cruza­
miento de las espirales del cuerpo de cada hemiútero 
no se modifica. las fibras longitudinales, originadas en 
los medios de fijación del cuerpo y en la capa longitu­
dinal de la trompa, permiten el crecimiento del órga­
no en longitud (cap. 1, figs. 1-5 y 1-6).la evolución de 
las fibras del istmo y la formación del segmento infe­
rior se explicarán más adelante. 

la forma del útero asl aumentado, de piriforme fue­
ra del embarazo, se torna asimétrica, por ser mayor el 
crecimiento en la zona de implantación ovular, en las 
inmediaciones de uno de los orificios tubarios (promi­
nencia de Piskacek, fig. 4-5), "gibosidad" que después 
de las 16 semanas, al intensificarse el crecimiento, es 

Fig. 4-5. Prominencin de Piskacek. 

---------·-----·------·-----.,--·---~-·-------------------

absorbida, predominando desde entonces la forma 
ovoide. la consistencia, por el mecanismo del reblan­
decimiento, disminuye. La situación indica que ~:1 úte. 
ro se eleva con su cara anterior adosada a la pared 
anterior del abdomen. Asimismo, se observa algún gra­
do de rotación sobre su eje, dirigiendo su cara anterior 
más frecuentemente hacia la derecha (dextrorrotación, 
dextroversión). 

Analizaremos a continuación las modificaciones ti-
sulares de las distintas capas: . 

1) El peritoneo se distiende e hipertrofia; su adhe­
rencia al miometrio, que es sólida en el cuerpo, se ha­
ce laxa y deslizable en el segmento inferior. 

2) En el miometrio se instala un proceso de hiper­
trofia e hiperplasia muscular, así como de los tejidos 
conjuntivo y elástico. la hipertrofia del tejido mus­
cular produce, durante los 9 meses, un aumento de 
las fibras de cerca de diez veces su longitud (de 50 a 
500 ¡.¡m) y cinco veces su espesor. Mediante micros­
copia electrónica se ha comprobado que la cantidad 
de miofibrillas de la célula muscular del miometrio 
se eleva durante el embarazo; también se produce 
un incremento del retlculo endoplasmático, de las 
mitocondrias, del aparato de Golgi y de las vesfculas 
de pinocitosis. El aumento de las organelas citoplas­
máticas traduce una intensa actividad metabólica, 
propia de una célula que, como la miometrial, debe 
experimentar importantes modificaciones, en este 
caso destinadas a lograr una adecuada preparación 
para el parto; el incremento en la cantidad de mio­
fibrillas y en el tamaño celular constituyen la evi­
dencia morfológica de dicha _preparación. Las 
modificaciones espontáneas del embarazo pueden 
ser reproducidas mediante la administración de es­
trógenos, lndice de que estas hormonas serian las 
causantes de la evolución morfológica de las células 
miometriales. 

3) El cndometrio sufre las modificaciones decidua­
les comentadas a propósito de la constitución ovular 
(trasformación en caduca en toda su extensión). 

Modificaciones funcionales. la elasticidad aumenta 
considerablemente, como lo demuestran la extensibi­
lidad, por la que el útero eleva su capacidad hasta los 
limites necesarios para impedir su rotura (embarazo 
normal, hidramnios, hemorragia retroplacentaria, 
etc.), y la retractilidad, que le permite involucionar ha­
cia su estado primitivo después del parto. 

La sensibilidad del útero es mlnima, al punto que 
puede considerarse nula. 

La irritabilidad o excitabilidad del úte¡o grávido es 
evidente. Con acentuadas variaciones individuales, au­
menta a medida que el embarazo avanza, exacerbán­
dose en las épocas catameniales o por la influencia de 
agentes físicos (golpes, trepidación por viajes, tacto 
vaginal, etc.) o qufmicos. 

la contractilidad es la principal respuesta a la an­
terior condición. El estudio de la contractilidad uteri-
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na en el curso del embarazo, parto, alumbramiento y 
puerperio posee una continuidad indisoluble. Por ra­
zones didácticas, la con\ractilidad uterina del embara­
zo y del parto, asl como la del alumbramiento y la del 
puerperio, se estudiaran en el capitulo 11; quien desee 
tener una impresión conjunta de este aspecto fisioló­
gico del útero grávido debe leer consecutivamente los 
apartados correspondientes. 

La retractilidad es otra función especifica adquirida 
por el útero durante la gravidez. Puede definirse como 
un estado de contracción permanente (que se diferen­
cia de la contracción verdadera en que ésta es transi­
toria o pasajera), por lo que el útero "reduce su 
extensión a medida que se evacua" [expulsión del li­
quido amniótico, del feto, de los anexos). Aunque 
siempre en estado latente, su aparición durante el em­
barazo o fuera de las condiciones anotadas es siempre 
patológica. Normalmente es una función dispuesta a 
entrar en juego -como se ha dicho- a medida que se 
expulsa el contenido uterino y en especial al final del 
alumbramiento, asegurando la hemostasia. 

La involución es casi homóloga de la retracción, pe­
ro se aplica más estrictamente al perfodo posterior al 
parto en el que el útero alcanza su estado primitivo. 

Durante el embarazo la _célula miometrial experi­
menta también un acentuado aumento del éontenido 
de actomiosina; por otra parte, el potenciaVde mem­
brana alcanza valores que oscilan entre 3o·y 50 mV. 
Estas modificaciones constituyen el sustrato bioflsico 
y bioqulmico de la evolución de la contractilidad ute­
rina a lo largo del embarazo y de la preparación de la 
célula para una adecuada contractilidad durante el 
parto, sin las cuales ésta no es posible. Estos efectos 
son reproducibles mediante la administración de es­
trógenos, de tal manera que dichas hormonas serian 
las responsables de esa evolución. 

Segmento inferior. Es fa zona intermedia entre el 
cuerpo y el cuello, que anteriormente a su constitu­
ción correspondfa al istmo, que se adelgaza y distien­
de durante la gestación y el parto (fig. 4-6). 

Empieza a formarse a partir de fas 14 a 16 semanas 
de embarazo; los cambios anatómicos que dan lugar a 
su constitución se intensifican desde la 24• semana en 
las primiparas y durante el preparto y el parto en las 
multíparas. Sus limites son los siguientes (fig. 4-7): ha­
cia abajo, el orificio interno del cuello; hacia arriba, 
histológicamente, la unión fibromuscular, que corres­
ponde ·anatómicamente al anillo de contracción de 
Schroeder o de Bandl. Este limite superior, sin duda el 
más importante, está señalado anatómicamente sobre 
la pared por la vena circular o coronaria -la que du­
rante el embarazo se encuentra topográficamente a 
nivel del plano del estrecho superior-, por la primera 
colateral de la arteria uterina hacia el litera y, sobre 
todo, por la linea de transición entre el peritoneo fijo 
y adherido al cuerpo y el laxo del segmento (lfnea de 
adherencia fija de Hofmeier]. 
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En la musculatura asienta la modificación funda­
mental: la desaparición de la 1 capa media cspiralada 
produce un acentuado adelgazamiento deja zo(la en 
franco contraste con el espesor del cuerpo. 

Mediante la distensión longitudinal del istmo, las 
fibras espiraladas musculares :de ambos hemiúteros, 
que a ese nivel son casi totalmente horizontales, se 
hacen verticales. 

las capas musculares externa e interna se distien­
den sin modificar su estructura histológica. Todos es­
tos cambios tienden a aumentar la capacidad de la 
cavidad uterina para dar lugar al crecimiento del hue­
vo, especialmente su polo infe'rior. A partir de la 28• 
semana, la capa muscular media de fibras espiraladas 
es traccionada hacia arriba por efecto de las contrac­
ciones del útero, de tal manera:que por debajo de ella 
queda una pared muy afinada, .constituida por las ca­
pas musculares externa e inter~a del cuerpo, que es el 
segmento inferior. 

El papel de las contracciones del embarazo es fun­
damental. Al traccionar por sus fibras longitudinales 
el !Imite superior del istmo y estar éste anclado por el 
cuello en su parte inferior, conducen a la retracción 
de la capa muscular plexiforrrie y a la distensión y 
adelgazamiento de la región. En el trabajo de parto el 
segmento inferior se amplia aqJmpañando al acorta­
miento y dilatación del cuello. 

Funcionalmente el segmento inferior posee activi­
dad contráctil, ya que participa en el mecanismo de 
dilatación del cuello por las contracciones uterinas, fi­
gurando en el complejo del "triple gradiente descen­
dente" (cap. 11). Además, con carácter pasivo,­
propordona al huevo mayor espacio para su aloja­
miento y permite el descenso y pasaje de la presenta­
ción durante el embarazo y el parto. La desaparición 
de la capa media hace que el segmento no sea útil pa-

Capa muscular Interna 

Rg. 4-6. Estructura anatómica del istmo y, posteriormente, del 
segmento inferior. · 

ra la retracción. El istmo también se distiende en for­
ma trasversal. 

Una vez constituido adoptarla la forma de un cono 
de base superior. Su pared anterior es siempre mayor 
que la posterior -mide de 7 a 10 cm al término de su 
formación-, Jo cual se debe a que ésta se halla frena­
da en su crecimiento por los poderosos ligamentos 
uterosacros. Sus dimensiones son variables de acuerdo 
con la intensidad de la función que le toca desarrollar 
(tamaño del feto y de su presentación, cantidad de li­
quido amniótico, etc.). 

la capa endometríal posee las mismas caracteristi­
cas deciduales que en el resto de la cavidad, admitién­
dose que a nivel del segmento es escasa la formación 
glandular. Más profundamente, fas membranas ovula­
res [amnios y corion que tapizan el segmento por den­
troj presentan laxas sus adherencias, por Jo que 
contribuyen a su formación. 

En resumen: el útero forma un segmento inferior 
durante el embarazo por la distensión y adelgaza­
miento del istmo. Una vez constítuido el segmento, és­
te permite percibir por el tacto vaginal la presentación 
en él alojada a través de una pelicula muscular de só­
lo algunos milfmetros de espesor. 

Por ser el segmento inferior asiento casi exclusivo 
de la operación cesárea abdominal, sus relaciones con 
Jos elementos vecinos son de la mayor importancia. 
Sobre su cara anterior se adosa la vejiga con un plano 
de clivaje de fácil disección, reflejándose el peritoneo 
del segmento sobre el de la vejiga en forma de fondo 
de saco (fondo de saco vesicouterino); hacia atrás se 
relaciona con el fondo de saco de Douglas, el recto, el 
promontorio y el sacro, y hacia Jos costados se en­
cuentran las vainas hipogástricas con las uréteres, las 
arterias y venas uterinas. 

Cuello del útero. Las modificaciones anatomofun­
cionales del cuello durante el embarazo importan por 
su acentuado valor diagnóstico para la gravidez, tan­
to más dada su fácil accesibilidad exterior. Morfoló­
gicamente se observa que: 1) su aspecto lo muestra 
rosado o cianótico; 2) su forma exterior se modifica 
poco; 3) su situación varia con el correr del embara­
zo: al principio se lo observa en situación posterior, 
mientras que en el preparto se centraliza en la pelvis 
y se orienta en el eje longitudinal de la vagina; 4) su 
longitud llega a ser de 3 a 5 cm. Al inicio del emba­
razo el istmo del útero experimenta hipertrofia y 
alargamiento, por lo que la unión fibromuscular (cap. 
1) se encuentra un poco más abajo respecto del ori­
ficio interno anatómico que en las no gestantes. Por 
su parte el huevo es aún pequeño y no llega a ocu­
par en forma total la cavidad del útero, por Jo que la 
distiende sólo ligeramente. Alrededor de la 14' a 16' 
semana el crecimiento.del huevo, en particular de su 
polo inferior, hace que la cavidad del útero quede 
completamente ocupada por aquél, como conse­
cuencia de lo cual el istmo se abre y despliega. Con 

Anillo de Bandl 
(limite superior del 
segmento Inferior) 
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Rg. 4-7. Constitución y limites del segmento inferior. 

tal motivo desaparece el orificio interno anatómico, 
observable en las no gestantes, y se forma un nuevo 
orificio interno que se halla a un nivel más bajo que 
el anterior. Histológicamente el nuevo orificio inter­
no anatómico se corresponde exactamente con la 
unión fibromuscular (figs. 4-6 y 1-4); predomina en 
su morfologfa un acentuado reblandecimiento de su 
estructura por el mayor desarrollo venoso (cuerpo 
cavernoso) e imbibición serosa, fenómeno que se in­
tensifica con el avance de la gravidez. El orificio in­
terno normalmente permanece cerrado; el externo 
está también cerrado en las primíparas, pero no as/ 
en las multíparas, en las cuales se Jo observa entrea­
bierto o dehiscente (en apagavelas). El trayecto cer­
vical conserva su longitud, pero se torna fusiforme 
(figs. 4-8 y 4-9). 

En lo referente a la mucosa, se admite cierto gra­
do de hipertrofia y aumento de su vascularización, 
pero excepcionalmente sufre fas trasformaciones de­
ciduafes que corresponden a la caduca; esta modifi­
cación en la mucosa del útero cesa a nivel del orificio 
interno. 

En el epitelio cervical se producen algunos cambios 
importantes. Con cierta frecuencia se observa cetro­
pión del epitelio endocervic;¡/. Esto se debe a que los 
cambios vaginales del embarazo (véase más abajo) fa­
vorecen la frecuente aparición de colpitis, la cual pro­
voca descamación del epitelio exocervical y permite el 
crecimiento del epitelio endocervical sobre la zona le­
sionada. El ectropión se produce con más frecuencia 
en el labio posterior. 

Desde el punto de vista histológico, las modifica­
ciones son las siguientes: 1) hiperactividad de las cé­
lulas de reserva, con núcleos hípercromáticos y 
mitosis; 2) hiperplasia y metap/asia del epitelio glan-

dular endocervical, y 3) signo de Arias-Stel/a, consis­
tente en mitosis anormales con pluríestratifícación del 
epitelio glandular e hipercromasia nuclear. Estas mo­
dificaciones obedecerían a un aumento de la sensibi­
lidad epitelial, quizá condicionado por fenómenos 
congestivos e inflamatorios, sobre Jo cual influirlan Jos 
altos niveles circulantes de estrógenos, que estimulan 
las mitosis, y de progesterona, que inhibe el crecimien­
to y la maduración d~ las células epidermoides. Estas 
modificaciones deben ser perfectamente conocidas 
por el obstetra y el patólogo a los efectos de no con­
fundirlas con displasias severas y lesiones malignas. 

El cuello presenta las siguientes earacterfsticas fun­
cionales: 1) es extensible, como lo prueba el proceso 
de dilatación; 2) es sensible (pinza miento, distensión); 
3) es irritable, trasmitiendo sus excitaciones al cuerpo 
en forma de contracciones; 4) es retráctil, como Jo 
prueba su cierre después del parto, y 5) se borra [se' 
afina y acorta). 

En el trayecto cervical se constituye el tapón mu­
coso. En su formación interviene el moco proveniente 
de la hipersecreción de las glándulas cervicales y de las 
células caliciformes. En su porción inferior, lindera con 
la vagina, como ya se ha dicho, se comprueba en el 
moco la existencia de gérmenes y leucocitos; en la zo­
na media, solamente de leucocitos, en tanto que está 
desprovista de unos y otros la superior vecina al úte­
ro. El tapón mucoso funcionalmente opone una barre­
ra defensiva al ascenso de gérmenes hacia la cavidad. 
Al iniciarse el parto se expulsa con la denominación 
de limos. 

Así como ocurre en la segunda fase del ciclo mens­
trual, en el tapón mucoso gestacional también desa­
parece por la acción hormonal la tfpica arborización 
en helecho que se observa en el moco cervical duran-

"-../. 

·---

--:::-:;. .. / 



72 4. MODIFICACIONES DE lA ANATOMIA Y FISIOLOGIA MATERNAS 

te la primera fase del ciclo fuera de la gestación (fig. 
4-10). Pueden existir cristalizaciones incompletas en 
plena gestación, por lo que el fenómeno no posee va­
lor como prueba biológica indiscutible para el diag­
nóstico precoz del embarazo. 

Vagina 

La capacidad vaginal aumenta considerablemente, 
ampliándose tanto en longitud como en anchura, he­
cho que se considera como un fenómeno preparatorio 
para el parto. Las paredes se reblandecen por imbibi­
ción y estasis al tiempo que el tejido elástico aumen­
ta, lo que facilita la distensión; el tejido muscular 
experimenta hipertrofia e hiperplasia. Aumentan tam­
bién las papilas y los folículos, así como las arrugas y 
los pliegues trasversales, y dan al tacto una falsa sen­
sación áspera de vaginitis granulosa (calpitis granular). 

1) Modificaciones quimicobiológicas. La secreción 
vaginal aumenta {flujo) y presenta aspecto blanco 
grumoso. Su pH desciende a un valor entre 4 y 3,8, 
principa !mente por la acentuada producción de ácido 
láctico. 

2) Modificaciones bacteriológicas. La presencia de 
gériñenes en la vagina abarca toda su extensión, des­
de CJ introito hasta el orificio cervical externo; tan só­
lo é·n los casos en que el orificio externo se halla 
entr!:abierto (grandes multlparas o incompetencia 
cervical) invaden en parte el trayecto cervical. la se­
paración entre la zona de gérmenes y la estéril está se­
ñalada por el tapón mucoso. 

Los gérmenes varlan en las distintas zonas de la va­
gina: a) en su tercio inferior, asl como en las regiones 
vestibular y vulvar, predominan los estreptococos y es­
tafilococos, bacilos y otros gérmenes -como resultado 
de un acentuado aporte exterior y la vecindad de los 
muslos y del ano-, los que, no obstante desarrollar vi-

fig. 4-8. Cuello uterino de nullpara durante el embarazo. 

da saprofítica son capaces de readquirir su carácter 
patógeno ante cualquier eventualidad, y b) en sus dos 
tercios superiores es preponderante la presencia de los 
bacilos vaginales de Dliderlein, pertenecientes al gru­
po de los bacilos lácticos largos. Condicionan el creci­
miento de éstos: 1) el medio ácido, constituido por el 
ácido láctico derivado del glucógeno de las células va­
ginales descamadas; 2) cierto grado de anaerobiosis 
por disminución del oxígeno, y 3) algunas propiedades 
inmunizan tes locales. El medio vaginal ácido y los ba­
cilos de Doderlein existentes en esta zona impiden el 
desarrollo de los gérmenes indicados en la zona infe­
rior; por lo tanto, ante el ascenso de éstos a los trayec­
tos superiores de la vagina se produce por parte de 
ésta un proceso de autodepuración espontánea que 
mantiene permanentemente estéril la cavidad. Pero si 
la capacidad defensiva señalada se vuelve insuficiente 
(menores proporciones de ácido láctico, bajas cantida­
des de bacilos de Diiderlein) los elementos agresivos 
intensifican su acción y el equilibrio se altera por in­
vasión de gérmenes a la zona alta. 

Traducidos estos hechos al terreno de los tres clási­
cos grados de pureza vaginal se puede establecer que: 
1) e/ primer grado de pureza, caracterizado por culti­
vos puros de bacilos de Dliderlein y abundantes célu­
las vaginales desprendidas, es la habitual en el curso 
del embarazo. normal; 2) el segundo grado de pureza, 
en el que escasean los bacilos ácidos y aparecen coco­
bacilos, estreptococos y otros gérmenes, puede apare­
cer en el curso del embarazo normal; pero este estado 
suele ser transitorio y, por el mecanismo antes expre­
sado, se puede trasformar espontáneamente en grado 
1; 3) si los hechos anteriores evolucionan en sentido 
inverso (la secreción vaginal es menos ácida o neutra 
o alcalina y con acentuada disminución de los bacilos 
de Diiderlein, al tiempo que se produce la invasión 
masiva de numerosos gérmenes, cocos, diversos coli­
bacilos, estreptococos, estafilococos, bacilos seudodif-

Rg. 4-9. Cuello uterino de multlpara durante el embarazo. 

Fig. 4-10. Imagen microscópica 
típica en hojas de helecho. Se la 
observa en la primera fase del 
ciclo menstrual. Esta ausente en 
la segunda fase de dicho ciclo y 
durante todo el embarazo. 

tericos, tricomonas, etc.), la secreción vaginal se hace 
purulenta con abundantes leucocitos y se instala e/ 
tercer grada de pureza, el que establece local o aleja­
damente (a través de pequeñas o grandes ulceraciones 
traumáticas de la mucosa en el parto) e/ estado de en­
fermedad. 

3) Modificaciones citohormona/es (extendidos va­
ginal y urinario). Ya se mencionó la importancia del 
progresivo aumento de estrógenos y progesterona du­
rante el embarazo, en el cual estos dos esteroides se 
producen y metabolizan en cantidades reciprocas ya 
determinadas, a lo que se designa con el nombre de 
coeficiente estrógenos/progesterona. 

Estas hormonas tienen acción sobre el trofismo del 
epitelio pavimentoso. estratificado del tercio superior 
de la vagina, trígono vesical y ninfas. El estudio de las 
células descamadas, al ser éstas "efectoras" de los es­
teroides, reflejarla en forma muy indirecta su nivel cir­
culante. 

Los extendidos de células vaginales exfoliadas (col­
pocitograma) o de un centrifugado de orina (urocito­
grarna) presentan características definidas durante el 
embarazo. En las primeras 26 semanas, los extendidos 
tienen caracteres muy parecidos a los de la fase pro­
gestacional del ciclo bifásico. la descamación se reali­
za predominantemente a expensas de las células de la 
capa intermedia; estos elementos cianófilos se cuen­
tan en proporciones del 95l'fo al 1000/o, si bien se admi­
ten variaciones sin que ello tenga significado 
patológico. Se presentan con los bordes celula·res ple­
gados (células naviculares) y tienden a formar atúmu­
los y pequeños colgajos; todo esto, más la presencia de 
leucocitos y lisis en el frotis, constituye un signo posi­
tivo de influencia progestogénica. Menos de un SOfo de 
células superficiales, de citoplasma eosinófilo y núcleo 
picnótico, y hasta 2 o 30fo de células para basales pue-
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den verse en el extendido. Después de las 32 semanas 
de gestación se manifiesta en el urocitograma o col­
pocitograma cierta disminución de los caracteres pro­
gestadonales cualitativos (células danófilas.>-menos 
teñidas, de bordes desplegados y con menor tcn.dencia 
a la formación de acúmulos), y aunque cuanti.tatíva­
mente no haya modificaciones de importanda con 
respecto a las primeras etapas de la gestación,.puede 
apreciarse, sobre todo en el colpocitograma, un discre­
to aumento de la descamación de células superficiales 
por incremento de la influencia estrogénica; la eleva­
ción del índice picnótico y sobre todo eosinófilo pue­
de alcanzar así cifras de hasta 100fo. El urocitograma es 
menos sensible que el extendido vaginal y se llevará a 
cabo ante una infección vaginal que interfiriera en los 
resultados del colpocitograma. 

En el capítulo 5 se menciona el relativo valor que 
puede tener esta técnica para la predicción de patolo­
gía embriofetal. 

Vulva 

Presenta hipertrofia de los labios mayores y mena­
res, y carúnculas prominentes. Como en el resto de los 
genitales, las várices y varicosidades son frecuentes. 

Períné 

la pigmentación se acentúa. Hay imbibición del in­
tersticio, hiperplasia del tejido elástico y relajación de 
los músculos de la pelvis, en partjcular del elevador del 
ano. Estos cambios son preparatorios para facilitar el 
pasaje del feto por el último trayecto del canal del 
parto. 
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Pelvis 

El incremento hormon~l durante la gestación, en 
particular de los estrógeno's y la relaxina, se asociarla 
al aumento de la sinovia y .la relajación del aparato li­
gamentoso. Esta acción hbrmonal seria responsable 
del reblandecimiento que s'e observa en la sínfisis pu­
biana y en las articulaciones sacroiliacas. 

Capacidad pelviana 

El conjunto de fenómenos estudiados derivado de 
la imbibición, de la hiperemia y del reblandecimiento 
que abarca a casi todos lós órganos, con particular 
participación de las articulaciones, acentúa la capaci­
dad pelviana para el tránsito fetal. 
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Modificadones generales 

los cambios que se producen con el embarazo varlan ge­
neralmente en un sentido u otro, para desaparecer algunos 
bruscamente después del parto: mientras otros lo hacen gra­
dualmente durante el puerperio. Representan una respuesta 
fisiológica del organismo a las crecientes exigencias hcmodi­
námlcas, endocrinas y metabólicas del feto. 

las mujeres sanas se adaptJn sin dificultades al embara­
zo; en cambio, en las que presentan alguna enfermedad no 
manifiesta o compensada en d estado no grávido el emba-. 
raza puede ser un importante factor de estrés. 

Aspecto general. Bueno. El: número de mujeres que se 
adaptan mal al embarazo es reducido. 

Actitud. "Orgullo de la embarazada': 
Marcha. Oscilante (en el último trimestre). 
Peso. En total aumenta hastá un 20°Al sobre el peso habi­

tual del estado no grávido. Promedio: 11 kg al termino. Todo 
aumento superior debe despertar la sospecha de excesiva re­
tención de liquido. 

Temperatura. Subfebril, de 3 a 6 decimas por encima de 
lo normal durante la primera mitad de la gestación. 

Piel. Pigmentación [cloasma gravldico) en cara, pechos, li­
nea media abdominal, genitales externos y cicatrices. Son 
frecuentes las estrías por distensión del tejido colágeno en 
abdomen, pechos y caderas. 

Tejido celular. Acumulación de agua. Edema bimaleolar. 
Músculos. En general, hipertrofia e hiperplasia. 
Huesos. Aparición de osteofitos. 
Articulaciones. Reblandecimiento y mayor movilidad. 
Sangre. El volumen sanguíneo total aumenta, pero el vo-

lumen plasmático se incrcmenta,proporcionalmente más que 
el volumen globular. Por lo tanto hay hemodilución progre­
siva con descenso del hematóciito (hasta 330fo: "anemia fi­
siológica del embarazo"). Hematíes hasta 3.500.000 a 
4.000.000 por mm3• Hemoglobina 11 g/100 mi. El fibrinóge­
no aumenta hasta 360 mg/100 inl. los leucocitos aumentan 
hasta 16.000 por mm3• los electrólitos disminuyen en su 

concentración, pero sus proporciones se mantienen. Las pro­
teínas totales disminuyen (6,0 ± 0,4 g/ lOO ml).ln fracción al­
búmina/globulina se iguala o se invierte. El nitrógeno no 
proteico y la urea disminuyen. La eritrosedimentacián. los tí­
pidas totales y el colesterol aumentan. La glucemia se man­
tiene dentro de los valores normales [70 a 110 rng/100 mi de 
suero) en cualquier momento de la gestación. 

Aparato c:ardiovascular. Volumen minuto. Aumenta. Fre­
cuencia cardiaca. Aumenta hasta 15 latidos/minuto. Volu­
men sistólico. Aumenta. 

Diferencia arteriovenosa de oxigeno. Disminuye. 
Presión arterial. No se modifica durante el embarazo y 

aumenta transitoriamente con cada contracción uterina. 
Resistencia periférica. Disminuye. 
Presión venosa. Aumenta en el sector venoso por debajo 

del diafragma, en especial en los miembros inferiores. A par­
tir de la 30' semana de embarazo es un hecho de observa­
ción constante. Este aumento de la presión venosa 
contribuye a la formación de várlces en piernas, vulva y va­
gina, y de hemorroides; interviene además en la formación 
del edema de los miembros inferiores. 

Corazón. Se desplaza hacia arriba y adelante; aumenta el 
área cardiaca sin hipertrofia; pueden aparecer soplos funcio­
nales sin alteración orgánica y sin insuficiencia funcional. 

Bectrocardiograma. Puede comprobarse desviación del 
eje eléctrico hacia la izquierda y onda Ty segmento STapla­
nados; menos frecuentes son el bajo voltaje del complejo 
QRS y la aparición de ondas Q profundas. 

Aparato respiratorio. Después de la 20' semana aumenta 
la ventilación alveolar, por el incremento del volumen minu­
to respiratorio determinado por un mayor aumento del vo­
lumen corriente sin modificarse la frecuencia respiratoria. la 
oferta de oxigeno supera a la demanda y hay una verdadera 
hiperventilaclón. A veces la respiración se hace consciente 
(seudodisnea).la pC02 alveolar disminuye significativamen­
te. Predomina el tipo respiratorio costal sobre el abdominal. 

Aparato urinario. Riñón. la estructura histológica no se 
modifica. El flujo sangulneo y plasmático renal y la velocidad 
de filtración glonierular aumentan al principio del embara­
zo. Luego disminuyen progresivamente, y al final presentan 
valores similares a los de las no embarazadas y aun menores. 
La fracción de filtración se eleva. 

la depuración de urea, creatinina y ácido úrico y la filtra­
ción de glucosa, aminoácidos, yodo y ácido fálico aumentan. 

Al principio se incrementa la filtración de sodio y agua, 
pero luego disminuye. 

la reabsorción tubular de agua, sodio y glucosa aumenta. 
En general, la función renal es menor en decúbito dorsal y en 
posición de pie que en decúbito lateral, debido a la obstruc­
ción uretcral y de la vena cava que se produce en aquellas 
posiciones. 

Uréteres. Por encima del estrecho superior de la pelvis 
hay dilatación, acodaduras y desplazamiento lateral debidos 
a la obstrucción. 

Desplazamiento lateral y extravesícalización del uréter 
terminal. 

Vejiga. Elongación y ensanchamiento de la base del trigo­
no. Saculación del piso de la vejiga, con orina residual. Con­
gestión submucosa. 

Uretra. Alargamiento. • 
Orina. Disminución e inversión del ritmo de diuresis. Glu­

cosuria. Aumentan los aminoácidos y la creatinina; disminu-

yen los cloruros, la urea y el nitrógeno no proteico. Urobili­
na ocasionalmente aumentada y frecuente eliminación de 
sales biliares. Puede haber proteinuria de hasta 0,5 g o/oo. 

Sedimento normal. 
Aparato digestivo. Trastornos del apetito, atonía gástrica 

o espasmos, hiperclorhidria, sialorrea, náuseas, vómitos sim­
ples, especialmente matutinos, constipación y distensión ab­
dominal por exagerada producción de gases. Toda esta 
sintomatologla se puede manifestar dentro de las primeras 
15 semanas de amenorrea. 

Hfgado. Sobreactividad funcional. 
Aumento de reservas grasas; normalidad del metabolismo 

proteico e hidrocarbonado. 
Incremento de las funciones biligénicas, colesterlnica, an­

titóxica y hemolitica. 
Aumento de las reservas de vitaminas [A y 0), magnesio, 

cobre, etcetera. 
Vesfcula biliar. Atan la y distensión. Tendencia a la exclu­

sión vesicular. Tendencia a la litiasis biliar. 
Páncreas. Función externa: conservación de la actividad 

amilolltica; disminución de la protcolitica y lipolitica. 
Función interna: marcado aumento de islotes de langer­

hans; ligera hipersecreclón de insulina. 
Sistema nervioso. Sistema neurovegetativo. Inestabilidad 

y desequilibrio. 
Sistema psiquico. Cambios de carácter, amnesia. 
Encefa/ograma. Modificaciones muy parecidas a las de la 

epilepsia. · · 
Órganos d!! los sentidos. Vista. Fondo de ojo normal, 

acentuación de los trastornos refractivos, especialmente la 
miopla. 

Oído. Disminución de la agudeza. 
Gusto. Perturbaciones caprichosas y groseras de la ali­

mentación. 
Olfato. Hiposmia; hipersensibilidad de rechazo para cier­

tos olores. Tacto. ligera disminución de la agudeza. 
Sistema endocrino. la subunidad P de la gonadotrofina 

coriónica (~-hCG) continúa siendo el parámetro fundamen­
tal y no ha sido superada en valor diagnóstico por.las otras 
proteínas propias del embarazo. Utilizando metodologfas de 
alta especificidad y sensibilidad, el embarazo puede detec­
tarse uno o dos dlas luego de la Implantación. 

Con el fin de diagnosticar precozmente un embarazo ce­
tópico o una amenaza de aborto se recomienda la valoración 
de ~-hCG por lo menos en dos muestras de sangre con un in­
tervalo no menor de 48 horas. Mediante un cálculo matemá­
tico sencillo puede determinarse el "doubling time" [OT) que 
relaciona el aumento de P-hCG can el incremento del núme­
ro de células trofoblásticas, y el puntaje de lindblom, que re­
laciona el valor de la pendiente de la curva de determinación 
de ~-hCG. Ambas determinaciones aumentan el valor pre­
dictivo para el embarazo ectópico y e! aborto espontáneo. 

El dosajc de la P-hCG tambien es valioso en el seguimien­
to de la enfermedad trofoblástlca, la mola hidatiforme y el 
coriocarcinoma, y la P-hCG puede ser usada como marcador 
tumoral en todos los casos en que resulte patológica. 

la unidad formada por la madre, el feto y la placenta di­
simula la carencia de sistemas enzímáticos necesarios para 
completar la bioslntesis de corticoides, progestágenos, estró­
genos y andrógenos, imprescindible en el curso de la gesta­
ción. El colesterol, la pregnenolona y la progesterona son 
aportados a la placenta desde la sangre materna. la proges-
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terona, a partir de la 7' semana, es producida fundamental­
mente por la placenta. La suprarrenal fetal provee el sulfato 
de dehidroepiandrosterona, precursor necesario para la pro­
ducción placentaria de estrena y de estriol. la 16 a-hidroxi­
progesterona requerida para la bioslntesis de estrlol se 
biosintetiza en el hígado fetal, desde el cual es aportado a la 
placenta para su trasformación posterior a estrlol. Este, por 
ser producto de interacción fetoplacentaria, fue muy utiliza­
do cuantificándose tanto su excreción urinaria como su con­
centración plasmática para evaluar la función placentaria y 
la salud fetal. Hoy en dla su uso es muy limitado por su baja 
sensibilidad como método diagnóstico. 

Modificaciones locales 

Predominan Jos procesos de hipertrofia, hiperplasia, con­
gestión e Imbibición. 

Mamas 

Hipertrofia, grietas, pigmentación, aparición de red veno­
sa y tubérculos de Morgagni. 

Secreción de calostro (no especifico de la gravidez). 
las modificaciones estan gobernadas por la actividad es­

trogénica y progesterónica. 

Pared abdominal 

Aumento de espesor, distensión de los tegumentos, flac­
cidez, diastasis de los rectos, hundimiento o aplanamiento 
del ombligo. 

Ovarios 

Hipertrofia. Aparición del cuerpo amarillo gravidlco, sus­
tituido al final por el corpus albicans. 

Útero 

Cuerpo del útl!ro. Predominan los procesos de hipertrofia 
y crecimiento pasivo (adaptable al crecimiento del huevo) y 
activo [por la actividad biológica hormonal). 

El peritoneo se distiende e hipertrofia. 
El miometrio se hipertrofia e hlperplasia, constituyendo­

se tres capas musculares: a) externa (ansiforme), b} media 
(plexiforme) y e) interna. 

El endometrio sufre la trasformación en caduca. 
Modificaciones anatómicas. Aumento de volumen (24 ve­

ces), de la capacidad [500 veces), de las dimensiones (32-35 cm 
de altura), del peso (1 kg) y del espesor de la pared (hasta 3 cm). 

Cambio de forma, asimétrica al principio, ovoide al final. 
Consistencia pastosa. 
Situación: crece adosado al abdomen [con ligera dextro­

rrotación). 
Movilidad acentuada. 
Modificaciones funcionales. Elasticidad y extensibilidad 

muy aumentadas. 

----· 

\ . ._ .. / 
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Crecimiento progresivo y de acuerdo con el tiempo de la 
amenorrea. Sensibilidad nula. 

Irritabilidad y excitabilidad. 
Contractilidad (véase cap. 11). 
Retractilidad o estado latente de contracción permanen­

te dispuesta a entrar en juego a medida que el útero se eva­
cua, especialmente al final del alumbramiento. 

Segmento Inferior. Variaciones anatómicas. Zona adelga­
zada entre el cuerpo y el cuello, que se constituye a partir del 
4° mes. 

Limites: 1) abajo, orificio Interno del cuello; 2) arriba, ani­
llo de contracción. 

Constitución: 1) peritoneo deslizable; 2) desaparición de 
la capa muscular media; 3) endometrio con trasformación 
decidual. 

Actividad funcional. Alojamiento y transito de la presen­
tación, y actividad contráctil para participar en el mecanis­
mo de la dilatación cervical. 

Cuello del útero. Variaciones anatdmicas. Aspecto cianó­
tico, tamaño aumentado, reblandecimiento por imbibición. 

Orificios: interno siempre cerrado, externo cerrado en la 
nulipara y entreabierto en la multlpara. 

Modificaciones funcionales. Extensible, sensible, irritable. 
En su trayecto se aloja el tapón mucoso, en el que duran-

te el embarazo desaparece la típica arborización en helecho 
que existe fuera de este. 

Vagina 

Variaciom:s anatdmicas. Ampliación de la cavidad, re­
blandecimiento de las paredes, hipertrofia de sus capas mus­
culares, aumento de papilas y foliculos. 

Modificaciones funcionales. Químicas. Marcada produc­
ción de ácido láctico. 

Bacterialágicas. En el tercio inferior, gérmenes patógenos 
de vida saprofitica; en los dos tercios superiores, bacilos lác­
ticos de Diiderlein. Estos últimos y el medio ácido autodepu­
ran la vagina. 

Biológlcas. Colpocitograma como en fa segunda fase 
(progestacional) del ciclo, con acentuado predominio de 
elementos cfanófilos (las células eosinófilas no pasan del 
100/¡¡), 

Vulva 

Hipertrofia de los grandes labios, reblandecimiento, tinte 
cianótico, várices. 
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5 
Examen de la mujer grávida 

SEMIOLOG[A 

Interrogatorio o anamnesis 

El examen de toda embarazada deberá comenzar 
con un cuidadoso interrogatorio, cuya gula se presen­
ta en el formulario de la Historia Clínica Perinatal Bá­
sica. 

La anamnesis debe incluir datos de identificación, 
caracterización socioeconómica, antecedentes fami­
liares, personales, ginecológicos y perinatales. 

Nivel socioeconómico y educacional. La fuerte aso­
ciación existente entre malos resultados perinatales y 
bajo nivel sociocconómico y educacional obliga a con­
siderar estos últimos datos toda vez que se evalúa el 
riesgo de una gestante. El deterioro socioeconómico y 
el baja nivel de educación se asocian a un menor núme­
ro de consultas prenatales, a familias más numerosas, a 
hacinamiento, a mayor porcentaje de embarazadas que 
realizan trabajo manual, al mantenimiento de la activi­
dad laboral hasta épocas más avanzadas del embarazo, 
a menor nivel de instrucción y a una mayor frecuen­
cia de madres sin pareja estable. La incidencia de na­
cimientos de niños de bajo,peso es mayor en las clases 
sociales inferiores y es más;del doble en las madres so­
las (Niswander, 1981). 

Edad materna y paridad. Hay general coincidencia 
en considerar a las embarazadas de 20 a 30 años co­
mo el grupo etario de menor riesgo perinatal. La mor­
talidad fetal, neonatal y materna aumenta tanto en 
las madres adolescentes especialmente en el grupo 
menor de 15 años como en las que tienen más de 35 
años (Donoso, 2003). 

Primiparidad precoz. Se considera asi cuando el pri­
mer parto ocurre antes de los 17 años. De los 10 a los 
14 años de edad puede existir maduración y estallido 
folicular y por lo tanto fecundación, pero el embarazo 
sorprende a la niña con un aparato genital insuficien­
temente desarrollado, infantil. Puede haber abortos o · 
partos prematuros por mala adaptación del útero a su 
contenido. En el parto suelen sobrevenir distocias por 
falta de desarrollo pelviano y originarse anomallas por 

deficiencias de la contracción uterina que se conti­
núan durante el alumbramiento. 

Primiparidad tardía. Es cuando la mujer tiene su 
primer parto después de los 30 años. También se la ro­
tula de primlpara añosa o atempata. 

El útero, que durante tantos años ha estado reci­
biendo periódica y dclicamente influjos nerviosos y 
hormonales, va perdiendo su normalidad fisiológica. 
Las fibras musculares dejan de tener dos de sus propie­
dades fundamentales: elasticidad y contractilidad, al 
sufrir degeneración fibrosa. La falta de 'extensibilidad 
del músculo uterino puede ser causa de interrupción 
de la gestación. En el parto y alumbramiento el útero 
se contrae con escasa energia (inercia, hemorragias 
consecutivas). La articulación del cóccix se anquilosa. 
Las partes blandas (cuello, vagina, vulva y perine) ofre­
cen resistencia porque han perdido su elasticidad y 
blandura; ello puede acarrear prolongación y deten­
ción del parto (por anomallas en la dilatación), desga­
rros, hemorragias del alumbramiento, mala involución 
uterina e intervenciones frecuentes {Donald, 1969; 
Danforth, 1977). 

Antecedentes familiares. Se tratará de saber si en 
las personas vinculadas por parentesco de primer gra­
do a la embarazada y su cónyuge existen cuadros co­
mo diabetes, tuberculosis, hipertensión o embarazos 
múltiples en la rama materna, que obliguen a adoptar 
medidas especiales de diagnóstico o tratamiento en la 
gestante. 

Antecedentes personales. Se tomarán en considera­
ción las enfermedades cllnicas y quirúrgicas que la 
embarazada haya padecido y su evolución. En todo ca­
so es imprescindible evaluar el grado de secuela que el 
cuadro pueda haber dejado y que pueda repercutir 
desfavorablemente sobre el embarazo. 

Antecedentes ginecológicos. Las afecciones gineco­
lógicas y las intervenciones quirúrgicas pueden ser 
causa de modificación de conductas en la atención, 
por lo que deben ser cuidadosamente pesquisadas. Por 
ejemplo, deberá evitarse el parto vaginal cuando se 
haya realizado una plástica del canal (por prolapso o 
fístula). 

Antecedentes obstétricos. Los datos relativos a los 
partos anteriores tienen un valor inapreciable para el 
pronóstico. 

Hay una tendencia a que el riesgo se manifieste en 
forma similar al antecedente que lo grava. La probabi­
lidad de tener un parto de niño de bajo peso es un 
50% mayor cuando existe otro caso en el embarazo 
inmediato anterior. 

Se investigará el número de gestaciones y el de par­
tos anteriores. Es necesario conocer bien la terminología 
para ser precisos en la redacción de las historias clínicas. 
Si es la primera gravidez, se la denomina primigesta; si· 
ya tuvo otras gestaciones, se la denomina multigesta. Se 
ha de precisar el número de partos vaginales; para rotu­
larla como nullpara, primlpara o muitrpara. Una mujer 
puede ser multigesta y nulípara (sólo tuvo abortos). Si la 
paciente sólo ha dado a luz mediante operaciones cesá­
reas también se la incluye entre las nulíparas. 

El intervalo intergenésico es el período comprendi­
do entre la finalización del último embarazo (parto o 
aborto) y el inicio del actual. Cuanto menor es el in­
tervalo intergenésico, mayor es la Incidencia de niños 
de bajo peso, de nif1os con exámenes neurológicos 
anormales al año de vida y de mortalidad perinatal. El 
intervalo m~s adecuado tanto para la madre como 
para el niño oscilarla entre 3-5 años {Conde-Agudelo, 
2000; Setty-Venugopal, 2002). 

Es necesario precisar la fecha de terminación del 
último embarazo, si ha habido embarazos que se hari 
interrumpido antes de tiempo (abortos, partos prema­
turos), si hubo algún nconato menor de 2500 g y si 
hubo malformaciones, monstruosidades o fetos muer­
tos in u tero. Se indagara sobre el antecedente de em~ 
barazo múltiple. Se consignara el peso del recién 
nacido de mayor peso. 

Embarazo actual. Se interrogará en forma precisa 
acerca del primer día y el mes de la última menstrua­
ción y si estos datos son confiables, ya que a partir de 
ellos se calcula la edad del embarazo y la fecha proba­
ble de parto. No debe confundirsela con hemorragias 
del primer trimestre. 

El valor de la fecha de la última menstruación de­
pende de la normalidad del ritmo menstrual. Este pue­
de estar modificado por el uso de medicación 
anticonceptiva (Cunninghan, 2001). 

Accidentes y complicaciones del embarazo actual. 
Es necesario interrogar sobre los diversos trastornos 
ocurridos durante el embarazo. 

Los vómitos simples o emesis gravldica no influyen 
sobre el apetito, se producen sin esfuerzos, no dejan 
malestar ni tienen repercusión manifiesta sobre el es­
tado general. 

La constipación, común en la mujer, suele acen­
tuarse durante el embarazo por influencias hormona­
les, neurovegetativas y hasta por factores mecánicos. 

En la mayorla de las grávidas se presentan moles­
tias subjetivas que el interrogatorio descubre: insom-
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nio, vértigos, mareos, neuralgias (odontalgias, ciáticas, 
cefalalgias), calambres, parestesias y lipotimias, reac­
ciones frente a olores desagradables, trastornos del 
gusto (repugnancia por determinados alimentos o pre­
ferencia por otros ácidos o picantes). 

Es frecuente la polaquiuria, que aparece precoz­
mente en el embaraza y se acentúa en las últimas se­
manas con motivo, sobre todo, del encajamiento de la 
presentación. Esta frecuencia de las micciones está en 
relación con las modificaciones hormonales del trigo­
no vesical. En la primera mitad de la gravidez, el ante­
cedente de micciones dolorosas o de retención de 
orina debe orientar hacia una encarcelación del útero 
grávido retrovertido. · 

Se interrogará acerca de padecimientos que co­
menzaron durante el embarazo, como trastornos car­
diacos, pulmonares, hepáticos, apendiculares. 

Es necesario interrogar sobre la presencia de hemo­
rragias genitales, tratando de que la paciente precise 
la fecha, duración, cantidad, aspecto, causa aparente y 
cortejo sintomático que las acompaña (dolorosas o in­
sidiosas). 

En el último trimestre se preguntará sobre los sin to­
mas de.preeclampsia, en especial los que pueden anun­
ciar la inminencia de eclampsia: cefaleas, trastornos 
visuales, epigastralgia, zumbidos, epistaxis, etcétera. 

Examen cllnico general 

Además de las características comunes a todo exa­
men, el de la grávida tiene algunas particularidades 
condicionadas por el propio embarazo. 

Peso. En las primeras semanas de la gravidez puede 
observarse adelgazamiento seguido por un aumento 
de peso que se acentúa al final del segundo trimestre 
(cuadro 4-1 y fig. 7-3). El incremento de peso comien­
za luego a atenuarse conforme se acerca el parto. Du­
rante el puerperio el peso materno disminuye, para . 
estabilizarse en 3 a 4 kg por encima del peso habitual 
pregravídico. Este sobrepeso representa la reserva que 
se ha hecho durante el embarazo para afrontar la lac­
tancia y se pierde en el trascurso de ésta. 

Actitud y marcha. En el embarazo avanzado el úte­
ro se aplica contra la pared anterior del abdomen y, 
por la creciente distensión· y volumen de éste, el cen­
tro de gravedad se modifica. La grávida adopta .una 
actitud destinada a neutralizar la fuerza que la lleva 
hacia adelante. Al caminar con estas modificaciones 
de la estática, la cabeza y el tronco son rechazados ha­
cia atrás, en una proporción más pronunciada cuanto 
menor es la estatura y más avanzado esta el embara­
zo, sobre todo en la multípara cuyo abdomen es pro­
minente. Por esta razón, las vértebras cervicales toman 
una dirección casi recta, las dorsales ligeramente con­
vexas hacia atrás, mientras la zona lurnbosacra man­
tiene una fuerte concavidad (lordosis lumbosacra 
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compensadora o ensilladura lumbar). Esta actitud ca­
racterística dio origen a la gráfica expresión de Man­
gíagalli' de "orgúllo de la mujer embarazada': 

La alteración áel centro de gravedad explica la 
propensión de la grávida a las caldas por pérdida del 
equilibrio. 

Las modificaciones de la estática corporal y el re­
blandecimiento de las articulaciones pelvianas, que se 
tornan dolorosas, trasforman la marcha ágil en un pa­
so oscilante, más lento y más pesado. 

Cabeza y cuello. La mucosa de la nariz está hipen!­
mica durante el embarazo, lo que explica que algunas 
multíparas puedan reconocer la presencia de una nueva 
gestación por el retorno de la obstrucción nasal persis­
tente y la susceptibilidad que presentan a las epistaxis. 
Al observar la boca es frecuente encontrar una notable 
tumefacción e hiperemia de las encfas durante los últi­
mos meses del embarazo y es frecuente que sangren al 

· cepillarse. Hay una agravación de las caries y son fre­
cuentes las gingivitis. Es conocido el proverbio inglés 
que dice que "cada hijo cuesta un diente': 

A nivel de los maxilares y de las arcadas dentarias 
la inspección puede descubrir un engrosamiento de los 
mismos, fenómeno que ha sido llamado estado acro­
megaloide gravfdico y que es lndice del hiperpituita­
rismo universalmente aceptado de la gestante. 

En la piel de la cara puede observarse una pigmen­
tación de color pardo amarillento, más notable en la 
frente, por debajo de la implantación del cuero cabe­
lludo, que toma además la nariz y las mejillas, dejando 
libres.los párpados y los labios. Se la denomina masca­
rilla del embarazo. Si la embarazada ha tenido antes 
efélides, éstas se hacen más manifiestas. Estas pigmen­
taciones (cloasma) (cap. 4], más evidentes en las more­
nas, desaparecen a las dos o tres semanas del parto. 

Se suele notar un ensanchamiento de la base del 
cuello que se debe a una ligera hipertrofia de la glim­
dula tiroides y que se observa en el 80% de las emba­
razadas. 

Tórax. El embarazo modifica las características de las 
mamas, especialmente en las nuliparas (volumen, con­
sistencia y forma). los pezones se hacen más gruesos y 
más sensibles. La aréola primitiva o verdadera se hace 
más ancha y presenta una superficie con abundantes 
pliegues. El pezón y la aréola se oscurecen al depositar­
se gran cantidad de pigmento. La intensidad de esta 
pigmentación guarda casi siempre estrecha relación con 
el color primitivo de la piel y de los cabellos; por consi­
guiente, es mayor en las morenas que en las blancas. 

.El embarazo produce una infiltración edematosa de 
la areola, que se nota combada corno un vidrio de re­
loj, sobre todo cuando se la mira de perfil. En algunas 
mujeres esta infiltración es tan notable que determina 
la formación de un surco entre la aréola y el resto de 
la glándula. Se ven también los tubérculos de Mont­
gomery hacer relieve en número de 15 a 20 alrededor 
del mamelón. 

La aréola secundaria o de Dubois se localiza en for­
ma concéntrica a la primitiva y presenta una pigmen­
!ació~ discontinua, atigrada, ya que el pigmento se 
deposita en la desembocadura de las glándulas sebá­
ceas y sudoriparas. A veces esta pigmentación irregu­
lar se reparte en todo el seno. En la piel de la mama se 
observan una abundante red venosa (red de Haller) y 
con frecuencia estrías. 

Comúnmente, a partir del tercero o cuarto mes, se 
secretan gotitas de calostro, espeso, cetrino, que moja 
las ropas. 

Se han de investigar las caracterlsticas del pezón 
(eréctil, umbilicado, etc.) y se palparán las mamas en 
búsqueda de tumoraciones. 

Abdomen. En la segunda mitad del embarazo apa­
recen algunas veces en la piel de la región abdominal 
estrías o grietas que adoptan una forma curvillnea, 
encuadrando al ombligo. Son siempre perpendiculares 
a las lineas de Langer de resistencia de la piel. Se ex­
tienden sobre las partes laterales del abdomen, a veces 
hasta las ingles, región lumbar, parte superior de los 
muslos, nalgas y mamas. Son rosadas o violáceas, si se 
trata de las recientes, y blanconacaradas, como cica­
trices, si son antiguas (producidas por embarazos an­
teriores o por otras causas de distensión abdominal). 
las multlparas tienen estrlas viejas y recientes. Al exa­
men microscópico se ve que son producidas por la 
separación y a veces el desgarro de las fibras conjun­
tivoelásticas de la piel, que deja al descubierto la capa 
de Malpighi. 

Se buscarán mediante palpación eventraciones y 
hernias de la pared, asi como la existencia de quistes 
de ovario, miomas, bolo fecal, cte. (que no han de con­
fundirse con el útero grávido). 

Diagnóstico del embarazo 

El diagnóstico de la gestación puede ser muy fácil 
o muy dificil; ello depende de la época del embaraza y 
de las circunstancias que lo rodean o complican. 

los clásicos consideraban para el diagnóstico cli­
nico dos periodos de igual duración: antes y después 
de la 20• semana. En el primero el diagnóstico, que 
reposa sobre signos maternos, no es categórico; en el 
segundo, en que pueden encontrarse signos de pro­
cedencia fetal, asienta. sobre bases firmes (Hob­
son,1969). 

Diagnóstico en la primera mitad 

En el embarazo se observan tres hechos que deter­
minan la aparición de signos y slntomíJS fundamenta­
les para su diagnóstico: 
a) la menstruación y la ovulación están suprimidas. El 

ciclo menstrual es reemplazado por el ciclo gravídico. 

b) La presencia del huevo provoca modificaciones ge­
nerales en el organismo materno. 

e) El desarrollo del huevo proilui:e modificaciones lo­
cales del útero y de las mamas. 

El interrogatorio pone de manifiesto los signos y 
sfntomas derivados de los dos primeros; el examen po­
ne en evidencia los producidos por el último. En sin te­
sis, en esta primera época del embarazo se cuenta 
clínicamente sólo con signos y sin tomas de origen ma­
terno, ya generales (signos de presunción), ya locales 
(signos de probabilidad). 

A) Signos de presunción o generales 

los proporcionan los sistemas y aparatos maternos 
(con excepción de los genitales). Estos signos son in­
constantes, variables, pueden faltar o ser muy atenua­
dos. Aparecen al final de la 4' semana y desaparecen 
en el curso de la 18' semana. A veces su presencia fue­
ra del embarazo da lugar al cuadro sintomático de los 
falsos embarazos o seudociesis. Se trata de manifesta­
ciones subjetivas y objetivas: sialorrea, náuseas, vómi­
tos, modificaciones del apetito y del gusto (anorexia, 
apetito caprichoso), perturbaciones de los órganos de 
los sentidos (aversión a ciertos olores), modificaciones 
del carácter (irritabilidad, preocupaciones, tristeza, ci­
clos alternados de alegria y melancolfa), mareos, lipo­
timias, palpitaciones, somnolencia, fatiga, desgano, 
hipertrofia de la tiroides, varices, polaquiuria, modifi­
caciones de los senos (sensación de tensión y mayor 
sensibilidad, calostro), pigmentaciones, etcétera. 

8) Signos de probabilidad o locales 

los proporciona ·el aparato genital, en particular el 
útero. Ninguno aisladamente es patognomónica. 

1) Amenorrea. Toda mujer con actividad sexual, sa­
na y con periodos regulares, a quien le desaparece la 
menstruación, debe pensar qúe está emtiarazada. Es, 
en efecto, un· hecho importante que orienta en la ma­
yoría de los casos hacia el diagnóstico, pero con la 
condición de que los ciclos hayan sido antes normales, 
es decir, con sus características habituales de periodi­
cidad, duración y aspecto. Aun asf hay otras causas de 
amenorrea: fisiológicas, como la lactancia (cun posibi­
lidad de ovulación) y la prcmenopausia (amenorrea 
habitualmente anovulatoria); patológicas (ciclos mo­
nofasicos prolongados, anemias, tuberculosis, etc.], y 
psiquicas (emociones, cambios de residencia, intenso 
trabajo corporal o intelectual, etc.) .. 

Cuando existan pérdidas sangufneas no hay que 
descartar el embarazo (amenaza de aborto, mola, cán­
cer de cuello, endomctritis, etc.). 

2) Signos vulvovaginales. la vulva, la vagina y has­
ta el cérvix cambian de color, poniéndose violáceos, 
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sobre todo la mucosa del vestíbulo vulvar en la proxi­
midad del meato. Un fenómeno análogo se puede ver 
en el periodo premenstrual, en las enfermedades car­
diacas, las afecciones pulmonares y ante la existencia 
de algunos tumores. 

3) Signos uterinos. El tacto por vía vaginal combi­
nado con la palpación externa permite recoger los sig­
nos más seguros. Debe practicarse este examen con la 
vejiga vacla y tratando de obtener una buena relaja­
ción de la pared abdominal. 

Preparativos. Se coloca a la mujer en decúbito dor­
sal con los muslos flexionados y separados y con fle­
xión de las piernas sobre los muslos. El tacto se efectúa 
con guantes esterilizados, lubricados con vaselina 
aseptica. 

Previa toilette vulvar, el tacto se efectúa con la ma­
no más hábil, mientras con la otra se entreabre la vul­
va, aprovechando este momento para inspeccionarla 
juntamente con el periné. Se observará si existen lesio­
nes de la piel: eritema, intertrigo, eccema húmedo de 
la vulva, herpes, edema, paquetes varicosos, vulvitis, 
bartolinitis (aguda o crónica), condilomas, papilomas, 
a veces en forma de coliflor, existencia de cicatrices de 
desgarros pcrineales. Se apreciará además la amplitud 
ae la abertura vulvar y el color de la mucosa vaginal, 
que se torna violácea, sobre todo en las gestaciones 
avanzadas. ''" 

la mano que va a tactar deberá tener el pulgar co­
locado perpendicularmente, los dedos fndice'y medio 
en extensión y el resto de los dedos flexionados. Al in­
troducir los dedos extendidos se tratará de deprimir la 
horquilla, para no chocar contra la región de la vulva, 
que es la más sensible. Los dedos se introducirán pri­
mero horizontalmente y luego, bajando el codo, de 
abajo hacia arriba (fig. 11-48}. Se comprueba así la 
elasticidad y amplitud del introito y de las paredes va­
ginales, así como la suavidad o aspereza y la sequedad 
o humedad de las mismas. Se reconocen las columnas 
vaginales (anterior y posterior) y los pliegues más pro­
nunciados en las nullparas. En algunos casos se podrá 
comprobar la presencia de asperezas, dando la muco­
sa la sensación de un rallador (vaginitis granulosa), y 
la existencia de cicatrices, bridas o tabiques y aun de 
tumores. 

Siguiendo la vagina, se irá en busca de los fondos 
de saco vaginales, que pueden estar libres u ocupados 
por tumores parauterínos. 

Se procede entonces a buscar el cuello uterino, en 
el que se estudiará su situación, tamaño, consistencia, 
forma y las caracteristicas del orificio externo. Para lo­
calizar el cuello se recorrerán los fondos de saco; si a 
pesar de ello no se lo encuentra, se retira algo la ma­
no; a veces su reblandecimiento hace que sea dificil 
individualizarlo, sobre todo si la presentación es alta, 
porque falta un plano resistente de apoyo. 

En las nullparas el cuello es cilindrocónico, con el 
orificio externo circular cerrado (fig. 5-1). En las mul-



82 5. EXAMEN DE lA MUJER GRÁVIDA 

ti paras el cuello es más grueso, con el orificio externo 
~ en forma de hendedura trasversaf,que lo divide en dos 
-...·-labios, superior e inferior, y a menudo con un conduc­

to en forma de embudo cuya porción estrechada es el 
orificio interno (fig. 5-2). 

El reblandecimiento del cuello es un hecho propio 
del embarazo y comienza en, el orificio externo, para 

flg. 5-1. Orificio externo del cuello uterino de una nullpara al 
final del embarazo. 

A:.7.· - . 

flg, 5-2. Orificio externo del cuello ute;ino de una multípara al 
final del embarazo. 

extenderse gradualmente hacia arriba, hasta presentar 
al final del embarazo una blandura semejante a fa de 
fas labios de la boca. Esta blandura extrema contrasta 
con fa consistencia cartilaginosa del cuello fuera del 
embarazo. En realidad, el reblandecimiento cervical es 
un elemento menor de diagnóstico a causa de su in­
constancia, de la dificultad para su apreciación y de las 
causas de error (ya que se observa en el premenstruo 
y falta en fas cuellos fibrosos de las muftfparas). 

A continuación se procederá a examinar el cuerpo 
uterino por palpación bimanuaf. En él está fa clave del 
diagnóstico. El embarazo produce en el útero cambios 
de tamaño, forma, consistencia y situación. 

Cambios de tamaflo. Se ?precian por fas modifica­
ciones del volumen y de fa altura del útero. 

Volumen. Durante las primeras ocho semanas de 
embarazo el útero ocupa la pequeña pelvis. Al comien­
zo el aumento de volumen se hace a expensas del diá­
metro anteroposterior; el útero adquiere asf una forma 
esférica y va creciendo paulatinamente, de modo que 
al final de fa 4' semana tiene el tamaño de una naran­
ja, al final de fa 8• semana el de un pomelo y al final 
de la 13' semana el de una cabeza de recién nacido. 

Causas de error. El útero puede estar aumentado de 
tamaño y no haber embarazo. Si es grande y duro pue~ 
de tratarse de un mioma, un útero escleroso de meno­
p:iusica, etcétera. 

Si el útero es grande y blando induce a mayores du­
das. En fas cercanías de las reglas (útero premenstrual) 
el útero puede ser grande y blando. Basta esperar unos 
dlas para salir de la duda. Puede ocurrir lo mismo en 
un caso de subinvolución uterina sin retorno de la 
menstruación, pero habrá antecedentes de puerperio 
febril y frecuentemente pérdidas serosanguinolentas o 
seropurulentas persistentes después del parto y que 
permiten descartar el embarazo. El hematómetra, aun­
que raro, puede inducir a error si no se piensa en él. Si 
es congénito se acompaña de.Jllillformaciones genita­
les; si es adquirido hay lesion~cícatr-izales del cuello. 
Un mioma blando, un cánce;f;ima!:Ínetritis y ciertos 
pólipos mucosos o fibrosos p~den~ar uria blandura 
especial, pero se acompañan .oo;Heriu:irrágias y fas re­
glas están modificadas mas no suprimidas. 

Altura. A partir de las 12-13 semanas ya es posible 
comprobar el aumento de tamaño del utero por enci­
ma del pubis si se deprime suavemente el abdomen 
por arriba de la sínfisis. 

La altura se mide en centimetros con una cinta mé­
trica de material flexible e inextensible desde el pubis 
hasta el fondo uterino determinado por palpación. El 
extremo de fa cinta métrica se fija en el borde superior 
del pubis con los dedos de una mano, mientras entre 
Jos dedos índice y mayor de la otra se desliza la cinta 
hasta que el borde cubital de esa misma mano alean-

. ce él fondo uterino (figs. 5-3 y 7-4). 
Otro método menos recomendable es el de relacio­

nar el fondo uterino con el pubis, el ombligo y el 

apéndice xifoides. A las 1 a semanas el utero alcanza la 
mitad del trayecto entre el pubis y el ombligo; a las 22 
semanas llega al ombligo; a las 30 asciende hasta la 
mitad de la linea xifoumbilical, y a fas 37 semanas el 
fondo uterino alcanza el apéndice xifoides del ester­
nón (fig. 5-4). 

El tamaño del útero puede no concordar con la 
edad del embarazo: 

1) Porque el útero es muy grande. En este caso es 
necesario precisar bien fa fecha de la última mens­
truación; con frecuencia la mujer indica como fecha la 
de la primera falta, o bien se trata de una mujer mal 
reglada o que ha tenido una ligera pérdida sanguínea 
estando ya embarazada. Puede tratarse asimismo de 
embarazo gemelar, pofihidramnios, mola hidatiforme, 
mioma coincidente con el embarazo, malformación 
fetal o feto gigante. 

2) Porque el útero es muy pequeño. Puede haber 
error en fa fecha de fa última menstruadón; por otra 
parte, la fecundación puede haber tenido lugar muy 
cerca de la primera falta (fecundación premenstrual). 
En caso contrario, puede deberse a muerte intrauteri­
na, embarazo ectópico y en el segundo trimestre a res­
tricción del crecimiento fetal (Fescina, 1984). 

Cambios de forma. Fuera del embarazo el útero es 
triangular, aplanado, con una cara anterior y otra pos­
terior. El embarazo hace aumentar sus dimensiones an­
teroposteriores y las caras se tornan convexas; asf, el 
útero se vuelve piriforme a la B' semana, esférico o glo­
buloso a la 13' semana y ovoide después de la 18' se­
mana. Cuando la implantación del huevo se produce en 
la cercanfa de la inserción tubarica, el utero es asimé­
trico (signo de Piskacek [fig. 4-5]) y existe una zoná de 
reblandecimiento alta que separa el cuerno grávido del 
resto del útero. Se llega a dudar en estos casos si el em­
barazo es uterino o no, pero jamás la separación es tan 
grande como la del embarazo ectópico, tub:irico y, 
mientras éste tiende a caer hacia atrás, aquél cae hacia 
adelante. Si ocurre durante el examen una contracción 
uterina, el embarazo angular desaparece como entidad 
aislada y es reincorporado al resto de la masa uterina. 

En los casos de inserción normal, los fondos de sa­
co vaginales laterales no se encuentran libres, sino que 

.al tacto se alcanza el útero globuloso curvado, como si 
siguiendo el pie de una copa se tocara el fondo con­
vexo de la copa misma (signo de Noble-Budín, figs. 5-
5 y 5-6). 

Cambios de consistencia. El reblandecimiento del 
cuerpo es un signo muy caracteristico que se produce 
gradualmente, apareciendo primero en el istmo a la 
altura de la a• semana. Su investigación se hace me­
diante el tacto y la palpación combinada. El útero lid­
quiere la consistencia de un higo maduro. 

Una maniobra clásica y que ha perdido vigencia en 
la actualidad es fa pesquisa de los signos de Hegar, 

Colocando los dedos vaginales a través del fondo 
de saco anterior en contacto con fa pared anterior del 
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flg. S-3. Técnica de medida de la altura uterina con cinta 
métrica flexible e inextensible. (Véanse los valores según la edad 
gestacional en la figura 7-3.) 

Allura 
uterina 

Meses (cm) 

(8) 29·34 

(6 112) 24,28 

(5) 17-23 

(4) 14-16 

Rg. 5-4. Altura del fondo uterino ubicado por palpación en dis­
tintas semanas del embarazo y su relación con reparos anatómi­
cos. 

istmo, los dedos que palpan por el abdomen, haciendo 
un pliegue de la pared abdominal, tratan de tocar la 
pared posterior. Cuando el signo es positivo, ambos 
dedos dan la sensación de tocarse (laminosidad del ist­
mo), de tal forma que el cuerpo parece separado del 
cuello como una masa independiente. 

Otra manera de lograrlo, pero más dificultosa, con­
siste en colocar también los dedos vaginales en el fon­
do de saco anterior, mientras los dedos abdominales se 
introducen deprimiendo la pared del vientre por de­
trás del pubis; si el signo es positivo, se consigue ha­
cer un pliegue en fa pared del istmo, lo cual constituye 
un indicio de su reblandecimiento. 

Cuando el utero está en retroversión también pue­
de percibirse con nitidez este adelgazamiento tan ca­
racterístico llevando los dedos vaginales por el fondo 
del saco posterior, en tanto que los abdominales van 
en su busca comprimiendo el abdomen por encima del 
pubis. 

Estos signos descritos por Hegar deben buscarse 
con delicadeza y sin brusquedad. El examen puede 

"--" 
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Flg. S-5. Signo de Noble-Budin positivo. 

provocar sobre el útero blando una contracción que lo 
endurece transitoriamente. 

Cambios de situación. En razón del aumento de pe­
so y tamaño, la anteflexión del cuerpo uterino se exa­
gera. El cuello uterino se dirige progresivamente hacia 
atrás y la compresión del cuerpo sobre la vejiga oca­
siona polaquiuria. 

Más raramente, y por la misma razón, el cuerpo 
puede caer en retroflexión. 

En cuanto a las desviaciones laterales, más raras, 
obligan al diagnóstico diferencial con un tumor so­
breagregado (mioma pediculado, quiste de ovario o 
salpingitis). 

En resumen. la falta de menstruación en una mu­
jer joven debe sugerir la idea de embarazo. En la pri­
mera mitad el tacto y la palpación combinados 
confirman esta presunción al encontrar un útero en­
grosado, blando y globuloso. Al principio el diagnósti­
co es muy difícil. Desde el final de la o• semana las 
modificaciones se hacen más evidentes y el diagnósti­
co se robustece al comprobarse en examen es sucesivos 
los cambios progresivos que hemos descrito, sobre to­
do el aumento regular de volumen, que en los casos de 
duda es la clave del diagnóstico. 

Metodos auxiliares de diagnóstico 

los métodos auxiliares refuerzan y confirman las 
conclusiones del examen cllnico. En la actualidad se 
destacan entre ellos la prueba de los estrógenos-pro­
gesterona, las pruebas de laboratorio y la ecografia. 

Rg. S-6. Signo de Noble-Budin negativo. 

la temperatura basal de 37'C o más, la falta de 
cristalización, arborización o test de las "hojas de he­
lecho" del moco cervical, la escasa eosinofilia (40/o), la 
acentuada cianofilia y la presencia de células navicu­
lares en el colpocitograma y urocitograma son signos 
positivos de embarazo, aunque en este momento no 
se utilizan. 

la prueba de los estrógenos-progesterona no se de­
be utilizar para diagnosticar embarazo debido al efec­
to adverso que los estrógenos pueden producir. 

Diagnóstico de embarazo por reacciones de labora­
torio. Se basa principalmente en reacciones originadas 
en el aumento del tenor de las gonadotrofinas de ori­
gen coriónico o trofoblástico [hCG) que ocurre duran­
te el embarazo.'Ya se ha visto que en las embarazadas, 
alrededor de los 45 a 60 dlas posteriores a la concep­
ción, o sea, a la a• a 11' semana posmenstrual, el nivel 
de gonadotrofinas excretadas por el trofoblasto alcan­
za su punto máximo, para luego descender hasta nive­
larse en su punto más bajo alrededor de la 18' semana 
(cuarto mes), manteniéndose así hasta el fin del em­
barazo. 

los niveles de gonadotrofina coriónica en suero 
marchan paralelos a los niveles diarios en orina. la 
concentración de gonadotrofinas contenida en un li­
tro de plasma materno es equivalente a la contenida 
en la orina de 24 horas. Es decir, que si la orina excre­
tada en 24 horas fuera de 1 litro, las concentraciones 
de gonadotrofinas en' plasma y orina serían iguales; 
por eso algunos trabajos expresan sus resultados en 
Ul/24 horas. Actualmente se expresan los resultados 
en Ul/1 o Ul{ml. 
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Cuadro 5-1. Concentraciones de gonadotrofina coriónica on suoro s.gún la edad gestaclonal 

7 dlas posteriores a la concepción (31 semana posmanstrual) 
14 dlas posteriores "ala concepción (4' semana posmenstrual) 
21 dlas posteriores a la concepción (5' semana posmenstrual) 
28 dlas posteriores a la concepción (6' semana posmenstrual) 
42 a 53 dles posteriores a la concepción (8' a 11 1 semana p. m.) 
2' trimestre (a partir de la 181 semana posmensfrual) 
3" trimestre (a partir de la 30' semana posmenstrual) 

los datos sobre concentraciones en suero aporta­
dos por distintos autores pueden mostrar ligeras dis­
crepancias, pero en lineas generales son los referidos 
en el cuadro 5-1. 

la demostración de la presencia y la cuantificación 
de la gonadotroflna puede efectuarse en distintos me­
dios -sangre y orina- y por distintos tipos de reaccio­
nes: a) métodos biológicos; b) métodos inmunológicos, 
y e) métodos por radioinmunoanálísis (cuadro 5-2). 

a) Métodos biológicas. las pruebas· biológicas, tan am­
pliamente utilizadas en el pasado, han sido totalmente des­
plazadas en la actualidad por los métodos inmunológicos 
debido a la mayor sensibilidad, practicidad, velocidad y me­
nor costo de estos últimos. 

las más difundidas fueron la de Aschheim-Zondek, que se 
basaba en la observación de la respuesta del ovario de la lau­
cha luego de la inyección de orina de embarazada, la de 
Friedman (Friedman, 1929] que utilizaba la coneja, la de Hof­
mann, también en la coneja pero a la que se le inyectaba 
suero materno, y la de Galli Mainini (Galll Malnlnl, 1947] en 
la que se observaba la eliminación de espermatozoides en la 
orina del sapo macho luego de ser inyectado con orina de 
embarazada. 

/i) Pruebas inmunológicas. Entre ellas se cuentan 
las siguientes: 

• Inhibición de la aglutinación. Principio del méto­
do. Sí se pone en contacto orina de embarazada que 
contiene hCG con suero de coneja específico anti­
hCG, la hCG reaccionará neutralizando la antí-hCG del 
suero [fig. 5-7]. Al mezclar posteriormente esta solu­
ción con partículas de látex o hematíes recubiertos 
con hCG, éstos quedarán libres en el medio (prueba 
positiva: aglutinación negativa). Si por el contrarío la 
orina no hubiera tenido hCG, el suero específico anti-

10 30 Ulll 
200 a 500 U lA 

1000 a 3000 UIR 
5000 10000 UIR 

70000 a 200000 U in 
5000 a 50000 UIR 
2000 20000 tJIR 

hCG no habría quedado ínactivado, reaccionando por 
lo tanto sobre la hCG que recubre las partículas de lá­
tex o los hematles y produciendo su aglutinación 
(prueba negativa: aglutinación positiva]. 

Técnica en portaobjetos (Ortho test, Pregnosticon). 
Se colocan en un portaobjetos 1 o 2 gotas de orina y 
se agrega 1 gota del suero antí-hCG. Luego de mezclar 
bien con una varilla de madera, se balancea el por­
taobjetos durante 30 segundos. En un segundo paso se 
agregan 1 o 2 gotas de la suspensión de látex revesti­
do con hCG. Entre uno y medio y tres minutos más 
tardé se realiza la lectura de los resultados. 

Para esta prueba se utiliza un portaobjetos coloca­
do sobre fondo negro a fin de visualizar mejor la reac­
ción, ya que la unión de todos los elementos arriba 
mencionados produce una mezcla de color blanco. 

Técnica en tubo (Prcgnosticon All..,¡n). Se introduce:. 
O, 1 mi de orina filtrada en un tubo que contiene antí-. 
hCG y eritrocitos revestidos con hCG. Luego de agitar-e;· 
lo durante un minuto se lo deja a temperatura:. 
ambiente por un lapso de 2 horas. 

Si aparece en el fondo del tubo un anillo claramen­
te definido, la reacción es positiva. Sí no se produce el 
anillo y se observa un patrón de sedimentación difuso 
pardo amarillento, la reacción es ryegativa. 

Efectuando la reacción con diluciones al doble· de la 
orina, se puede obtener un dato semicuantitativo de· la 
gonadotrofina eliminada en 24 horas. 

Titulación de gonadotrafinas (Ortho test cuantitativo]. En 
algunos casos (mola, coriocareinoma [cap. 8], exclusión de 
embarazo ectópico] se requiere la cuantificación de la. gona­
dotrofina coriónica. Luego de recogerse la orina de 24 horas 
sin conservadores, se realizan diluciones crecientes (1/1, 1/2, 
1/4, 1/8, etc.]. Se toma una gota de cada una de las dilucio-

Cuadro 5-2. Caracterlsticas de los métodos para la dosificación de gonadotrotina coriónica 

Nombre Máfodo Medio Sensibilidad Precocidad de la prueba 

Aschhelm·Zondek Biológico Orina 10000 Uln a• a 11 1 semana p. m. 
Friedman Biológico Orina 10000 UIR 8' a 11 1 semana p. m. 
HoHmann Biológico Suero 10000 UIR 81 a 11 1 semana p. m. 
Galll Malnlnl Biológico Orina 10000 UIR 6' a 111 semana p. m. 
Ortho tesl Inmunológico Orina 3500 Ul/1 61 semana posmenstrual 
Gonavisllda inmunológico Orina 3500 Uln 6° semana posmenstrual 
Pregnos!icon Plana tesl Inmunológico Orina 2000 Ul/1 sa a sa semana p. m. 
Pregnos!lcon All-ln Inmunológico Orjna 1500 UIR 51 semana posmenstrual 
Dapf.fest Inmunológico Orina 1 Suero 1000 UIR Antes de la sa semana 
Radioandllsls da receplores ARA Orina/Suero 200 UIR 41 semana posmenslrual 
de membrana 
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Orlna da embarazada Suaro da concfo Orina de no embarazada 

Embarazo o glóbulos lralados No embarazo 

Ag. 5-7. Reacción inmunológica. 

nes y se procede a realizar la técnica en portaobjetos. Se ob­
serva cuál es la máxima dilución que todavia da positiva, es 
decir, que no presenta aglutinación; El cálculo de la cantidad 
de unidades internacionales de hCG eliminada por mililitro 
se realiza utilizando la fórmula .UI/ml = 5 x D, donde S es la 
sensibilidad del método, o sea, la cantidad minima de hCG 
que es capaz de detectar, que parai el caso del Ortho test es 
de 3,5 Ul/ml, y D la reciproca de la mayor dilución que da re­
sultado positivo. 

Por ejemplo, si el último tubo positivo es el de dilución 
1/16: 

Ul/ml = 3,5 x 16 = 56 Ul/ml = 56.000 Ul/litro. 

• Aglutinación directa. Principio del método. Si se 
pone en contacto orina de embarazada que contiene 
hCG con partículas de látex recubiertas con anti-hCG 
se produce una reacción entre, la hCG y la anti-hCG 
que recubre las partfculas de látex, con la consiguien­
te aglutinación de estas últimas (prueba positiva: 
aglutinación positiva). Si la orin:a no contiene hCG, las 
partículas de láte)( rec~biertas ~on anti-hCG se man­
tienen libres en el medio (pruepa negativa: aglutina­
ción negativa). 

Técnica en portaobjetos (Gonavislide, Dapt-test). Se 
coloca en un portaobjetos una primera gota de orina 
a la que se le agrega la suspensión de látex revestido 
con anti-hCG. Para el Gonavislide se coloca además 
una segunda gpta de orina a la que se le agrega una 
gota de suspensión de látex control (sin anti-hCG). 

Se mezcla bien con un palillo, se balancea durante 
uno a tres minutos y se efectúa la lectura. 

Con el Dapt-test puede usa'rse suero en lugar de 
orina (Beck, 1965; Kerbel, 1970). 

e) Pruebas por radioensayo. Estos mé.todos de gran 
sensibilidad permiten detectar la hCG en concentra­
ciones extremadamente bajas, como se las encuentra 
en los primeros días de la gestación, antes de la prime­
ra falta menstrual o en el embarazo ectópico. 

• Determinación de hCG por radioanálisis de recep­
tores de membrana (RRA}. Principio del métado. Se 
basa en la acción competitiva de la hCG del suero u 
orina en estudio y una hCG marcada con 1251 por los 
sitios receptores para esta hormona en una prepara­
ción de membrana de cuerpo lúteo. 

Técnica. las muestras se tratan por duplicado. En un tu­
bo que contiene la membrana antedicha se agrega la mues­
tra· en estudio, portadora de hCG, y luego la hCG marcada 
con 125(. Se mezcla bien en un agitador mecánico. Se incuba 
30 minutos 37"C, se mezcla bien y se centrifuga entre 2000 
y 5000 r.p.m. durante 15 minutos. Se derrama el sobrenadan­
te y se deja reposar el tubo invertido. 

Lectura. Se procede al registro de la radiactividad en un 
contador gamma durante un minuto (simultáneamente se 
realiza un control negativo y un control positivo). A mayor 
conteo en el tubo existirá menor cantidad de hCG en la 
muestra en estudio. 

Prueba negativa. El conteo promedio de los dos tubos uti­
lizados para cada muestra en estudio debe ser mayor que el 
conteo del tubo control de referencia. 

Prueba positiva. El conteo promedio de los dos tubos uti­
lizados para cada muestra debe ser menor que el del tubo 
control de referencia. 

Interpretación. Dada la exquisita sensibilidad del 
método RRA, que es de 200 Ul/litro de hCG, el diag­
nóstico de embarazo puede ser obtenido ya a los 10 
días de la concepción, es decir, antes de la primera fal­
ta menstrual. 

La sensibilidad del método lo torna de utilidad en 
el diagnóstico del embarazo extrauterino y de los 
abortos 'en curso, además de aquellos casos de mo­
la hidatiforme y coriocarcinoma tratados, cuando 
las pruebas inmunológicas no acusan ya la presen­
cia de hCG. 

Con este método se pueden tener reacciones cruza­
das para la hormona luteinizante (LH), dado que ella 
también compite por los receptores. Es por esto que en 
la mujer menopausica y en la insuficiencia ovárica pri­
maria los resultados deben ser interpretados con pre­
caución. En estos casos las determinaciones seriadas 
muestran una pequeña elevación que se mantiene, sin 
la linea ascendente que supone el embarazo. 

• Determinación de la subunidad beta de la gona­
dotrofina coriónica humana por radioinmunoensayo 
(RIA}. Principio del método. Se basa en la capacidad de 
una cantidad fija de anticuerpo para unirse a una can­
tidad fija de hormona marcada con 1251 y la inhibición 
que sobre esta reacción causa la hormona de la mues­
tra en estudio. El porcentaje de hormona marcada 
captada por el anticuerpo disminuye en función de la 
concentración de la hormona no marcada que se en­
cuentra en la muestra. 

Técnica. Cada equipo provisto por los distintos laborato­
rios tiene indicado el método a seguir para la determinación 
de hCG por RIA para la subunidad p. En general se trata de 

1 
'¡ 

hacer reaccionar la hCG de la muestra con su anticuerpo es­
pecifico y hCG marcada con 1251; luego se trata la muestra 
con un agente precipitante, que según los distintos métodos 
puede ser un segundo anticuerpo o si no agentes quiÍnicos 
como el polietilenglicol o una combinación de ambos. 

Lectura. la concentración del antigeno desconocido [hCG 
de la muestra) es determinada por comparación de la radiac­
tividad del precipitado, después de centrifugado, con una 
curva estándar que debe ser efectuada simultáneamente. los 
valores normales de ~-hCG se observan en el cuadro 5-3. 

Interpretación. La alta sensibilidad del método ha­
ce que el diagnóstico de embarazo pueda ser efectua­
do ya a los 7 dias de la fecundación, es decir, una 
semana antes de la fecha de la menstruación faltante. 

Se la considera la prueba más especifica y segura 
para la determinación de gonadotrofina coriónica hu­
mana por no mostrar reactividad cruzada significativa 
con la hormona luteinizante (LH). Los tumores trofo­
blásticos y carcinomas de otros órganos también pue­
den producir P-hCG. 

Sí bien en el diagnóstico de rutina del embarazo las 
pruebas inmunológicas son suficientes, existen situa­
ciones en que se requieren determinaciones más sen­
sibles y precisas de la hCG (Cunninghan, 2001) (véase 
Mola hidatiforme y Embarazo ectópico [cap. 8]). 

Diagnóstico precoz de embarazo por ecografla. Co­
mo ya se ha visto, la precocidad del diagnóstico de em­
barazo supera en el momento actual a la aparición de 
los signos y síntomas clínicos, siendo las pruebas de la­
boratorio y la ecograffa trasvaginal ejemplos de ello. 

La ecografía trasabdominal permite diagnosticar el 
embarazo alrededor de la 5'-6' semana a partir de la· 
fecha de la liltima menstruaci6n (o sea, a los 20 dlas 
de la concepción) mediante la visualización del deno-

Fig. 5·8, Embritin de 7 semanas con vesícula vilelina. Ecografia 
trasvaginal donde se observa saco gestacional [SG), embrión (E} de 10 

mm de longitud máxima acorde a 7 semanas de amenorrea, con 
actividad L"ardiaca y su vesicula vitelina. (Cortesía de A Uranga, M. 
&mini y M.L Uberati, Servicio de Obstetricia, Hospital Italiano, la 
Plata, Argentina.) 
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minado saco gestacional, rodeado por el trofoblasto o 
carian velloso y cuyo contenido econegativo es el ce­
loma extraembrionario. No puede diferenciarse toda­
via el botón embrionario, que recién aparecerá una 
semana más tarde. La actividad cinética y cardíaca 
embrionaria sólo se aprecia a partir de la 7'-8' sema­
na (véase más adelante Ecografía en obstetricia). Con 
la técnica trasvaginal las imágenes descritas se ven 
antes: a las 4 semanas de la fecha de la última mens­
truación se ve el saco gestacional, a la 5' semana se 
puede visualizar el embrión y a la 6' semana la activi­
dad cardiaca (fig. 5-8). 

Diagnóstico en la segunda mitad 

Signos de certeza 

Además de los signos de certeza de embarazo apor­
tados por la ecografía, existen signos cllnicos de cer­
teza que se encuentran después de la 20' semana de 
gestación. 

Los signos cllnicos que se aceptan como indiscuti­
bles de embarazo son los movimientos activos fetales, 
los latidos fetales y la percepción por palpación de 
partes fetales. 

Percepción de los movimientos activos del feto. 
Muy precozmente el feto está animado de movimien­
tos, pero son tan leves que no pueden percibirse. 

La percepción materna se produce entre las 16 y 20 
semanas de amenorrea. Al principio el feto se despla­
za en totalidad y la mujer siente una especie de roce 
en el abdomen, o bien el desplazamiento es más brus­
co y produce como un pequeño choque. Cuando el fe­
to es mas voluminoso los movimientos son mas netos 
y tienden a localizarse de acuerdo con la colocación 
fetal, que se torna mas fija; consisten entonces en pe­
queños golpes dados con sus miembros, sobre todo 
con los pies. 

Solamente la percepción de los movimientos por un 
observador es signo de certeza, pues la embarazada 
puede equivocarse. 

Palpación abdominal. En la segunda mitad de la 
gestación la palpación del abdomen permitirá recono­
cer el tamaño, consistencia y desviaciones del útero 

Cuadro 5-3. Valores normales de P-hCG en distintos periodos 
de la gestación 

Periodo eJe gestación 

1 semana 
2 semanas 
3 semanas 
4 semanas 
2. mases 
3 meses 
2' trimeslra 
3"· lrlmeslra 

Concentración sérica 
fJ·hCG (mUI!ml) 

0·50 
20·500 

500·5000 
3000·19000 

14000·1 69000 
16000·160000 
2500·82000 
2400·50000 

\ .... _ .... · 

........ _ _/ 

.. _,.. 
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grávido, apreciar las contracciones y los movimientos 
del feto y hacer el diagnóstico de fa colocación fetal 
(actitud, situación, presentación) y del número de fe-
tos (fnsfer, 1967). • · 

Peloteo abdominal. Uno de los signos fetales que re­
coge la palpación es el peloteo abdominal, que se logra 
con la provocación de movimientos pasivos fetales. Se 
percibe como una sensación de desplazamiento que es 
recogida por los dedos en el sitio donde se encuentra el 
feto al golpear con ellos la superficie uterina a través 
del abdomen (peloteo simple). Si se deja la mano apo­
yada contra la pared abdominal, se puede producir 
después del desplazamiento inicial un choque de retor­
no, causado por el feto que, luego de alejarse, vuelve a 
su sitio primitivo (peloteo fetal doble). Este fenómeno 
es semejante al que ocurre si se sumerge bruscamente 
un trozo de hielo en agua, ya que éste tiende ensegui­
da a salir a la superficie (signo del témpano). 

Es posible percibir el peloteo abdominal colocando 
ambas manos separadas a cada fado del abdomen, pa­
ra que mientras una efectú'a el golpe brusco sobre el 
útero, la otra recoja del otro lado la sensación de cho­
que que produce el feto desplazado al llegar al punto 
opuesto [maniobra bimanual). 

El sitio más a propósito para provocar el peloteo fe­
tal es la región periumbilical, y el momento más opor­
turip alrededor de la 22' semana del embarazo, porque 
entonces existe mucho liquido amniótico en relación 
con,el volumeri fetal y las partes fetales ya tienen una 
consistencia suficiente. La claridad de esta sensación 
disminuye a medida que el embarazo progresa: el lí­
qufdo amniótico es menos abundante en relación con 
la masa fetal y el volumen ·mayor del producto de la 
concepción le impide moverse libremente en totali­
dad; su cuerpo va adquiriendo fijeza dentro del útero 
y sólo se mueven algunas de sus partes [peloteo par­
cial). Es asl como la parte que mejor pelotea después 
de la 30• semana es fa cabeza [peloteo cefálico), sobre 
todo cuando está en el fondo del útero [presentación 
pelviana). Este peloteo parcial puede lograrse entonces 
por otra maniobra unimanual, que consiste en tomar 
la cabeza entre el pulgar de una parte y ellndice y me­
dio de la otra. la sensación es más nitida con la cabe­
za (lisa y dura) que con la nalga. 

Si existe cantidad normal de líquido amniótico, la 
pared se dejará deprimir y el feto podrá explorarse con 
relativa facilidad. Pero si hay alteraciones en su canti­
dad pueden presentarse dificultades a fa palpación. Si 
es poco [oligoamnios), al adaptarse el útero directa­
mente sobre la superficie fetal, obstaculiza el recono­
cimiento de los relieves del contenido; y cuando existe 
exceso [pofihidramnios), sucederá algo parecido, por­
que el feto se encuentra alejado por el liquido y ade­
más la pared uterina y la abdominal están tensas y son 
poco depresibles. 

Percepción palpatoria de las partes fetales. Cuando 
el feto está suficientemente desarrollado, fas partes 

fetales pueden ser diferenciadas unas de otras por la 
palpación. la percepción de los caracteres que indivi­
dualizan las partes fetales comienza a ser nltida desde 
la 26• semana y aumenta a medida que progresa el 
embarazo. Al final del mismo el adelgazamiento de la 
pared uterina facilita el examen. 

El polo cefálico se distingue porque es redondeado, 
regular, duro, irreductible y pequeño, porque puede 
pelotear a veces y por estar separado del dorso del 
tronco por un surco: el surco del cuello. 

la nalga o polo podálico es más grande, blanda, re­
ductible y menos regular y se continúa sin interrup­
ción con el resto del tronco fetal. 

El dorso es una superficie plana o ligeramente con­
vexa, lisa y resistente. 

Los miembros son pequeñas partes, irregulares, que 
aparecen y desaparecen. 

El lado del dorso también se delimita por la palpa­
ción comparativa. De un lado, superficie dura, regular, 
lisa, algo convexa; del otro lado, en cambio, zona 
blanduzca, irregular, con pequeñas partes (los miem­
bros). 

Diagnóstico del número de fetos. Véase Embarazo 
múltiple [cap. 8). 

Diagnóstico de ubicación fetal. 
• Diagnóstico de la actitud fetal. Cuando el feto 

tiene su actitud normal o de flexión de la cabeza so­
bre el tronco, flexión de los miembros superiores cru­
zados sobre el pecho y de los inferiores apelotonados 
sobre la pelvis, constituyendo el todo fetal un ovoide 
(fig. 3-10), la palpación descubre una cierta convexi­
dad del dorso, que se hace bien manifiesto y saliente. 
En cambio, el dorso se hace más difícilmente palpable 
y es ligeramente cóncavo [en opistótonos) en las pre­
sentaciones deflexionadas (fig. 3-9). La cabeza, por su 
parte, muestra también signos de esa misma flexión. 

• Diagnóstico de presentación. Con la palpación se 
puede diagnosticar la presentación durante el emba­
razo y en colaboración con el tacto durante el parto. 

Para diagnosticar la colocación del feto en el útero 
es Clásico recurrir a fas cuatro maniobras de Leopold: 

Primera maniobra [tig. 5-9). Quien examina, dando 
frente a la. cara de la embarazada, hunde los bordes 
cubitales de ambas manos en la parte superior del ab­
domen, tratando de abarcar por completo el fondo del 
útero. 

Con esta maniobra, además de apreciar la altura del 
útero, se palpa el polo que ocupa el fondo uterino. El 
polo pelviano es grande, blanduzco, desigual y reduc­
tible y en él alternan partes blandas y duras, sin pelo­
teo. El polo cefálico, por lo contrario, es redondeado, 
liso, irreductible, duro y pelotea. 

Segunda maniobra (fig. 5-10). Las manos que ex­
ploran se deslizan desde el fondo hacia abajo, siguien­
do las partes lateniles del abdomen, a la derecha e 
izquierda, hasta llegar a la altura aproximada del om­
bligo. Con esta maniobra se averigua la posición. 

1 
1 
1 

1 

1 
1 

1 
1 

En la situación longitudinal el dorso se aprecia co­
mo una superficie regularmente plana o ligeramente 
convexa, lisa y resistente. En el lado contrario, los 
miembros se localizan como pequeñas partes desigua­
les, agudas u obtusas, movibles, que se desplazan con 
la palpación. En esta maniobra conviene palpar con 
una mano, mientras la opuesta se mantiene inmóvil, 
ejerciendo una ligera presión que pone al feto más en 
contacto con la otra. Cuando a pesar de todo resulta 
dificil distinguir las partes fetales que están en rela­
ción con ambos lados del útero, puede recurrirse a la 
maniobra de Budin: mientras una mano empuja hacia 
abajo el fondo uterino, la otra libre palpa comparati­
vamente ambos fados. Este procedimiento exagera la 
flexión fetal, poniendo el dorso más en evidencia. 

Tercera maniobra [fig. 5-11). Es útil para palpar el 
polo inferior, especialmente fa cabeza, cuando está 
aun elevada [movible). Es una maniobra unimanual. Se 
abarca el polo entre el pulgar por una parte y el índi­
ce y el medio por la otra. La cabeza se aprecia asi muy 
bien y puede intentarse hacerla pelotear, para lo cual, 
abriendo algo la tenaza digital, se le imprimen rápidas 
sacudidas. 

Cuarta maniobra (fig. 5-12). Colocándose de espal­
das al rostro de la mujer examinada, se aplican ambas 
manos en el hipogastrio, desliÍándolas lateralmente 
.desde la parte inferior del abdomen hacia la profundi­
dad de la pelvis, de modo de alcanzar y abarcar el po­
lo inferior del feto entre fa punta de los dedos de 
ambas manos, que tratan de aproximarse. Esta manio­
bra permite seguir la penetración de la presentación 
en la· pelvis y apreciar y diagnosticar el polo que se 
presenta. De todas ellas es la más importante; por tal 
razón se recomienda invertir el orden que aconseja 
Leopold, comenzando por ella y siguiendo un orden 
que se verá a continuación. 

• Diagnóstico de presentación ccf.11ica, mod.11idad 
de vértice. Se aconseja comenzar el examen con la 
cuarta maniobra de leopold. Se trata de introducir fa 
punta de los dedos en la excavación, haciendo a am­
bos lados un verdadero pliegue de la pared. Si la exca­
vación está ocupada, la presentación se halla 
encajada. En este caso la única que suele encajar du­
rante el embarazo es la presentación de vértice. Por tal 
motivo, al comprobar encajamicnto, se puede decir 
con un 990/o ele probabilidad de éxito que se trata de 
una presentación de vértice. Las presentaciones de ca­
ra, frente o nalga no se encajan nunca en el embara­
zo. La nalga incompleta es fa única que como 
excepción puede hacerlo. 

En el caso de no existir encajamiento, se encontra­
rá siempre un polo a nivel del hipogastrio o de una de 
las fosas ilíacas, porque aun en las situaciones trasver­
sas siempre hay un polo más bajo que otro. Este polb 
será duro, resistente, redondeado, regular, con surco de 
cuello; la saliencia del hombro estará por debajo del 
ombligo. Reconocido este polo, se irá a tocar el fondo 
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Fig. 5-9. Primera maniobra de Leopold. Determina el sitio que 
ocupa el fondo uterino y explora su contenido. 

Fig. 5-10. Segunda maniobra de Leopold. Explora lateralmenle al 
titero y determina el lado del dorso y el de las pequeñas partes 
fclales. 

\ 

J 

Fig. 5-11. Tercera maniobra de Leopold. Es unimanuai.Abarea el 
polo inferior alto, en especial si es eefólico. y lo hace pelotear. 
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Rg. 5-12. Cuarta maniobra de leopold. Permite apreciar el polo 
que se presenta y su grado de penetración en la pelvis. 

de u tero (primera maniobra de Leopold), con objeto de 
palpar comparativamente el otro polo, que sera más 
grande, irregular, blando, no desP,ertara dolor en la ma­
dre, no peloteará y preséntará pcqueñás partes. Con es­
tos caracteres basta para hacer el diagnóstico de 
presentación cefálica. Se pasará a continuación a tocar 
los lados del útero (segunda maniobra de Leopold]. De 
un lado se tocará una superficie dura y lisa; del otro, 
una blanda, irregular y con m,iembros. Cuando resulte 
dificil esta distinción se hará la maniobra de Budin. In­
dividualizado el dorso, el lado en que se encuentre da­
rá la posición, ya que es el mismo en que está el punto 
guia: si se halla a la izquierda, 'es una posición izquier­
da; si se encuentra a la derecha, una posición derecha. 

Aún resta la variedad de posición. A este diagnósti­
co se llega por varios signos. Si el dorso está hacia ade­
lante y se tocan mucho dorso y pocos miembros del 
lado contrario, la variedad será anterior. Si, en cambio, 
se tocan miembros en toda la cara anterior del útero y 
el dorso muy hacia atrás, se trata de una variedad pos­
terior. 

Si la cabeza está móvil, la variedad de posición es 
trasversa. 

Cuando el polo cefálico se~ encuentra claramente 
por encima del pubis y se consigue imprimirle franca 
movilidad, pudiendo enviarlo de una mano a otra con 
la palpación bimanual, o entre el pulgar y los demás 
dedos de una sola mano en la palpación unimanual, se 
dirá que la cabeza está móvil d alta. Si, en cambio, se 
aprecia menos movilidad porque apoya fuertemente 
sobre el área del estrecho superior, sin que se pueda 
sacarla de su contacto, pero permite ser desplazada al­
go lateralmente, se dice que está insinuada. Cuando se 
encuentra algo descendida y completamente inmóvil a 
toda maniobra, se dice que está fija. Cuando se halla 

muy descendida, de modo que la prominencia parietal 
anterior h'! bajado detrás del pubis, no percibiéndose 
ya por la palpación, se dirá que está encajada. Para al­
canzarla entonces tendremos que invaginar en cierto 
modo la pared abdominal hacia la excavación; se lle­
ga así a tomar contacto con la presentación, a veces 
de los dos lados, pero en general de uno solamente. El 
lado que queda accesible corresponde a la región 
frontal de la cabeza flexionada. En efecto, por la fle­
xión de la cabeza la región occipital se encuentra sen­
siblemente mas baja que la región frontal, y cuando 
las manos toman contacto con las partes laterales del 
ovoide cefalico es fácil comprobar que las extremida­
des de los dedos que palpan no están sobre una linea 
horizontal: hay siempre una mano más arriba que la 
otra en la presentación cefálica flexionada. Además, la 
parte del ovoide cefálico que corresponde aliado de la 
frente, lado en que los dedos penetran menos, es apre­
ciada como una prominencia. Es decir, que al deslizar 
los dedos de arriba hacia la excavación, abarcando la­
teralmente la cabeza, se observa que del lado del oc­
cipucio se deslizan fácilmente, mientras que del lado 
de la frente se sienten detenidos al chocar contra una 
prominencia. 

En las presentaciones cefálicas poco flexionadas o 
en actitud indiferente, como sucede-en las pelvis pla­
nas, por su mecanismo de parto favorable a dicha ano­
mafia pelviana, estos signos son menos evidentes, es 
decir, el occipital es prominente, casi tanto como la 
frente, y se encuentra a la misma altura, en la misma 
linea horizontal. 

En las presentaciones hiperflexionadas, mecanismo 
que corresponde a las pelvis generalmente estrechas, 
se aprecia muy alta la prominencia de la frente. 

Pero el haber individualizado la frente no sólo nos sir­
ve para comprobar el grado de flexión, sino también la 
posición y variedad. El dorso (que da la posición) está en 
el lado contrario de la frente. En cuanto a la variedad, 
cuando la prominencia frontal se percibe muy hacia 
atrás, en la dirección del seno sacroillaco, el occipucio 
mirará hacia adelante y se tratará de una variedad ante­
rior. Si la prominencia frontal se percibe muy hacia ade­
lante, en la dirección de la eminencia iliopectínea, el 
occipucio mirará hacia atrás y será una variedad poste­
rior. Estas variedades se refieren a presentaciones insi­
nuadas, fijas o encajadas, es decir, que ya han cumplido 
el primer tiempo o el primero y el segundo del parto: fle­
xión y orientación en un diámetro oblicuo de la pelvis y 
luego descenso; en cambio, cuando la presentación está 
alta o móvil, la frente y el occipital se encuentran a la 
misma altura (no hay flexión). 

El dorso, por su orientación, no sólo da la posición, 
sino también la variedad de posición. 

En caso de duda entre presentación cefálica· o 
pelviana, queda aún un importante recurso que con­
siste en la lnvestigación del surco del cuello fetal. En 
las presentaciones cefálicas se lo encuentra por de-

bajo del ombligo, mientras que está por encima de 
éste en las presentaciones pelvianas. Al comprobar­
lo, simultáneamente se puede investigar por arriba . 
(cefálicas) o por debajo (pelvianas), incurvando un 
poco los dedos que palpan como para enganchar 
una salicncia, la prominencia característica consti­
tuida por el hombro anterior del feto, separada del 
polo cefálico por el surco del cuello. La situación del 

. hombro dará la posición, porque está del mismo la­
do que el dorso, y su ubicación con respecto a la li­
nea media dará la variedad de posición (según este 
más adentro o más afuera): anterior, trasversa o pos­
terior. Sobre el se halla el foco máximo de ausculta­
ción. Antes de metodizada la palpación se auscultaba 
emplricamente hasta dar con el foco máximo. Tam­
bién el foco máximo constituye por su localización 
un índice de posición y variedad de posición. La al­
tura del hombro (y del foco máximo) infra o su­
praumbilical puede indicar la presentación (cefálica 
o pelviana); en efecto, el hombro fetal. corresponde 
exactamente al centro del eje longitudinal del feto 
en su actitud de flexión habitual. Pero hay causas de 
error, porque la presentación pelviana, si es comple­
ta, puede encajar durante el embarazo, y la presen­
tación cefálica puede estar alta. 

La situación del hombro sobre el borde superior del 
pubis puede ser útil para determinar el grado de enca­
jamíento. Para ello basta saber que la distancia entre 
el hombro y la eminencia parietal correspondiente mi­
de normalmente 7 cm. 

o Diagnóstico de presentación cefálica, modalidad 
de cara. La presentación cefálica deflexionada se ob­
serva en el trabajo de parto; es raro q'ue sea primitiva, 
es decir, que se la compruebe durante el embarazo. 
Tanto en el embarazo como en el parto puede diag­
nosticársela por la palpación, ya que cuenta con sig­
nos propios bien caracterizados. 

En la presentación de vértice se dijo que se reco­
nocía la prominencia de la frente del lado opuesto al 
del dorso. En cambio, en la presentación de cara se 
encontrará: 1) la prominencia del occipital, que por 
eso estará del mismo lado que el dorso; si se palpa el 
plano dorsal desde arriba hacia abajo, se verá: 2] que 
desaparece en la profundidad, formando en la proxi­
midad del polo cefálico, entre el dorso y el occipital, 
un profundo surco llamado "en golpe de hacha"; 3) el 
dorso da siempre la posición, pero referida al lado 
contrario, donde está el punto guía, y 4) las pequeñas 
partes fetales en las variedades posteriores son muy 
accesibles, por la actitud general del feto. en defle­
xión. En condiciones muy favorables, por el lado 
opuesto al occipital se palpa en ciertos casos el relie­
ve del maxilar inferior en forma de herradura. Por la 
situación del occipital se determinará la variedad de 
posición, el grado de encajamiento, etc. El diagnósti­
co de la variedad es importante; las variedades poste­
riores, si no rotan, se enclavan. 
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o Diagnóstico de presentación cefálica, modalidad 
de frente. También de diagnóstico excepcional duran­
te el embarazo. Proporciona signos semejantes a los de 
la presentación de cara, pero menos manifiestos: occi­
pital menos saliente, "golpe de hacha" menos pronun­
ciado. 

o Diagnóstico de presentación cefálica, modalidad 
de bregma. Sólo el tacto podrá hacer el diagnóstico. 

• Diagnóstico de presentación pelviana. El polo que 
se presenta puede ser grande (nalga completa) o chi­
co (nalga incompleta), pero siempre es irregular, blan­
do y poco resistente. No se reconocen ni la frente ni el 
surco del cuello. La presentación está móvil (excava­
ción vacia) si es una nalga completa. La incompleta 
puede encajar. El polo opuesto es duro, esférico, regu­
lar, pelotea y presenta el surco del cuello; la palpación 
y el peloteo son allí habitualmente dolorosos. En la 
nalga incompleta se encontrará en uno de los lados 
del útero la resistencia de los miembros inferiores de­
flexionados y extendidos por el lado ventral. Y arriba, 
en la vecindad del polo cefálico, péqueñas partes 
(pies). 

o Diagnóstico de situación trasversa. La palpación 
verifica la situación trasversa y más generalmente 
oblicua del feto. El polo cefálico se reconoce por sus 
caracteres en una de las fosas iliacas; el mismo propor­
ciona o marca la posición. El polo pelviano asienta en 
el hipocondrio opuesto. 

Durante el embarazo son siempre variedades dor­
soanteriores por la ley de acomodación; por ello seto­
cará hacia adelante y abajo una superficie convexa, 
lisa, resistente, que es el dorso. 

Auscultación. Tiene como finalidad descubrir y es­
tudiar los ruidos cardíacos fetales. La auscultación di­
recta o inmediata (aplicando el oído sobre el abdomen 
materno) no es utilizada por ser incómoda y poco pre­
cisa. Se recurre en cambio a la auscultación indirecta 
o mediata, es decir, con auxilio de aparatos. El más an­
tiguo y simple es el estetoscopio de Pinard, que se fa­
brica en aluminio, en madera o en plástico. Consiste en 
un tubo o conducto que tiene un extremo dilatado, el 
colector o campana, mientras que por el otro termina 
en una superficie circular ligeramente cóncava, con 
orificio central, llamada auricular, ya que allí se aplica 
el pabellón de la oreja. 

La auscultación de los latidos fetales es de sumo in­
terés porque permite: 

1) Sentar con certeza el diagnóstico de embarazo. 
2) Establecer si la gestación es simple o múltiple. 
3) Verificar la vida del feto. 
4) Corroborar el diagnóstico ya hecho por pal­

pación de presentación, posición y variedad. 
5) Apreciar la marcha del p,arto (progresión del feto, 

rotación]. 
6) Poner en evidencia el sufrimiento fetal, sobre 

todo durante el trabajo de parto. 

....__,· 
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Palpación deitano 
y de las conlracciones 

del úlero 

Tiempo 
(segundos) 

materno 

Rg. 5-13. Auscultación de los latidos del corazón fetal con este­
toscopio obstétrico. Control simultaneo del pulso materno, de la 
controcdón uterina y de la unidad de tiempo en segundos. 

Técnica. Se coloca a la embarazada en decúbito 
dorsal en una mesa de examen no muy baja. 

Se toma el estetoscopio por el tallo y se aplica la 
campana perpendicularmente sobre el foco de auscul­
tación. Este foco de auscultación es la zona en que por 
condiciones acústicas se perciben más nítidamente los 
latidos y que previamente es necesario localizar por 
palpación. El foco máximo corresponde al hombro fe­
tal anterior. la trasmisión hacia el estetoscopio a este 
nivel se hace siguiendo capas sólidas que son buenas 
propagadoras del sonido. Este, partiendo del corazón, 
atraviesa el pulmón sólido del feto (atelectasia), la pa­
red torácica y el hombro en contacto con la pared ute­
rina, en relación con la pared abdominal donde se 
apoya el instrumento (fig. 5-13). 

La cabeza del examinador ejercerá una presión sua­
ve pero continua sobre el estetoscopio, manteniendo 
el instrumento bien. ~.daptado a la pared abdominal; 
esto tiene por objeto evitar la interposición de aire, 
que dificulta la propagación sanara. la mano libre to­
ma el pulsa de la madre, a fin de diferenciar los lati­
das fetales de las maternas. Una vez que la presión de 
la cabeza mantiene el estetoscopio, se retira la mano 
que sujetaba a este instrumento por el talla para evi­
tar que se produzcan ruidos extrarios, y esa mana aho­
ra libre toca el útero, apreciando su consistencia, de 
moda de poder auscultar fuera de la contracción. 

Los latidos fetales. Constituyen a la vez un signo de 
certeza y también de vitalidad del feto. Debe estudiar­
se su frecuencia, intensidad, ritma y localización. 

Frecuencia. Oscila, en condiciones normales, entre 
120 y 160 latidos por minuto. 

Los latidas fetales pueden pcrcibirse con este mé­
todo desde la 20' semana de la gravidez, pero prácti­
camente antes de la 24' semana es casi excepcional 
auscultarlos. 

Entre otros factores maternos que modifican la fre­
cuencia cardíaca fetal (FCF) se puede citar la tempera-

tura de la madre. la hipertermia materna produce ta­
quicardia fetal. 

Es clásico considerar el ritmo de las latidas fetales 
como separado por intervalos iguales, coma el tictac de 
un reloj (ritma embriocardica). En la práctica, dada la 
gran frecuencia de las latidas, se lo percibe así, pero es­
te hecha es aparente: las ruidos cardiacos primera y se­
gunda están separados par un intervalo más breve que 
el que existe entre el segunda y el primero. En ocasio­
nes la contracción uterina las modifica [caps. 11 y 12). 

Efecto Doppler. Existen equipos basados en el efecto 
Doppler cuya sensibilidad significativamente mayor que 
la brindada por el estetoscopio de Pinard, permite la de­
tección de las latidos fetales en edades mas tempr<ln<JS 
de la gestación (8•-10• semana); a estas edades gestacia­
nales la frecuencia cardiaca suele alcanzar los 180-200 
latidos/min. Su empleo es de gran utilidad en casos de 
auscultación dificultosa [palihidramnios, obesidad, etc.). 

Diagnóstico diferencial de los latidos fetales con los 
maternos. No son isócronas. En general, cama la ma­
dre tiene 70 u 80 pulsaciones por minuta y el feto en­
tre 120 y 160, esa diferencia basta para distinguirlas. 
la madre puede tener taquicardia (procesa febril, ane­
mia aguda, drogas] a el feto presentar una bradicardia 
por sufrimiento y llevar a un diagnóstico errónea. 

Fuera de las tonas cardiacos fetales es posible aus­
cultar soplos en general funiculares, sin significada 
patológico, y ruidos debidas a los movimientos fetales. 

Tacto par vfa vaginal. Durante el embarazo, además 
de ser un recurso útil para el diagnóstica de probabi­
lidad en el primer trimestre, completa las datos obte­
nidos par la palpación. 

Durante el último trimestre se pueden realizar la 
pelvimetria interna y la pelvigrafia. 

Durante el trabajo de parto permite apreciar el ba­
rramicnto del cuello y su dilatación, tipo de presenta­
ción, posición, sinclitisma o asinclitisrna, grada de 
flexión y de descenso, procidencias del cordón a miem­
bros, presencia de meconio, tumores previas, etcétera. 

Diagnóstica ecográfico en la segunda mitad. Se ven 
perfectamente las diferentes estructuras fetales, la 
placenta, la actividad cardiaca fetal, etc. (véase más 
adelante Ecografía en obstetricia y Evaluación de la 
maduración fetal). 

Diagnóstico de la edad del embarazo 

Para la discusión de este tema remitimos al lector al 
apartado sobre evaluación de la maduración fetal 
(véase más adelante). 

Diagnóstica de la fecha probable de parta 

Se considera como duración normal del embaraza 
al periodo que trascurre desde el 1er. dia de la última 

menstruación hasta la expulsión de un feto normal­
mente desarrollado. Es clásica considerar este periodo 
en promedia de 280 días después del primer día de la 
ultima menstruación, o sea, 40 semanas completas. 

A partir de la fecha de la ultima menstruación se 
puede calcular la fecha probable de parto par alguna 
de las siguientes métodos: 

1] Regla de Pinard: al día que terminó la menstrua­
ción se le agregan diez días y se retroceden tres meses. 

2) Regla de Naegele: al primer dla de la última mens­
truación se le agregan siete y se retroceden tres meses. 

3) Regla de Wahl: al primer dia de la última mens­
truación se le agregan diez y se retroceden tres meses. 
Es la más usada. 

4) Uso de calendarios especialmente diseñados, en 
las que, tras fijar la fecha de la última menstruación, 
se marca la fecha probable de parto can una diferen­
cia de 280 dlas entre ambas. 

El diagnóstico de la fecha probable del parto calcu­
lada a partir de la amenorrea es aproximada y presen­
ta una variabilidad de ± 2 semanas. 

Diagnóstico de la capacidad 
del canal pelvigenital 

Se entiende por tal a la valoración obtenida a tra­
vés de la pelvimetria (interna y externa), la pclvigrafla 
y el estudio del canal blanda. Este examen permite 
descartar obstáculos para el tránsito del feto a través 
del canal del parta. 

Pelvimetrfa interna 

Es el método más importante, ya que proporciona 
directa a indirectamente la medida de las diámetros del 
estrecho superior, de la excavación y del estrecha infe­
rior. Es mejor realizarla a partir de las 37 semanas de 
gestación, para establecer el pronóstico del parto por 
via vaginal. Hacia el final de la gestación la preparación 
gravidica de las partes blandas facilita el examen. 

Investiga los diámetros que reúnen puntas óseos 
apuestos de la pelvis menor, las que se miden con las 
dedos, que, introducidas en la vagina, llegan a las 
puntos de repara (pelvimetria digital), a bien can la 
ayuda de pelvímetros especiales (pelvimetrla instru­
mental) Q excepcionalmente por radiapelvimetria 
[pelvimetria radiológica). La pelvimetria digital es ge­
neralmente la más usada. 

Pelvimt:tria interna digital 

Se siguen las pasas ya descritas p¡¡ra el tacto vaginal. 
Medición de los diámetros del estrecha superior. 

los dedos índice y medio de la mano más hábil pene­
tran directamente en la vagina, de adelante hacia 
atrás, buscando la cara anterior del sacro, que en la 
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pelvis normal sólo es accesible en su parte inferior. Se 
sigue hacia arriba, perdiendo el contacto can el huesa 
si este tiene una curvatura normal. A continuación los 
extremas de ambas dedos, siempre en la linea media, 
san llevadas hacia arriba en el' eje umbilicacaccigeo, 
para la cual el obstetra deberá bajar el codo del brazo 
can que tacta. En esa dirección se busca el promonto­
rio, que es dificil de alcanzar en las pelvis normales y 
fácil en las estrechas, tanto más fácil cuanto más es­
trechas son. 

El promontorio se percibe como una saliencia ósea 
más a menos aguda, especialmente en las pelvis pla­
nas. Pero cama por debajo de él, en la cara anterior del 
sacro, pueden existir saliencias semejantes, es necesa­
rio averiguar si la que se toca es el promontorio real, 
formada por el menisco de la quinta lumbar y la pri­
mera sacra, a si es un falsa promontorio, formada, par 
ejemplo, entre la primera y la segunda sacra. En el pri­
mer caso, si se corren las dedos hacia uno y otro lado, 
se tacarán las alerones del sacra, certificando que se 
trata del promontorio verdadero. En el segunda caso 
se tocarán las agujeros sacros, atestiguando que se 
trata de un falsa promontorio. 

Si se alcanza el promontorio, se apoya el pulpejo 
del dedo más largo (media) ~abre su punto más salien­
te y, sin perder este punto de repara, se levanta el.bor­
de radial de la región mctacarpiana hesta que taqúe el 
borde inferior de la sínfisis pubiana a nivel del liga­
mento arqueada (fig. 5-14). Con la uña del índice de 
la otra mano se marca justamente el sitia en que el 
bor.de radial del índice toma contacto can el subpubis. 

Extraídas los dedos de la vagina, se mide la distancia 
que va desde el pulpejo del dedo medio hasta el punto 
mnrr<Jdo. Esta distancia corresponde al diámetro pra­
montosubpubiana a conjugada diagonal, que es el úni­
ca diámetro del estrecho superior que puede ser medido 
directamente. Esta medición la realiza un ayudante idó­
neo can un pelvimetra común, can una cinta métrica o 
mejor can el mensurador de Ribemont-Dcssaignes (fig. 
5-15]. Si na se dispone de ayudante es necesaria usar la 
escala métrica de Douglas fijada a la pared. 

El haber alcanzada el promontorio indica que muy 
probablemente se esta frente a una pelvis estrecha; 
par eso nunca se dejará de intentarlo, tanto durante el 
fin del embarazo como durante el parto. 

Conocida el diámetro promontasubpubiano a con­
jugado diagonal en forma directa, cuya longitud -es 
normalmente de 12 cm, será fácil obtener el diámetro 
más estrecha de la pelvis, llamada promontapubiana 
mínimo, conjugado abstetrica a diámetro útil, que 
normalmente mide 10,5 cm, para lo cual basta dedu­
cir del promantasubpubiano 1,5 cm. Esta cifra que se 
deberá restar puede variar según la inclinación del pu­
bis sobre la horizontal, su espesor y la altírra del mis­
ma, como también según la altura del promontorio 
con respecta al pubis. Por ejemplo (fig. 5-16). si el pu­
bis tiene su barde inferior dirigido hacia la excavación 



94 5. EXAMEN DE lA MUJER GRÁVIDA 

Fig. 5-14. El di:imetro promontosubpubiano (PSP) o conjugado 
diagonal es medido directamente, para deducir en forma indi­
recta la longitud del promontopubiano mlnimo (PPM} o conju­
gado obstétrico. 

Fig. 5-15. Medida de la distancia promontosubpubiana, obtenida 
por la pelvimetrla interna. utilizando el extensiómetro de 
Ribemont-Ocssaignes. 

Fig. 5-16. Relación variable entre el! diámetro promontosubpu­
biano (PSP) y el promontopubiano mlnimo (PPM) según la 
distinta inclinación de la slnfisis pubiana. 

y el superior alejado de ésta, y si el promontorio, en 
vez de hallarse alto esta frente mismo al borde inferior 
del pubis, se puede decir que en este caso la medición 
del promontopubiano minimo es casi directa. En cam­
bio, si el borde superior del pubis es el que está incli­
nado hacia la excavación y el borde inferior alejado, el 
conjugado diagonal será muy largo, tanto más cuanto 
más elevado esté el promontorio; en este caso la dife­
rencia con el promontopubíano mínimo puede llegar 
hasta 2,5 cm. Si la sínfisis es alta o más gruesa, o el 
culmen retropubiano muy marcado, deben deducirse 2 
cm. El promontorio alto exige mayor descuento, mien­
tras que el bajo, como disminuye la diferencia entre 
ambos diámetros, necesita una resta menor (fig. 5-16). 

Medición de los diámetros de la excavación. Se mide 
el misacrosubpúbico. Se coloca el pulpejo del dedo me­
dio en la mitad del sacro (que corresponde a la articula­
ción de la segunda con la tercera vértebra sacra) y se 
marca el punto del borde radial del dedo lndicc que con­
tacta con el subpubis. Normalmente mide 12 cm. Está 
acortado cuando la cara anterior del sacro ha perdido su 
concavidad y se aplana (pelvis canaliculada). Cuando 
existen articulaciones salientes entre las vértebras sacras 
(falsos promontorios), como éstas reducen mucho el diá­
metro anteroposterior de la excavación, se medirá la dis­
tancia entre el falso promontorio y el subpubis. 

Se considera que los diámetros trasversales y obli­
cuos de la excavación son de la misma longitud que el 
anteroposterior. 

Medición de los diámetros del estrecho Inferior. la 
medición de los diámetros anteroposteriores no ofrece 
dificultad alguna. El diámetro más importante es el 
subsacrosubpúbico, que va de la punta del sacro has­
ta el ligamento arqueado subpubíano y mide 11 cm. El 
subcoccisubpubiano va de la punta del cóccix hasta el 
borde inferior de la slnfisis y mide 9 cm, pero carece 
de valor por la retropulsión que sufre el cóccix en el 
momento adecuado. 

El diámetro trasverso (bíisquíático) se mide por me­
dio de la pelvimetria externll. 

Pelvigrafla 

Es el reconocimiento a través del tacto de la forma 
y caracterfsticas anatómicas del estrecho superior, la 
excavación y el estrecho inferior. Junto con.la medida 
de los diámetros permite obtener una idea acabada de 
la pelvis. 

Pelvigrafla del estrecho superior. Para realizarla se 
estudian el arco anterior y posterior divididos por el 
trasverso obstétrico. 

Arco anterior. Los dedos lndice y medio recorren 
durante el tacto el borde superiot del pubis, la cresta 
pectínea, la eminencia ilíopectinea y la mitad anterior 
de la linea innominada, a fin de recoger adecuada­
mente la impresión de su curvatura de uno y otro la-

do. De esta forma se tiene la noción de la amplitud del 
arco anterior y su simetria. El arco anterior está dismi­
nuido en la pelvis generalmente estrechada y agran­
dado en la pelvis plana y en la cifótica. Es asimétrico 
en las pelvis oblicuas ovales y seudooblicuas ovales. 

Arco posterior. Está constituido por la parte poste­
rior de la linea innominada, la articulación sacroiliaca, 
el borde del alerón sacro y el promontorio. Si se sepa­
ran los dedos vaginales, de modo de aplicar uno sobre 
el promontorio y el otro sobre el fondo del acetábulo, 
se obtiene la distancia sacrocotiloídea, índice de la 
abertura del arco posterior, que debe ser simétrica de 
ambos lados. El contorno del arco posterior no se ha­
lla al alcance de los dedos en la pelvis normal, pero 
puede estarlo de un lado en la pelvis asimétrica y en 
los dos en la regular y generalmente estrechada. 

Pelvigrafla de la excavación. Se logra explorando 
hacia adelante el retropubís, hacia los lados los huesos 
illacos y por detrás el sacro y el cóccix: 

a) Adelante se estudia la altura, espesor e inclina­
ción del pubis de la siguiente manera: 

La altura se comprueba con el pulpejo del lndice, 
llevado por detrás del pubis, localiza el borde superior, 
mientras la uña del indíce de la otra mano marca so­
bre él el borde inferior. Retirado el dedo vaginal, se mi­
de la altura del pubis, que normalmente tiene 4 cm. 

El espesor se aprecia abarcando el hueso.entre ellndi­
ce por dentro y el pulgar por fuera. Se estudian las sallen­
das rctropubianas, se comprueba si existen osteofitos y 
se palpa el culmen retropubiano, que asienta en la unión 
del tercio superior con los dos tercios inferiores, cuya sa­
liencia puede ser má~ o menos pronunciada. · 

La inclinación del pubis es variable, notándose a ve­
ces que está inclinado hacía abajo y afuera; otras, ha­
cia abajo y adentro. 

b) A los lados se estudia: 
La convergencia. Es importante descartar que las 

paredes de la excavación convergan hacia abajo, como 
ocurre en las pelvis de tipo masculino o en las infun­
dibuliformes. 

El abombamiento del fondo de la cavidad cotiloidea 
es más acentuado de un lado en las pelvis asimétricas 
por claudicación, a causa de que la contrapresión es más 
pronunciada en una hemipelvis, llegando algunas veces 
a penetrar la cabeza femoral en la excavación (coxalgia). 

Las espinas ciáticas. Se buscará hacia abajo y aden­
tro la saliencia de las espinas ciáticas, las cuales son 
muy salientes y puntiagudas en las pelvis androides, 
siendo su base de implantación muy ancha en las pel­
vis de tipo antropoide. 

e) Hacía atrás: 
La curvatura del sacro. En la pelvis normal los de­

dos que tocaron la punta del sacro van perdiendo con­
tacto con la cara anterior a medida que ascienden, 
porque normalmente este hueso se incurva hacia atrás, 
alejándose de los dedos. Cuando el sacro ha perdido su 
curvatura (sacro plano de la pelvis canaliculada), los 
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Fig, 5-17. Relación variable entre el diámetro promonlosubpu­
biano (PSP) y el promontopubiano mlnimo (PPM) según las 
distintas alturas a las que puede alcanzarse el promontorio. 

dedos que ascienden ño tropiezan con ninguna dificul­
tad para tocarlo en toda su extensión y hasta para re­
conocer si existen articulaciones pronunciadas de sus 
vértebras (falsos promontorios). En las pelvis regular y 
generalmente estrechadas es posible tocar toda la cara 
anterior del sacro (aunque conserva en estos casos su 
curvatura). 

Pelvigrafla del estrecho inferior. Para evaluar el 
grado de curvatura de la ojiva pubiana se emplea el 
llamado moldeado de Sellheim. Para conseguirlo se 
coloca a la embarazada con los muslos en hiperflexión 
sobre el abdomen. La cara palmar de los pulgares sigue 
el borde inferior de las ramas descendentes de ambos 
pubis hasta que, abarcándolas, los extremos de los. dos 
pulpejos llegan al borde inferior de la slnfisis. La aber­
tura que separa el ángulo que media entre ambos pul­
gares asi dispuestos muestra la amplitud de la ojiva 
pubiana y también la separación existente entre las 
tuberosidades isquiáticas (fig. 5-18). 

La ojiva pubiana es de ángulo bien abierto, como 
un arco, en la pelvis plana raquítica (fig. 5-19) y tiene 
forma de ángulo recto en la pelvis femenina normal 
(fig. 5-20). Es cerrada y más angulosa en la androide y 
en la generalmente estrechada (fig. 5-21). La parte 
más ancha de la ojiva pubiana aloja a la cabeza en el 
desprendimiento. 

La movilidad del cóccix se investiga pinzándolo en­
tre el pulgar colocado externamente detrás del ano y 
el dedo índice en la vagina; con esta presa digital se 
trata de moverlo para juzgar si conserva su movilidad 
y va a poder ser retropulsado. 

Medida de la inclinación de la pelvis 

La inclinación normal de la pelvis está dada, en la 
mujer de pie, por los ángulos que forman con la hori-
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Fig. 5-1 a. Posición de la gravida y de las manos para realizar el 
moldeado de Sellheim, con el que se aprecia el grado rlc aber­
tura del arco púbico. 

.>:.J:, Rg. 5-19. Arco púbico en ángulo obtuso en la pelvis plana 
·-_:: .. ':l· raqultica. 

Fig. 5-20. Arco públco en ángulo recto en In pelvis normal. 

Fig. 5-21. Arco ptibico estrecho, en angula agudo, en la pelvis 
generalmente estrechada. 

zontallos planos dél estrecho superior (6o•) y del estre­
cho inferior (10"). Esta inclinación puede estar alterada. 

Con la mujer sentada. El o6servador coloca una de 
sus manos, inclusive el pulgar, con la cara palmar sobre 
el sacro, apoyando el borde cubital de la misma sobre 
el lecho. Si la inclinación de la pelvis es normal, existen 
entre d borde radial del pulgar y las espinas ilíacas pos­
terosuperiores dos traveses de dedo; en cambio, en las 
pelvis antevertidas la distancia es mayor. Cuando la 
pelvis esta retrovertida las espinas ilíacas posterosupe­
riores se esconden en la palma de la mano. 

Con la mujer en decúbito dorsal. Si la inclinación es­
tá aumentada (anteversión), la iniciación de la vulva 
queda escondida entre ambos muslos y al tacto se apre­
cia que la cara posterior del pubis tiende a horizontali­
zarse; existen ademas una lordosis o ensilladura lumbar 
acentuada y pliegues cutáneos lumbosacros profundos. 

Si la inclinación esta disminuida (retroversión), como 
ocurre en las cifóticas, con la mujer acostada, ambos 
muslos juntos no ocultan el nacimiento de la vulva; la 
zona lumbar y ·sacra apoyan sobre la cama sin curvatu­
ra y al tacto la cara posterior del pubis es casi vertical. 

Pelvimetrfa externa 

Con excepción de los casos extremos, la apreciación 
externa presenta escasa correlación con la pelvimetria 
interna. Por ello su aplicación e interpretación tienden 
a abandonarse. Todas las medidas externas se toman 
en forma alejada de los puntos de verdadero interés y 
por consiguiente constituyen una manera imperfecta 
de llegar al conocimiento real de la forma y dimensio­
nes de la pelvis; el mismo romboide de fv!iehaelis es 
más útil para deducir la forma que para sacar conclu­
siones sobre las dimensiones. En suma, tiene valor co­
mo medio de orientación para complementar los 
hallazgos de la pelvimetri~ interna. 

Técnica. La pelvimetrfa rxterna se realiza con verdade­
ros compases llamados pelvimetros externos (modelo chisi­
co de Baudelocquc o de Budín). Se coloca n la mujer en 
decúbito dorsal con los muslos bien aproximados. Se toman 
las extremidades del cornpas como lapiceras entre el pulgar 
y el índice, de modo que con los otros dedos libres puedan 
tocarse los puntos de reparo. Colocados los extremos con 
justeza en los sitios fijados, el arco graduarlo indica la lon­
gitud en centímetros. Asl se hace la mensuración de los di<i­
metros trasversos, mientras el diametro anteroposterior se 
mide con la mujer de pie o en decúbito lateral izquierdo, 
con el miembro homólogo flexionado sobre el vientre y el 
derecho en extensión. Es necesario ejercer presión con las 
puntas del instrumento para eliminar las partes blandas. 
Las medidas que se obtienen sufren la innuenda de apre­
ciables diferencias individuales, pero es necesario retener 
en la· memoria los datos recogidos como termino medio, 
que son múltiplos de 4. 

1) Diámetro anteroposterior de Baodelocqoe o conjuga­
do externo (fig. 5-22). Va del vértice de la apófisis espi~osa 

de la S• vertebra lumbar al borde superior de la sínfisis pu­
biana. Tiene una longitud de 20 cm. Es el m;is importante de 
los dii•metros externos. Bnudelocque pretendin deducir en 
forma aproximada la longitud del diámetro ií1terno, llama­
do diámetro útil, restando 8,5 cm, que corresponderían al 
espesor de la sínfisis pubiana, la columna y las partes blan­
das que se interponen, aunque los dos diámetros no siguen 
la misma dirección. 

Se ha dicho que este diámetro tiene valor en sus medi­
das extremas. Por encima de 21,5 cm el diámetro útil nunca 
estaría reducido, y si mide menos de 16 cm si lo estaría. 

2) Diámetros trasversos externos. a) Diámetro biespinoso 
(lig. 5-23). Une las dos espinas iliacas externas anteriores. 
Mide 24 cm. 

b) Diámetro bicrestileo o biilíaco (fig. 5-24). Une los 
puntos más distantes o salientes de las crestas iliacas. Mide 
28 cm. 

el Diámetro bitrocantéreo (fig. 5-25). Une las caras ex­
ternas de los dos trocánteres. Mide 32 cm. 

Cuando los diámetros externos están acortados por 
igu;1l, hacen presumir también una reducción armónica de 
los diámetros internos. Si el diilmetro de Bnudelocque se ha­
lla acortado y los trasversos son normales o están agranda­
dos, se trata de una pelvis aplanada. 

3) Diámetros oblicuos externos. a) Desde la espina iliaca 
anterosupcrior de un lado hasta la espina iliaca posterosu­
perior del otro lado. 

b) Desde la espina ilíaca anterosupcrior hasta la tubero­
sidad isqui•itica de la hemipelvis opuesta. 

Estos diilmetros se miden para comprobar externamente 
la shnetria de la pelvis. De modo que estas medidas oblicuas 
no revelan grados de estrechez, sino existencia de asimetrla, 
y su comparación puede dar medidas iguales (pelvis simétri­
ca) o desiguales (pelvis asimétrica). 

4) Diámetros externos del estrecho inferior. Se miden co­
locando a la mujer en posición obstetrica, con los muslos 
bien separados. 

Diámetros anteroposteriores. De la punta del cóccix al 
subpubis (subcoccisubpúbico). Mide 9 cm. Este dii1metro va­
ria en el parto por la retropulsión del cóccix y puede llegar 

Fig. 5-23. El di;imetro biespinoso une las dos espinas iliacas 
antcrosuperiores. Mide 24 cm. Se utiliza el compás o pelvímetro 
de Batldrlocque. 
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Fig. 5-22. El diumetro de Baodelocque va del borde superior del 
pubis al vcrtice de la apófisis espinosa de la quinta lumbar. Mide 
20cm. 

entonces a 12 cm. Por eso es m;is importante considerar el 
diámetro que va de la punta del sacro al subpubis (subsac'ro­
subpubiano), que mide 11 cm. Estas cifras se obtienen des­
pues de deducir 1,5 cm, que corresponde al espesor del 
hueso y las partes blandas, también comprendidas por el 
compás (fig. S -26). 

Díámclra trasverso. Se colocan las puntas del compás 
en la cara interna de las tuberosidades isquiáticas (diáme­
tro biisqui;itico). Mide 11 cm. Para medirlo es necesario lo­
calizar entre las uñas de ambos pulgares el sitio adecuado 
y colocar alll las puntas del compás, que deben deprimir 
enérgicamente la piel; a la medida obtenida se agregan 2 

Fig. 5-24. El diámetro bicrestileo se extiende entre los dos 
punlns mfls scpílmdns de lns crestas ilíacas. Mide 28 cm. 
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Fig. 5-25. El diámetro bitrocantéreo retine la parte superior de 
los dos trocánteres. Mide 32 cm. 

Ag. 5-26. Medición externa del diámetro subsacrosubpublano. 

"' '/ Bllsquiállco B + 2 cm 

S cm 

Fig. 5-27. Para medir el diámetro bÜsquiatico se aplican los 
pulgares en la cara interna del isqúion. Se mide luego la 
distancia que separa las dos uñas y a ella se le suman 2 cm, que 
representan el espesor de las partes blandas. 

cm, que representan el espesor de las partes blandas (fig. 
5-27). 

Romboide de Michaells. Además de la mensuración de los 
diámetros pelvianos, tiene importancia para el diagnóstico 
de la forma, tamaño y dimensiones de la pelvis trazar y me­
dir el losange o romboide de Michaelis. Esta figura geométri­
ca está limitada por los cuatro puntos siguientes: el superior, 
por la apófisis espinosa de la 5' vértebra lumbar, el inferior, 
por la iniciación del surco interglúteo, y lateralmente, por las 
fositas de Venus, depresiones cutaneas que existen a nivel de 
las espinas lliacas posterosuperiores (fig. 5·28). 

Las dimensiones del losange son: para la diagonal tras­
versal, que une las dos fositas de Venus, 1D cm; para la dia­
gonal vertical, que une los reparos superior e inferior, 11 cm. 
Esta última diagonal corta a la horizontal (fig. 5-20) a 4,5 
cm por debajo de la apófisis espinosa de la 5•1umbar. Los la­
dos superiores del romboide de Mlchaelis miden 6,5 cm; los 
Inferiores, 7,5 cm. Las diagonales dividen al losange en cua­
tro triángulos: dos superiores y dos inferiores. 

Cuando existen modificaciones estructurales de la pelvis 
pueden alterarse las medidas, el rombo dejar de ser simctri­
co o cambiar las proporciones entre los triángulos superio­
res y los Inferiores. De estas alteraciones se puede deducir la 
reducción de los diámetros Internos, la asimetrla o la falta 
de armenia de las medidas pélvicas. Asl, si existe una am­
pliación del rombo normal, la pelvis es regularmente agran­
dada; si en cambio el rombo es corno una miniatura del 
común, la pelvis será general y regularmente estrechada. Si 
está reducido el diámetro trasverso del losange, la pelvis es 
trasversalmente estrechada. Si los triángulos superiores es­
tán reducidos, se trata de una pelvis plana, en la que la pro­
yección del promontorio hacia adelante hace descender el 
ángulo superior del rombo, achicando sus bordes superiores. 
Cuando la mitad de un lado es menor que la del otro, se tra­
ta de una pelvis asimétrica. 

Fig. 5-28. Rombo o losange de Michelis. 

RESUMEN 

Semlologla 

Interrogatorio o anamnesis 

Se recabarán datos de identificación, caracterización so­
cioeconómica y educacional, edad y paridad, antecedentes 
familiares de diabetes, TBC y gemelares. 

Antecedentes personales. Cllnicos y quirúrgicos, gineco­
lógicos, especialmente IÓs referidos a la fecha de la última 
menstruación, su regularidad menstrual y el uso de medica­
ción contraceptiva. 

Antecedentes obstétricos. Número de embarazos previos, 
si fue de un mortinato o de un recién nacido vivo, caracte­
rísticas de los puerperios, intervalo intergenésico 

Antecedentes de embarazo actual. Fecha de la última 
menstruación y si el dato es confiable o no, asl como las 
complicaciones, si las hubo, hasta la consulta actual. 

Examen clínica general 

Es fundamental el control del peso de la grávida y verifi­
car si su incremento es adecuado para la amenorrea. La acti­
tud se altera en el último trimestre por modificación del 
centro de gravedad. En la piel de la cara se aprecia cloasma. 
El examen del cuello muestra la tiromegalia gravidica. Las 
mamas presentarán hipertrofia, pigmentaciones, edema 
areolar, tubérculos de Montgomery, red venosa, caracteres de 
los pezones y calostro. 

La inspección del abdomen permite apreciar en la piel grie­
tas, la red venosa y la linea parda. En los genitales se puede ob­
servar mayor pigmentación, varices, color violaceo de la mucosa 
y leucorrea. En los miem.bros inferiores edema y várices. 

Diagnóstica del embaraza 

En la primera mitad. Sólo sintomas maternos, ya genera­
les (signos de presunción), de valor relativo, ya locales (sig­
nos genitales de probabilidad). Entre estos últimos, la clave 
del diagnóstico está en los cambios de volumen, forma y 
consistencia del cuerpo uterino. 

Cambio de valumen. El aumento de volumen debe estar 
en relación con la amenorrea. Al final de la 4• semana el úte­
ro tiene el tamaño de una naranja, a la a• semana el de un 
pomelo y al final de la 13' semana el de una cabeza de re­
cien nacido. 

Cambio de forma. El útero vaclo, que es triangular y 
aplastado, se torna (por el embarazo) piriforme, luego globu­
loso, y a las 1 O semanas se comprueba por el tacto el signo 
de Noble-Budin. 

Cambio de consistencia. Está reblandecido; este proceso 
comienza por el istmo. 

A partir de las 12-13 semanas se debe medir la altura 
uterina con cinta métrica flexible e inextensible y comparar­
la con la curva patrón normal. Se puede tener una idea gro­
sera de la altura relacionando el fondo uterino con diversos 
reparos anatómicos. 

Métodos auxiliares. Actualmente se utilizan las pruebas 
inmunológicas y por radioinmunoensayo y la ecografia. 
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En la segunda mitad del embarazo. En esta época recién 
aparecen los signos de procedencia fetal, llamados de certe­
za: 1) la apreciación de los movimientos activos fetales; 2) la 
apreciación del peloteo y presencia de partes fetales (manio­
bra de Leopold); 3) la auscultación de los latidos fetales, y 4') 
la visualización de estructuras fetales mediante la ecografia. 

La palpación permite, desde las 27 semanas, diferenciar 
entre si las partes fetales. la cabeza es redondeada, regular, 
dura, pelotea y esta separada del tronco por el surco del cue­
llo. La nalga es más grande, menos regular y mas reductible. 
El dorso es una superficie plana o ligeramente convexa, lisa 
y resistente. 

Para diagnosticar la situación, presentación, posición, va­
riedad, grado de flexión y de descenso, se utilizan las cuatro 
maniobras de leopold. Con la primera se trata de abarcar el 
fondo del útero con los bordes cubitales de ambas manos 
que buscan identificar el polo superior. Con la segunda se 
averigua la posición tocando las partes laterales del útero, 
encontrando de un lado una superficie plana o convexa, lisa 
y resistente (dorso) y del otro partes desiguales y movibles 
(miembros). Con la tercera (maniobra unimanual) se abarca 
el polo Inferior entre el P.ulgar por una parte y ellndice y el 
medio por la otra. Con ella se percibe bien la cabeza cuando 
está móvil y se la hace pelotear. Con la cuarta maniobra se 
palpa el polo inferior del feto con la punta de los dedos 
cuando esta algo descendido; para ello se deslizan las manos 
lateralmente en el hipogastrio, de uno y otro lado, hacia la 
profundidad de la pelvis. 

Con el tacto vaginal, durante la segunda mitad del emba-' 
raza, cuando la cabeza está móvil, se logra el peloteo vagi­
nal. Se estudia la longitud, situación, consistencia y grado de 
reblandecimiento del cuello; la forma y grado de abertura de 
su orificio externo (cuello largo, cónico y con orificio exter­
no circular y cerrado en la nulipara; corto, cilindrico, con ori­
ficio externo trasversal y dehisccnte en la multípara). 

Auscult¡¡ción. se· emplea la auscultación mediata, utili­
zando el estetoscopio obstétrico. Se debe auscultar en los in­
tervalos contráctiles, tomando al mismo tiempo el pulsa· de 
la madre. 

Es posible auscultar en el abdomen de la grávida los rui­
dos cardiacos, soplos y ruidos de origen fetal y materno. 

Predicción de la fecha probable del parto 

A tal fin se utiliza la regla de Pinard, la de Naegele o la de 
Wahl y los calendarios obstetricos o gestogramas. 

Diagnóstica de la capacidad 
del canal pelvigenital 

Pelvimetrfa interna. Pclvimetria interna digital. Con ella 
se procura medir el diametro mas importante del estrecha 
superior. Con el tacto vaginal es dificil alcanzar el promon­
torio en la pelvis normal. Cuando se alcanza, se apoya la ye­
ma del dedo medio sobre el punto mas saliente, y con la uña 
del indice de la mano exterior se marca sobre el borde radial 
del indice que tacta el punto en que éste contacta con el 
subpubis. Extniidos los dedos de la vagina, un ayudante mi­
de la distancia que va del pulpejo del dedo medio hasta el 
punto marcado sobre el indice. De este modo se ha obtenido 

·~ 

·._./ 
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el diilmetro promontosubpúbico (nornmlrncnte mide 12 cm); 
para obtener el diámetro promon topubiano mínimo (que 
normalmente mide 10,5 cm) es 1\Ccesario descontnr una cifra 
variable [según la inclinación, altura y grosor del pubis y la 
mayor o menor altura del promontorio), que por lo general 
es de 1,5 cm. 

En la exc.waciún. Colocando el dedo medio en la mitad 
del sacro, se mide con la tecnica anterior, marcando la par­
te del borde radial del índice que contacta con el subpu­
bis, el diñmetro misaerosubpúbico, que normalmente es de 
12 cm. 

En el cslrccho inferior se mide el diámetro que va de la 
punta del sacro al ligamento arqueado; subsnr:rosubpúbico, 
normalmente de 11 cm. 

Pelvigraffa. Tiene por objeto diagnosticar la forma de la 
pelvis. 

En el estrecho superior se estudia la curvatura del arco 
anterior. En la excavación se investiga la altura del pubis 
-que es de 4 cm-, su espesor y su inclinación. A los lados, la 
convergencia de lns paredes de la excavación y la snliencia de 
las espinas ci<iticas. Hada iltr<is, la curvatura del sacro y la 
movilidad del cóccix. Delante, el grndo de abertura de la oji­
va pubiana (moldeado de Sellhcim), que normalmente tiene 
forma de ángulo recto. 

Pelvlmetrla externa (cada vez menos usada). 

ASESORAMIENTO GENÉTICO 

~ .. ~# 1) La genética médica estudia familias y asesora 
;_parejas. Tradicionalmente, la medicina considera al 
itthombre como su objeto de estudio y acción, lo enfo­
s~que en forma individual (medicina asistencial) o po­
.. :. bladonal (medi~ina sanitaria). Ambos enfoques toman 

al individuo como la unidad biológica fundamental, 
puesto que una población no es sino un grupo de in­
dividuos con ciertas earactcristicas comunes: lugar de 
residencia, nivel socioeconómico, etcétera. 

la gem!tica médica, rama de la genetica humana 
que se encarga de los factores genéticos en la causa­
lidad de las enfermedades, introdujo en la medicina la 
necesidad de considerar a la familia y no al individuo 
como objeto y beneficiaria de su acción. Esta novedad 
constituye la única distinción conceptual entre la ge­
nética y las otr¡¡s especialidades médicas. Pero se trata 
de una diferencia tan radical que en ella reside gran 
parte de la dificultad que Jos médicos tienen para en­
carar Jos problemas genéticos. También en la genética 
médica existe una rama asistencial que atiende a fa­
milias aisladas y una rama sanitaria que se ocupa de 
poblaciones de familias que constituyen el grupo po­
blacional en riesgo g~ni:tico. 

Si la familia, concebida biológicamente y no legal 
ni civilmente, es el objeto de estudio de la genética, la 
unidad básica de dicha familia es la unidad reproduc­
tiva, esto es, una pareja y su producto. Este producto 
del acto reproductivo es siempre una gestación. Puede 
tratarse de una gestación futura progmmada, de una 
gestación actual en curso, o de una gestación pasada, 

ya terminada en aborto, mortinato o nativivo, vivo o 
muerto en la actualidad. 

Padre, madre~ hijo biológicos integran dicha uni­
dad básica familiar, de tal modo que si de una pobla­
ción nos fuesen dadas las identificaciones de cada 
individuo, su padre y su madre, fácilmente se obten­
dría una genealogía completa de la misma, indepen­
dientemente de su tama1io y características, tr<itese 
del total de un país o, inclusive, del total de la huma­
nidad. 

2) El asesoramiento genético es el acto médico del 
pronostico familiar. La genética médica implementa su 
acción asistencial mediante el asesoramiento genético, 
acto médico por el cual se establece el riesgo de ocu­
rrencia de una determinada enfermedad en la descen­
dencia de una pareja, a fin de que dla tome una 
decisión reproductiva racional y coherente con sus 
principios. En otras palabras, el as;:soramiento genéti­
co es el acto mi:dico del pronóstico familiar, tendien­
te a una forma de planificación familiar cualitativa, 
preocupada por ra calidad y no por la cantidad de la 
prole, con el objeto de prevenir ciertas enfermedades 
crónicas severas. 

Algunas condiciones conocidas como abiotróficas 
(enfermedades genéticas que no se manifiestan cllni­
camente en el nacimiento sino más tardíamentc,.aun 
en la vida adulta) pueden parecer excepciones del ase­
soramiento genético como pronóstico f-amiliar. De tal 
modo, un paciente· sano con antecedentes familiares 
de poliquistosis renal de forma adulta, que consulta 
para saber su probabilidad de llegar a ser afectado por 
dicha enfermedad cst;i solicitando un pronóstico indi­
vidual y no familiar. No obstante, esta excepción lo es 
sólo aparentemente, porque se trata de un asesora­
miento gem!tico postergado, el que debió haber sido 
solicitado por sus padres antes de concebirlo, porque 
de dicha consulta surginí, necesariamente, el pronós­
tico para su futura descendencia, y porque no habría 
posibilidad de evacuar esa consulta sin antes estudiar 
a su familia. 

3) El asesoramiento genético es trascendente y 
único. El asesoramiento genético es una consulta 
médica que suele realizarse una única vez, aunque 
pueda requerir varias sesiones, y cuyos errores se ma­
nifestarán posteriormente, sea en el nacimiento de 
un niño afectado que no debió serlo, se¡¡ en una p<1-
reja sin los hijos sanos que pudo haber tenido. Para 
evitar errores, deben cumplirse, uno a uno, los si­
guientes pasos: 

1. Diagnóstico médico de la enfermedad en cuestión. 
2. Conocimiento de la etiología rle dicha enferme­

dad. 
3. Aplicíición de las tecnicas de estudio apropiadas. 
4. Establecimiento de una cifra de riesgo y su disper­

sión. 
5. Asesoramiento genético propiamente dicho. 

4) No existe asesoramiento genético correcto sin 
diagnóstico médico correcto. El diagnóstico de la en­
fermedad objeto del asesoramiento genético es, sin lu­
gar a dudas, el paso mas importante, pues un error del 
mismo conduce a un asesoramiento equivocado, aun a 
través de caminos genéticos correctos. El asesoramien­
to genético se efectúa respecto a una enfermedad en 
particular y no para enfermedades en general. Por tal 
motivo dicha enfermedad debe estar correctamente 
diagnosticada, con toda la precisión etiológica que el 
conocimiento actual permita. Un triste ejemplo, varias 
veces observado, puede ilustrar este punto. 

Una pareja produjo en su primera gestación un ni­
lio afectado por una displasia esquelética diagnosti­
cada como acondroplasia. Solicitado el asesoramiento 
de un genetista no médico, se informó al obstetra y a 
la pareja que siendo la acondroplasia una enfermedad 
de etiología monogénica autosómica dominante y 
dado que ningún miembro de la pareja era acondro­
plásico, Jo ocurrido era una mutación en uno de los 
gametos que dieron origen al niño afectado, tal como 
ocurre en cinco de cada seis acondroplásicos. Conse­
cuentemente, que el riesgo de ocurrencia de acondro­
plasia en las futuras gestaciones de dicha pareja era 
prácticamente nulo. Entonces, la pareja decidió una 
segunda gravidez, de la que nació otro niño igual­
mente afectado por la misma enfermedad. Un simple 
examen físico y radiológico pudo demostrar que no se 
trataba de una acondroplasia sino de otro tipo de dis­
plasia esquelética que también produce un enanismo 
a expensas de Jos miembros, denominado displasia 
diastrófica, y que tiene una etiología monogénica au­
tosómica recesiva. El diagnóstico diferencial entre es­
tas dos enfermedades puede no parecer importante 
para el paciente individuo, pues sea acondroplasia o 
displasia diastrófica sus pmnósticos y falta de trata­
miento son semejantes. Pero el diagnóstico diferen­
cial equivocado afecta al pronóstico familiar, 
trascendiendo más allá de la vida del propio paciente, 
pues el mismo razonamiento genético que concluyó 
en una probabilidad nula de ocurrencia de la acon­
droplasia, dominante, habría predicho una probabili­
dad del 25% para la ocurrencia de la displasia 
diastrófica, rccesiva. 

5) No hay cifra de riesgo válida para una enferme­
dad etiológicamente indefinida. Para Jos fines del ase­
soramiento gem!tico el diagnóstico debe ser etiológico, 
pues el riesgo de ocurrencia familiar de una enferme­
dad se fundamenta en la probabilidad de que la causa 
de esa enfermedad vuelva a afectar una futura gesta­
ción. 

la primera consideración es saber si la denomina­
ción dada a la enfermedad constituye o no un diag­
nóstico real. Por ejemplo, en tanto qire acondroplasia · 
es un diagnóstico etiológico, síndrome de Pierre-Robin 
(micrognatismo, gloso¡Jtosis y paladar hendido) es un 
falso diagnóstico, como tantos otros en medicina, 
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pues no comporta una enfermedad, ni un síndrome, ni 
siquiera un conjunto de tres anomalías, pues en reali­
dad se trata de una única anomalía del desarrollo (hi­
poplasia mandibular embrionaria) con una secuencia 
de tres componentes anatómicos. 

La segunda consideración debe referirse a la homo­
geneidad etiológica del diagnóstico. Homogeneidad 
etiológica significa que todos los pacientes con dicho 
cuadro clínico responden a una única causa, de tal 
inodo que el diagnóstico médico implica necesaria­
mente un diagnóstico causal. Si el diagnóstico en 
cuestión fuera, por el contrario, etiológicamente hete­
rogéneo, varias posibilidades etiológicas quedarían 
abiertas como hipótesis de trabajo. Puede que el estu­
dio de la familia consultante aclare o no la causa. Si 
no lo esclarece, las diferentes posibilidades serán to­
madas en cuenta para el asesoramiento genético. 

6) Todas las técnicas diagnósticas de la medicina 
pueden ser las apropiadas para el asesoramiento ge­
nético. las técnicas disponibles para la precisión etio­
lógica de las enfermedades son todas las existentes en 
la medicina, desde la simple inspección hasta el más 
sofisticado de los diagnósticos por imagen. la indica­
ción de cada una de ellas dependerá de la enferme­
dad en cuestión y de las facilidades disponibles en el 
medio. · 

Unas pocas técnicas continúan siendo casLexdu­
sivas del especialista en genética. Justificadamente 
algunas, como la citogenética; injustificadamente 
otras, como los dermatoglifos o el análisis genealógi­
co, meros productos del estado de mistificación que 
la genética aún conserva dentro de la medicina. El 
análisis genealógico no es otra cosa que el antiguo y 
nunca bien comprendido capitulo de los anteceden­
tes familiares. Es verdad que el gcnetista, más que 
nadie, se vale de los antecedentes familiares y dispo­
ne de mayor información teórica para extraer con­
clusiones, así como el dermatólogo aprovecha la 
inspección y el cardiólogo la auscultación. Pero ello 
no significa exclusividad. Todo el conocimiento teó­
rico necesario para escribir y leer un árbol genealó­
gico se reduce a cinco premisas accesibles a 
cualquiera: 1) los cuadrados simbolizan hombres; 2) 
los círculos simbolizan mujeres; 3) cualquier otra fi­
gura simboliza cualquier otra cosa (abortos, mortina­
tos, afectados, etc.), siempre que se agregue una 
clave interpretativa al pie; 4) los hermanos se conec-. 
tan con una linea horizontal por encima; 5) los espo­
sos biológicos se conectan con una linea horizontal 
por debajo. y nada mas. la interpretación del árbol 
genealógico ya requiere el conocimiento de las leyes 
de Mendcl, lo que corresponde a un nivel de escola­
ridad secundario incompleto. Se l¡¡s encuentra expli­
cadas en menos de una página en cualqvier libro 
secundario de botanica, zoología o biología. Basta 
con releer esta página ya olvidada traduciendo arvc­
jíllas del jardín por pacientes, factores determinantes 
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por genes y color de las flores o longitud del tallo por 
la enfermedad, el grupo sanguíneo o la hemoglobina 
en cuestión. La gcnetica es una ciencia deductiva, y 
el médico que recuerde las leyes de Mendel y el me­
canismo de la meiosis sabrá, prácticamente, toda la 
genética que precisa conocer. , 

Los antecedentes familiares y su forma gráfica re­
sumida de documentación: el ~rbol genealógico, pro­
veen dos cuerpos de información de utilidad 
predictiva para futuros miembros de la familia. El pri­
mero tiene que ver con las enfermedades padecidas 
por los individuos de dicha familia, algunas de las cua­
les tendrán que ser estudiadas examinando a los afec­
tados y su documentación médica, tal como debió 
haberse hecho con la familia ya mencionada para no 
caer en el error diagnóstico de una acondroplasia que 
no lo era. El otro cuerpo de información se refiere a 
elementos de la estructura genealógica de la familia 
que puedan constituir factores de riesgo: raza, con­
sanguinidad conyugal, edades reproductivas, mor­
talidades prenatal, perinatal, infantil y general, 
esterilidad, etc. Frecuentemente las historias clinicas 
consignan que "los antecedentes familiares son nega­
tivos': Esta expresión puede ser válida para el primer 
cuerpo de informaciones, es decir, negativos para en­
fermedad, pero nunca para el segundo, pues todo pa­
ciente tiene o tuvo un padre y, una madre, que eran 
consanguíneos o no, que tenían una determinada 
edad a su nacimiento, que viven o fallecieron y, en el 
segundo caso, a determinada edad y por determinada 
causa. Frecuentemente el paciente tiene tambien her­
manos, tíos, primos, abuelos, con lo que la cantidad de 
información se amplia considerablemente. Cabe recor­
dar que los abortos espontaneos tambien son miem­
bros de la familia y muy importantes, porque la 
letalidad prenatal puede estar indicando una patolo­
gía subyacente. No obstante, nadie conserva a los tíos 
o primos abortos en el recucrdo,familiar. 

El examen dermatoglifico consiste en la observa­
ción de las crestas dermopapilar,es digitales, palmares 
y plantares, cuyo número y formas proveen impor­
tantes microsignos para el diagnóstico de ciertos 
cuadros mal formativos, principalmente las anomalías 
cromosómicas. Los dermatoglifos son impresiones, 
generalmente con tinta sobre papel, de dichos relie­
ves dermopapilares. Y se requiere cierta experiencia 
arte?anal para la obtención de rimpresiones legibles. 
Pero dichos relieves pueden ser observados directa­
mente, a simple vista en los adultos y con la ayuda de 
una lupa común [el otoscopio, ·sin el embudo, es lo 
más recomendable por su distancia focal) en lactan­
tes y ni1ios. La interpretación de:la lectura requiere el 
conocimiento de los patrone.s normales, por un lado, 
y de las características de la enfermedad que se sos­
pecha, por el otro. Ambos conocimientos pueden ad­
quirirse en libros de medicina y debieran ser 
obligatorios para el médico general y no sólo para el 

genetista, pues nada tienen que ver los dermatogli­
fos con la genetica, sino con una scmiologla elemen­
tal. 

7) El asesoramiento genético se fundamenta en una 
cifra de riesgo. Conocidas la enfermedad en cuestión y 
su etiología mediante las técnicas de estudio apropia­
das, hay que establecer la probabilidad de que di~ha 
enfermedad afecte a un futuro miembro de la familia, 
esto es, hay que calcular el riesgo de ocurrencia en la 
descendencia de la pareja que está siendo asesorada. 
El cálculo de riesgo puede tener una base teórica o 
una base empírica, según el tipo de etiología identifi­
cada. 

Los riesgos teóricos son aplicables a varios cien­
tos de enfermedades que obedecen a la mutación de 
un gene único, llamadas enfermedades monogénicas 
o mendelianas, sean ellas autosómicas o ligadas al 
sexo, dominantes o recesivas. Estos riesgos teóricos 
son facilmentc deducibles a partir del mecanismo de 
segregación génico a través de las simpllsimas leyes 
de Mendel y consisten en probabilidades exactas del 
50% (1/2), 25% (1/4), 12,5% (1/8), etc. Tan exactas 
como son las probabilidades en la tirada de una mo­
neda (1/2) o de un dado [1/6). Bajo esta exactitud 
del azar, el número qbservado para un determinado 
resultado se aproximará más y más al número espe­
rado a medida que aumente la cantidad de jugadas, 
es decir, a medida que se incremente el número de 
gestaciones. Desde este punto de vista, la especie 
humana siempre tiene un número muy escaso de hi­
jos como para que una distribución de frecuencias 
prevista se manifieste en la descendencia de una 
única pareja. Toda toma de decisión se basa en una 
estimativa de probabilidades, consciente o no, obje­
tiva o mágica. La probabilidad de que la pareja an­
teriormente mencionada produzca un hijo afectado 
con la displasia diastrófica es del 25% para cada 
gestación. Dado que "el azar no tiene memoria", ca­
da gestación tendrá la misma probabilidad del 25%, 
independientemente del resDitado de las gestacio­
nes anteriores. Este principio de la independencia de 
cada jugada con respecto a las anteriores suele ser 
irracionalmente resistido tanto en las mesas de jue­
go como en las decisiones médicas. Un riesgo del 
25% sirve para decidir una nueva gravidez. Y esta 
gravidez tendrá un determinado resultado y sola­
mente uno, afectado o normal. Y sea cual fuere di­
cho resultado, la probabilidad utilizada al tomar la 
decisión, continúa siendo, válidamente, de 25% pa­
ra afectado y 75% para normal. 

Los riesgos empíricos son aplicables al resto de las 
enfermedades, es decir, a aquellas de etiologias no 
monogénicas, sean cromosómicas, multifactoriales 
(efecto aditivo de muchos genes y· muchos factores 
ambientales) o ambientales. El principal problema con 
estos tres grupos de enfermedades radica en su impre­
cisión etiológica, la que conduce a la imposibilidad de 

estimar un riesgo teórico, obligando al uso de cifras de 
riesgo imprecisas. 

En las enfermedades de causa cromosómica, la im­
precisión deriva de la gran mortalid.ad de los cigotos 
afectados, asl como también de la gran complejidad 
del proceso meiótico. La mayorla de los conceptos 
afectados con anomaflas cromosómicas mueren den­
tro de la "caja negra" del periodo de preimplantación 
y no son reconocidos ni como gestaciones perdidas. Se 
sabe que su frecuencia es alta pero se carece de esti­
mativas precisas. La gran cantidad de factores que in­
ciden sobre la segregación de los cromosomas hace 
que los riesgos de ocurrencia, en la práctica, no se 
ajusten a las expectativas teóricas basadas en el cono­
cimiento del proceso íntimo de la meiosis. En las en­
fennedades de causa multifactorial y ambiental, la 
imprecisión se debe a la falta de un marco teórico de 
referencia sobre el cual estimar predicciones, así como 
también al insalvable problema de la heterogeneidad 
etiológica, es decir, que una misma enfermedad puede 
ser producto de diferentes causas, sin posibilidad de 
conocerse, frente a un caso en particular, a cuál de di­
chas causas se debe el caso. La imposibilidad de esta­
blecer riesgos teóricos obliga a la utilización de riesgos 
empíricos, obtenidos de la observación sistemática de 
un numero suficiente de familias con dicha enferme­
dad. Pero debido a la heterogeneidad etiológica, dicha 
observación se realiza en familias con diferentes cau­
sas y, por lo tanto, con diferentes riesgos de ocurren­
cia para una misma, aparentemente, enfermedad. Ello 
resulta en la obtención de una cifra de riesgo que no 
es sino el promedio de un grupo heterogéneo de ob­
servaciones, el prdmedio de una suma de vacas con 
caballos. Dicho promedio incluye a familias con riesgo 
alto y familias con riesgo bajo en proporciones dife­
rentes. En otras palabras, dicho riesgo no sólo incluye 
la probabilidad de verse afectado, sino también la de 
serlo con cada una de las diferentes probabilidades 
promediadas. Pero la pareja que está siendo asesorada 
no es un promedio de etiologías y riesgos, sino una 
única situación real. Por consiguiente, el riesgo empl­
rico que se le aplique será necesariamente poco exac-
to ya que tendrá una gran dispersión. A pesar de ello, 
es lo mejor que puede ofrecerse hasta el presente. Lo 
importante es tener presente que una cifra de riesgo 
no sólo consiste en un número (promedio), sino tam­
bién en una medida de su dispersión o inexactitud. 
Desde este punto de vista, asl como los riesgos teóri­
cos son probabilidades exactas, los empíricos son pro­
babilidades inexactas. Además, a diferencia de los 
riesgos teóricos, los empii'icos tienen memoria, de mo-
do que el riesgo de tener un futuro hijo afectado será 
mayor para una pareja que ya tuvo dos hijos afectados 
que para aquella que sólo tuvo uno. Esta dependencia 
de los resultados no es una excepción a las reglas del 
azar, sino una mera consecuencia de la heterogenei­
dad etiológica, puesto que está considerando como 
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una (mica entidad a enfermedades diferentes, imposi­
bles de distinguir entre si con el conocimiento médico 
actual. 

Este grupo de enfermedades no monogenicas, al 
que se le aplican riesgos empíricos, incluye a la mayo-

. ría de las enfermedades crónicas: malformaciones con­
génitas, diabetes mellitus, hipertensión arterial 
esencial, artrosis, psicosis, etc. Existen, en la literatura 
especializada, tablas que consignan los riesgos emplri­
cos para cada una de dichas enfermedades y para cada 
tipo de antecedentes familiares, ajustados por edad, 
sexo y otras variables. No obstante, el médico general 
no precisa de ellas para resolver la mayorla de la con­
sultas de este tipo, pues es suficiente recordar que, al 
existir un afectado en la familia, el riesgo se encuentra 
entre el 1 y el 50fo, es decir, de diez a cien veces supe­
rior al de la población general, y que ante la presencia 
de varios afectados en la familia lo más indicado es de­
rivar la consulta a un genetista (cuadro 5-4}. 

8] El asesoramiento genético propiamente dicho 
consiste en expresar"una cifra de riesgo en términos de 
sentido común. El asesoramiento genético consiste en 
la aplicación de una cifra de riesgo, que por si misma 
carece de sentido común, a una enfermedad y a una 
familia dadas, a fin de permitir una conducta repro­
ductiva racional y aceptable por la pareja que, en últi­
ma instancia, es el objeto asistencial del asesoramiento. 

La pareja no está interesada en cifras de probabili­
dad, sino en. saber si hay o no hay riesgo. Esta exigen­
cia, a primera vista absurda, es lógica y legitima si se 
la comprende debidamente. Para entenderla asi, deben 
aclararse ciertos presupuestos impllcitos en ella. Pri­
mero, que la expresión "no hay riesgo" no significa 
una probabilidad cero, sino una probabilidad o riesgo 
igual al de la población general, es decir, que la aúscn­
cia de riesgo se refiere a un cero relativo y no a un ce­
ro absoluto, que el sentido común sabe inexistente. 
Segundo, que cuando se dice "hay riesgo" no implica 
que el mismo sea del ciento por ciento, posibilidad és­
ta casi inexistente entre los riesgos genéticos y tam­
bién rechazada por el sentido común, sino que la 
probabilidad de tener un hijo afectado es significati­
vamente mayor que la de cualquier otra pareja, esto 
es, que la incidencia de dicha enfermedad en la pobla­
ción: uno por ciento para diabetes, uno por mil para 
labio leporino, uno por diez mil para agenesia renal, 
sólo para ejemplificar órdenes de magnitud. 

Existe consenso generalizado respecto a que el limi­
te entre los riesgos bajos y altos se encuentra en el diez 
por ciento. La racionalidad de este límite estriba en que 
la probabilidad que tiene cualquier gestación a término 
de producir un niño con una anomalía grave es del 5%, 
porcentaje que aumenta a casi el doble si se incluyen 
también lo~ defectos funcionales congénitos; ceguera, 
sordomudez, oligofrenia, etc. En otras palabras, el cero 
relativo se encuentra entre 5 y 10%, riesgo general que 
es aceptado por todos como normal. Un segundo moti-
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Cuadro S-4. Riesgos de ocurrencia (sin hennanos afectados) y de recurrencia {habiendo hermanos afectados) para una pareja normal Y 
sin consanguinidad, para algunos defectos congénitos, expresado en porcentaje 

Deleslos congénitos Hemlanns alecladas 

a 1M IF 2M 2F 2A 

Anencefafia 0,034 3 3 9 9 9 

Espina blfida 0,037 4 4 13 13 13 

Hidrocefalia 0,018 2 2 8 8 8 

Microcefalia 0,009 2 2 6 6 6 

Microlia 0,019 2 2 8 8 8 

Paladar hendido 0,016 2 2 7 7 7 

Labio hendido, unilateral O.D70 3 4 11 12 11 

Labio hendido 0,094 4 2 12 12 12 

Onlalocole 0,007 1 1 5 5 5 

Ano imperlorado 0,010 2 2 7 7 7 

Polldactilla postaxlal de manos 0.112 2 2 o 8 o 
Polldactilio preaxlal de manos 0,019 2 2 7 8 8 
Braquldaclilla 0,007 1 1 6 6 
Amputación de miembros 0,011 2 2 G G 6 

Pie equlnovaro 0,145 5 5 13 13 13 

Pie talovalgo 0,050 3 3 11 11 11 

Subluxaclón de cadera 0,183 o 4 17 12 15 

Genitales ambiguos 0,011 2 o 8 o o 
Hipospadias 0,150 5 16 

l-.t mascu!lno: F: femenino; A: ambos SB;tOS 
0: nlngün aleclado; t: un afectado; 2: dos nfeclnóos 

ESiuúio Coluboro!ivo Lalino¡¡mari:nno de Malforml!ciones Congérulas.. Tnbln EctMiC pom asosoramionto gnnótico en La!inonmór~ta. Río da Janeiro, ECLAMC, 1992. 

vo de la aceptabilidad del límite del100fo es que los ries­
gos genéticos suelen agruparse, ya sea muy por debajo 
de ese v¡¡lor, entre 1 y 5% para los riesgos empíricos de 
las enfermedades multifactoriales y cromosómicas, o 

.muy por encima del mismo, en 25 y 50% para los rics­
".gQs teóricos de las enfermedades monogénicas. De tal 
m.odo, sólo una minoría de casos se presentarán en la 

. zona fronteriza del 10%, donde podría haber dudas en 
la calificación del riesgo como bajo o alto. 

La simplificación de los riesgos en bajos y altos nos 
aproxima a la interpretación ideal de la existencia de 
riesgo, sf o no. El limite del 10% debe tomarse como 
una guia práctica general y no como un umbral abso­
luto. Dicha guia pr<ictica cobrará mayor sentido co­
mún al considerar otros dos elementos estrechamente 
ligados al riesgo propiamente dicho: el significado de 
perder y el significado de ganar. El significado de per­
der corresponde a la gravedad de la enfermedad para 
la cual se está calculando el riesgo. Con una misma 
probabilidad del SOfo, a una espina bífida le correspon­
de un riesgo mayor que el atinente a un labio lepori­
no, y a éste uno mayor que el correspondiente a una 
polidactilia, ya que las garantías de corrección quirúr­
gica sin secuelas aumentan de la primera a la segunda 
y a la tercera anomalía mencionada. Pero na siempre 
la gravedad biológica corre pardlela a la gravedad cli­
'nica, que es la que interesa. Por ejemplo, la anencefa­
lia es una anomalía más grave que el síndrome de 
Down, pero como es incompatible con la vida, mien­
tras que el síndrome de Down produce un retardo 
mental severo con posibilidades de sobreviaa prolon­
gada, el mismo riesgo numerico es clínicamente m~s 
grave para Down que para anencefalia. 

El significado de ganar corresponde al significado 
real que un hijo sano tiene para la pareja asesorada. 
Son muchos los elementos 'psicológicos, culturales y 
sociales que entran en juego en esta evaluación, que 
el médico debe considerar. Un ejemplo simplific<tdo 
puede servir para presentar uno de los muchos ele­
mentos de dicho complejo: el tamaño familiar. Un 
riesgo del GOfo para síndrome de Down en una pareja 
que ya trajo al mundo un hijo afectado por dicha en­
fermedad, teniendo la esposa 40 atios de edad, com­
porta un riesgo menor· si la pareja no cuenta con 
ningún hijo sano que si tiene cuatro hijos sanos. La di­
ferencia no reside en d valor numi:rico del riesgo, ni 
tampoco en la gravedad de la patología en juego, sino 
en el significado de ganar un hijo sano. 

9] El médico asesor debe mantener una actitud 
comprometida sin ser directriz. Durante el acto del 
asesoramiento genético debe proveerse a la pareja 
el máximo de información disponible y necesaria 
para que pueda tomar una decisión. Un principio 
fundamental es que la entrevista debe incluir obli­
gatoriamente a ambos miembros de la pareja. Otro 
es tener presente que los que deciden son ellos y no 
el medico. Es frecuente que en determinado mo­
mento de la entrevista los asesorados pregunten 
qué es lo que el medico haría si estuviera en el lu­
gar de ellos. La única respuesta honesta e inteligen­
te es explicarles que el médico no lo sabe, ni puede 
saberlo, porque él no es ellos, ni está frente a la si­
tuación en la que ellos est:in. Esta actitud compro­
metida, pero no autocnitica ni paternalísta, en nada 
difiere de la actitud aceptuble frente ~ los dcmiis 
actos de la medicina. 

El asesoramiento genético es un acto demorado, 
frecuentemente extendido a través de varias entrevis­
tas, pues la pareja necesita tiempo para comprender el 
riesgo en su significado real, decidir una conducta re­
productiva coherente e implementarla. 

10) B asesoramiento genC:tlco debe ser asumido 
por cualquier médico, el que sabrá reconocer aquellos 
casos que deben ser derivados al especialista. El naci­
miento de un niño anormal o la repetición de una mis­
ma enfermedad rara dentro de una· familia, siempre 
llevó a inquirir su "porqué" así como si los futuros hi­
jos también serian afectados por ella. Estas preguntas 
eran respondidas por los medicas de acuerdo con el ni­
vel de conocimiento de cada epoca, es decir, eran con­
testadas correctamente dentro de su contexto, aun 
cuando muchas de esas respuestas pudieran parecer­
nos absurdas hoy en dla. Hasta hace unas treinta años, 
consultas de este tipo eran evacuadas principalmente 
por obstetras y pediatras. Pero súbitamente la genéti­
ca invadió la medicina, rodeada de una tecnologla y de 
una jerga propias, haciendo que los médicos comenza­
ran a sentirse inseguros frente a las consultas que ha­
cia poco estaban atendiendo normalmente. Se creó asl 
la necesidad de recurrir al genetista, pero como esos 
subespecialistas son escasos y sólo se concentran en 
los grandes centros urbanos, la gran mayoría de esas 
consultas dejaron de ser atendidas. Éste es el efecto 
negativo de la actual mistificación de la genética mé­
dica. Es necesario ubicar correctamente a la genética 
dentro de la medicina, delimitando los tipos de proble­
mas que deben ser encarados por cualquier médico y 
aquellos que deben ser derivados a centros especiali­
zados. De ello trataremos a continuación, intentando 
mantenernos dentro de nuestra re~lidad latinoameri­
cana. 

11 J El asesoramiento genética prospectiva es el 
único con valor preventivo y debe ser ejercido por el 
cuerpo médico en general. Para que una acción mé­
dica sea eficiente, ella debe tener una cobertura am­
plia en la población y disponer de un número 
suficiente de centros de alta complejidad para apoyo 
de los efectores de acciones de salud. Este objetivo 
podría alcanzarse en lo que respecta al asesoramien­
to genético si todos los médicos evacuaran las con­
sultas propias de sus especialidades sabiendo 
identificar aquellas que escapan a sus posibilidades 
para derivarlas a centros de genética médica. En 
nuestro medio, dichos centros ya existen en número 
suficiente, faltando le al modelo propuesto tan sólo la 
participación adecuada de los medicas, en general, 
para garantizar una cobertura poblacional amplia, 
que es precisamente de lo que se carece en la actua­
lidad. La eficiencia del sistema exige este compromi­
so del cuerpo medico en el asesoramiento genético, 
no sólo por un problema de ampliación de la oferta 
de servicio, sino también porque el tipo de asesora­
miento que el médico puede hacer es más eficaz que 
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el accesible al genetista. El fundamento de esta afir­
mación es el siguiente. Hay dos tipos de asesora­
miento genético: prospectivo y retrospectivo. El 
primero es aquel que se realiza antes de que la pare­
ja haya generado un producto afectado, en tanto que 
el segundo es el que se efectúa a raíz del nacimiento 
de un hijo afectado. La captación de los problemas 
susceptibles de asesoramiento prospectivo, el de ma­
yor eficiencia preventiva, sea a través de anteceden­
tes familiares para determinada patologla, de la 
existencia de consanguinidad entre los cónyuges o 
de edad materna avanzada, está en manos del medi­
co que atiende a la familia. Estas parejas sin hijos 
afectados difícilmente lleguen de modo espontáneo 
a un centro de genética, ya que la gran mayorla de 
los asesoramientos que en ellos se realizan son del ti­
po retrospectivo. 

12] La edad materna y la consanguinidad conyugal 
constituyen los factores de riesgo genético más 
importantes en nuestro medio. Tres situaciones princi­
pales de riesgo genético pueden ser esquematizadas 
por la indicación del asesoramiento prospectivo: los 
antecedentes familiares para ciertas enfermedades 
crónicas, la consanguinidad conyugal y la edad mater­
na avanzada. Dentro de la realidad, social, económica, 
cultural y sanitaria de nuestras poblaciones, dadás sus 
tasas de natalidad, mortalidad infantil y nivdes de 
atención médica, la primera de las tres situaciones de 
riesgo mencionadas es la de menor importancia. Y ello 
se debe a que los antecedentes familiares suelen refe­
rirse a enfermedades raras y de dificil diagnóstico, que 
acarrean la muerte sin ser diagnosticadas, en la mayo­
rfa de los casos. 

La consanguinidad conyugal es un factor de riesgo 
relativamente frecuente, con una incidencia aproxi­
mada del uno por ciento, menor en los centros urba­
nos, mayor en las áreas rurales y mucho mayor aún en 
ciertos bolsones reproductivos llamados aislados a fo­
cos genéticos. La consanguinidad favorece la gesta­
ción de productos homocigóticos para genes que 
producen enfermedades recesivas y, por el mismo me­
canismo, aumenta también la incidencia de las enfer­
medades multifactorialcs. En términos generales, el 
riesgo de que una pareja de primos hermanos genere 
un producto anormal es el doble del que presenta la 
población general. 

La edad de la madre es el m~s importante de los 
factores de riesgo en nuestro medio. Edad materna, 
edad paterna y orden de nacimiento son tres variables 
interrelacionadas, que se asocian con v¡¡rias causas de 
morbimortalidad. La conocida relación entre la edad 
de la madre y la incidencia del síndrome de Down es la 
más destacada de estas correlaciones, si bien no la 
única (cuadro-5-5]. De·acuerdo con los riesgos para 
cada grupo etario materno y la distribución etaria re­
productiva de nuestras poblaciones, las mujeres de 40 
años o más producen el 20fo de los nacimientos y el 



106 5. EXAMEN DE lA MUJER GRÁVIDA 

400.b de los casos de slndrome de:Down. De ello se de­
duce que una actitud que desestimule la concepción 
en mujeres mayores de 39 años, debe ser independien­
te de la politica de población vigente en cada pais, 
pues sólo se está incidiendo en el 2°/o de la natalidad, 
con el objeto de prevenir casi la mitad de los casos de 
una enfermedad grave e incurable (Hook, 1981; Kallén 
y Knudsen, 1989). 

13) El médico frente al problema genético. De 
acuerdo con lo expuesto anteriormente, el médico de­
be reconocer las situaciones de riesgo genético en ba­
se a los datos de la historia familiar, los antecedentes 
personales y el examen flsico de sus pacientes. Frente 
a una situación de riesgo sospechada, estará en condi­
ciones de evacuar por si mismo 1~ mayorla de las con­
sultas referentes a malformaciones, enfermedades 
crónicas, edad reproductiva y consanguinidad. No obs­
tante ello, algunos casos, generalmente cuadros poli­
malformativos, anomallas de la diferenciación sexual 
o antecedentes familiares complejos, deberán ser deri­
vados a centros especializados en genética médica 
(Simpson y col., 1987). 

éuadro 5-5. Riesgo de ocurrencia (sin antecedentes familiares) 
del slndrome de Down de acuerdo con la edad de la madre, por 

intervalo año 

Edadmalema 

Años 
·14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 
26 
27 
28 
29 
30 
31 
32 
33 
34 
35 
36 
37 
38 
39 
40 
41 
42 
43 
44 
45 
46+ 

Riesgo par mil nacimientos 

MEDIO 
1,10 
0,91 
0,74 
0,73 
0,69 
0,57 
0,69 
0,73 
0,64 
0,72 
0,57 
0,75 
0,78 
0,79 
0,65 
0,87 
1,46 
1,32 
1,36 
1,97 
2,55 
3,55 
3,71 
5,22 
6,75 
7,95 

12.45 
13,22 
19,35 
20,61 
32,33 
28,27 
30,38 

(Umiles95%) 
(0,46·1,72) 
(0,53· 1,29) 
(0,51· 0,96) 
(0,55· 0,91) 
(0,54· 0,83) 
(0,44· 0,70) 
(0,56· 0,82) 
(0,59· 0,87) 
(0,51· 0,76) 
(0,59· 0,86) 
(0,45· 0,69) 
(0,60· 0,90) 
(0,61·0,91) 
(0,62· 0,95) 
(0,67· 1,02) 
(0,69· 1,08) 
{1,21·1,71) 
(1,05·1,60) 
{1,09·1,64) 
{1,61· 2,33) 
(2,11·2,99) 
{3,0(). 4,10) 
(3,13· 4,29) 
(4,44· 6,00) 
(5,84· 7,55) 
(6,62· 9,09) 

(10,69·14,01) 
{11,20·15,24) 
(16,61·22,09) 
{17,16·24,07) 
(25,80·38,87) 
{21,84·34,71) 
{22,61·38,14) 

Esludio Colaborntlvo latinoamericano da Malformaciones Congénflas. Tnb!n 
ECLAMC para asasoramlenlo genético en lntlnoamérica Río da Janelto, 
ECLAMC, 1992. 

RESUMEN 

Asesoramiento genético 

La genética médica estudia familias y asesora parejas. El 
asesoramiento genético es el acto médico del pronóstico fa­
miliar. No existe asesoramiento genctico correcto sin diag­
nóstico médico correcto y tampoco pueden establecerse 
cifras de riesgo válidas sin diagnóstico etiológico preciso. Por 
consiguiente, la genética médica ha de recurrir a todas las 
técnicas de estudio de la medicina. Las cifras de riesgo pue­
den ser calculadas teóricamente para las enfermedades mo· 
nogénicas y en tal caso son exactas, o cmpiricamente para 
las enfermedades cromosómicas y multifactorlales, siendo 
éstas inexactas. El asesoramiento genético propiamente di­
cho consiste en expresar la cifra de riesgo en términos de 
sentido común. Para ello se considera que hay riesgo alto 
cuando la cifra es mayor del 10'k, la que se evalúa en rela· 
clón con la gravedad de la enfermedad en cuestión y con el 
significado que un nuevo hijo sano tiene para la pareja ase­
sorada. El asesoramiento prospcctlvo, anterior al nacimiento 
de un producto anormal, es el único con valor preventivo 
real y sólo puede ser ejercido por el cuerpo médico en gene­
ral. El médico debe saber reconocer tres factores de riesgo 
genéticos: los antecedentes familiares de enfermedades cró­
nicas, la consanguinidad conyugal y la edad materna avan­
zada. Los últimos dos son los más importantes en nuestro 
medio; 

DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO PRENATAL DE 
TRASTORNOS GENÉTICOS Y DEFECTOS CONGÉNITOS 

El uso rutinario de métodos de diagnóstico cada 
vez más sensibles, el desarrollo constante de nuevas 
técnicas junto con una mayor comprensión de la evo­
lución natural de muchas anomallas congenitas con­
llevan a que el diagnóstico prenatal tenga un lugar 
cada vez más relevante en la salud reproductiva y en 
la práctica obstétrica (Gabbe, 2004). 

DIAGNÓSTICO PRENATAL 

El fundamento de las tecnicas actualmente utiliza­
das para el diagnóstico prenatal de enfermedades ge­
néticas se inicia en el año 1960. 

la decisión en cuanto a la indicación del estudio 
debe ser siempre precedida por el asesoramiento ge­
nético familiar, entendiendo por tal la identificación 
del riesgo de ocurrencia o recurrencia de determina­
das patologias junto con la interpretación correcta de 
las cifras de riesgo. 

De lo expuesto surge que la indicación se basa fun­
damentalmente en un cálculo correcto del riesgo para 
una patologfa deterlninada, siendo por lo tanto nece­
sario conocer la frecuencia, el mecanismo de transmi­
sión, y la gravedad de la enfermedad y balancear ese 
riesgo con el inherente a los procedimientos que invo-

lucra su diagnóstico así como el grado de exactitud de 
las técnicas utilizadas (Gadow, 2004). 

Asesoramiento genético 

Los principios básicos del asesoramiento genético 
son la autonomia del individuo o de la pareja y el de­
recho a estar plenamente informado (véase antes Ase­
soramiento genl!tico). 

Beneficios del diagnóstico prenatal 

o Disminuye "temores" en la mayoría de las parejas. 
• Es de valor para el manejo obstetrico. 
o Permite intervenciones perinatales especializadas. 
• Evita intervenciones obstétricas innecesarias. 
• Permite al equipo de salud y a la pareja preparar­

se para recibir a un niño con un trastorno conoci­
do. 

• Es fundamental para acciones de prevención secun­
daria eficaces. 

IMPACTO DEL DIAGNÓSTICO PRENATAL DE 
ANOMAlÍAS CONGÉNITAS EN LA CONDUCTA 
PERINATAL 

Si la anoma/la detectada: 
Resulta incompatible con la vida -7 privilegiar salud 
materna. 
Puede corregirse al nacimiento -7 no intervenir. 
Ocásionará distocia durante el trabajo de parto -7 ce­
sárea. 
Es una anomalía progresiva -7 adelantar el parto. 
Impide el desarrollo -7 corrección. 
Cumple criterios de tratamiento intrauterino -7 inter­
venir. 
(Gadow, 1998.) 

TÉCNICAS DE TAMIZAJE PRENATAL DE LOS 
DEFECTOS CONGÉNITOS 

En los últimos años diferentes técnicas de tamizaje 
(screening) han sido desarrolladas con el objetivo de 
identificar aquellos fetos con un mayor riesgo de ano­
mallas congénitas (Nicolaides, 2004]. 

Se entiende como tamizaje prenatal a la "metodo­
logia que permita la identificación de individuos 
aparentemente sanos, de aquellos pacientes que se 
encuentran en riesgo suficiente de padecer un tras­
torno que justifique un procedimiento o una técnica 
diagnóstica que posibilite, en ciertos casos una ac­
ción preventiva, o la aplicación de recursos terapéu'­
ticos que mejoren la morbimortalidad materna o 
perinatal'~ 
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Marcadores bioqufmicos y ecográficos 

Un marcador es un elemento que permite detectar 
mujeres embarazadas que presentan mayor riesgo pa­
ra un determinado trastorno. Los marcadores bioquí­
micos son substancias propias del embarazo que 
pueden medirse en la sangre materna. Los marcadores 
ecográficos son rasgos fetales visibles por ecografla. 

Tamlzaje prenatal 

Permite brindar un mejor asesoramiento, cuya efi­
cacia dependerá de la capacitación del equipo de 'sa­
lud. 

El tamizaje prenatal de a-fetoproteína sérica (aFP) 
utilizado para ACTN durante el segundo trimestre de 
gestación y el tamizaje sérico (triple test con a-fe­
toproteina, ~-hCG y estriol] realizado entre las sema­
nas 15• y 22' de la gestación para el síndrome de Down 
ha resultado efectivo. 

En búsqueda de técnicas de tamizaje más precoces 
se desarrollaron dos técnicas: 

1) El tamizaje sérico de primer trimestre con dos 
marcadores químicos: la proteina A plasmática asocia­
da con la gestación (PAPP-A) y la sub,unidad ~libre de 
hCG (free ~-hCG) resultaron efectivos. 

2) La translucencia nuca!, como marcador de ultra­
sonido, está asociada con el slndrome de Down, cuan­
do se la mide entre las semanas 10• y 14' de gestación 
(fig. 5-29). 

la medición debe ajustarse a los siguientes prerre­
quisitos: 

• Corte sagital del feto. 
• Imagen fetal aumentada ocupando al menos 750/o de 

la pantalla. 
o Medición de la longitud cefalocaudal (lCC). 

Flg. 5-29. Corte sagital medio de embrión de 11 semanas de 
amenorrea, donde se realiza la medición de la translucencia nu· 
cal valorando el engrosamiento máximo del tejido subcutáneo 
localizado a nivel cervical. (Cortesía de A Uranga, M. Ermini y M.L 
Ubernti, Servicio de Obstetricia, Hospital Italiano, La Plata, Argentina.) 

·---· 

..._ __ 
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• Visualización de la piel fetal separada de la columna 
y del amnios. 

• Colocación de los cursores en forma adecuada. 
• Los valores normales de translucencia nuca! aumen­

tan con la LCC. 
• Por lo expresado en el punto anterior, en vez de uti­

lizar valores absolutos en millmctros es mejor expre­
sarlos en MoM (múltiplo de la mediana). 

Las recomendaciones y comentarios para el uso de 
la translucencia nuca! como marcador ecográfico en el 
tamizaje de anomalias cromosómicas son: 

• Capacitación adecuada del operador con curva de 
aprendizaje. 

• Tiempo suficiente para una medición aceptable. 
• Considerar la edad gestacional y la edad materna. 
• Programa informático con base de datos de la po­

blación en estudio. 
• La ecografla 3-D no mejora el éxito ni la calidad de 

la medición. 
• Los padres deben estar informados de las implican­

das y características de la medición. Consentimien­
to informado. 

En la siguiente tabla se describen los métodos de ta­
. mizaje prenatal de anomalias cromosómicas más utiliza­

_., dos en el primero y en el segundo trimestre de la 
.-;. .. gestación con la sensibilidad y falsos positivos de cada 
,>.i.uno de ellos. 

,,. "Screening• o tamizaje.prenatal de anomaifas cromosómic:!S 

Sensibr1idad Falsos fXJSilivos 

Edad malema :JO. SO% 5% 
11-14 [ Ed. maL+PAPP·A+fl-hCG 60% 5% 
se!ll Ed. mai.+TN 70-75% 5% [ ~~.,.~ 60% 5% 

Ed. maL+PAPP-A+~-hCG 81l-90% sr. 
15'16 Ed. maL+TNtPAPP-A+jl-hCG+NB 97% 5% sem. 

Ed. mal.+man:. bioq. 6!).'/ll'k 5% 

Ecogralia 75% 10-15% 
(Nicolaldos, 2004,) 

La elección del método a utilizar dependeni de 1~ 
disponibilidad, accesibilidad y aceptabilidad, asl como 
la eficacia de cada uno de ellos en los centros de refe­
ren~ia (Otaño, 2002). 

Ultrasonido 

En la actualidad, el cuidado prenatal abarca un es­
pectro de anomalías en las que se incluyen los defec-

tos congénitos. Los integrantes del equipo de salud 
pueden informarse acerca de malformaciones congé­
nitas, diagnósticos diferenciales, mecanismos etiopa­
togénicos, pronóstico, posibilidad de tratamiento 
intrauterino y óptima conducta obstétrica para mejo­
rar la sobrevida de los afectados. En los países que 
ofrecen un amplio acceso a la ecografía prenatal con 
equipos de nueva generación, se detecta con mayor 
frecuencia alguna anomalía. 

Ante un hallazgo anormal, resulta de suma impor­
tancia hacer un examen exhaustivo de la anatomla 
fetal. La presencia de múltiples malformaciones im­
plica un riesgo aumentado para anomalías de etiolo­
gla especifica (p. ej.: cromosómicas), por lo que 
requiere evaluación experimentada. En estos casos 
debe considerarse la posibilidad de obtener un cario­
tipo fetal, o realizar estudios de diagnóstico más es­
pecíficos como, por ejemplo, ecocardiograma fetal 
(Todros, 2000). 

Retardo de cr<eímiento intrauterino y anomallas cromosómicas 

Hallazgo n Anomallas cramosómicas 
18-25sem. 132 38% 
26 - 33 sem. 208 1 O% 
34-41 sem. 118 15% 

Otras anomallas 
lela/es 
Presenles 215 40% 
Ausentes 143 3% 

(Snldjers y Nlcolnides, 1994.) 

Fr<euencia de anomallas cramosómlcas según imagen ccagráfica 

Imagen 

Ventriculomegalia ln=69D) 
Holoprosencelalia {n=132) 
Quiste plexo Cor. {n=1806) 
Dandy-Walker {n=1 01) 

(Snidjars y Nicolaides, 1994.} 

Aislada Múltiple 

Aneuploidla {%) 
8% 
4% 
1% 
O% 

17% 
39% 
46% 
52% 

Volumen del lfquido amniótico cama tilctor de ries­
go. Las alteraciones en el volumen de Hquido amniótico 
se asocian con malformaciones congénitas. Tanto el po­
lihidramnios como el oligoamnios justifican una eva­
luación detallada de la anatomía fetal. Ante la 
presencia de retardo en el crecimiento intrauterino y 
polihidramnios resulta adecuado realizar un estudio ge­
nt!tico. 

Diagnóstico ecognlfico. Ejemplo: malformaciones 
cardfacas congénitas 

Estas malformaciones son las más frecuentes. 
l.ll prevalencia de anomallus cardíacus estructurales más 

significativas oscila entre 6-0 por 1000 nacimientos, si se ex-

duyen aquellas malformaciones que finalmente resolverán 
de modo espontáneo durante el primer año de vida. 

En cuanto a la etiología, el 90% son multífactoriales (de 
causa desconocida o asociadas a diabetes, epilepsia, fenilce­
tonuria], el 6Dfo se asocia a anomaiias cromosómicas (princi­
palmente trisomia 21 ), el 31\'a se asocia a la mutación de un 
solo gen (en general comprende síndromes con múltiples 
anomalías) y por ultimo, ellDfo son causadas por teratógenos 
como el alcohol o la rubéola. 

Es claro que el pronóslico de estos niños depende de las 
anomalías asociadas. El 301\'o de los recién nacidos con ano­
maiias cardiacas tiene otra malformación. 

De los recién nacidos vivos con anomalías cromosómicas 
el 30Dfo tiene una anomaiia cardiaca. Sin embargo, el SO al 
551\'a de los niños con sindrome de Oown que fallecen tiene 
una anomalfa cardiaca en la autopsia. En in trisomia 18 la 
frecuencia es superior al 951\'a. 

Los avances en la corrección quirúrgica de .los defectos 
cardiacos ha mejorado sensiblemente no sólo las cifras de 
mortalidad sino también la morbilidad a corto y largo plazo. 

Cuando son considerados los defectos del septo ventricu­
lar, del septo auricular y el ductus persistente, la corrección 
quirurgica reduce la incidencia de complicaciones posnatales 
posteriores en casi un 901\'o. 

Las resultados en las correcciones quirúrgicas de otras 
anomallas como la tetraiogla de Fallot y el truncus arteria­
sus son promisorios con una mortalidad igual o menor al 
10%. Otras malformaciones cardiacas como la hipoplasia del 
ventriculo izquierdo u otras anomalfas complejas aún pre­
sentan una alta mortalidad pre y postoperatoria. 

Se demostró que la implementación de la visión de la cuar­
ta cavidad en cxamenes de ultrasonido practicndos durante el 
segundo trimestre aumenta el porcentaje de detección de 
aquellas malformaciones cardiacas que probablemente re­
quieran solución quirúrgica. 

En algunas ocasiones resulta de utilidad profundiznr el 
estudio de la anatomla y función cardiaca fetal. Para ello se 
utiliza el ecocardiograma fetal. 

Indicaciones sugeridas para ecocardiograma fetal 

Indicaciones maternas o familiares: 
• Historia familiar de enfermedad cardiaca congénita. 
• Enfermedades maternas (dbt y autolnmunes). 
• Exposición a temtógenos. 

Indicaciones fetales: 
• Visión de 4 cámaras anormales. 
• Anomallas extracardiacas. 
• Arritmias. 
• Polihidramníos. 
• Hidrops fetal. 

Un estudio en el que se valló de la ecocardiografia fetal 
para detectar malforrnaciuncs cardiac:Js congénitas demos­
tró poca precisión diagnóstica en pacientes de bajo riesgo. 

Con una mayor experiencia en ultrasonografia obstétrica 
y la visión de la cuarta cavidad del corazón del feto será po­
sible dr.tectnr, antes del nacimiento, la mayoría de los casos 
de malformaciones cardiacas de relevancia cllnica. Sin em­
bargo, es preciso aún realizar una adecuada evaluación cos­
to-beneficio. 

TRASTORNOS GENÉTICOS Y DEFECTOS CONGENITOS 109 

MÉTODOS PRECOCES DE DIAGNÓSTICO PRENATAL 

Vellosidades carlánícas 

La aspiración de vellosidades coriales, por punción 
transcervical o transabdominal bajo control ecografí­
co, permite, en la muestra obtenida de vellosidades 
coriónicas, el análisis cromosómico (a través de cito­
genética). Se realiza en forma ambulatoria a partir de 
las 11 semanas de la gestación. Los resultados se ob­
tienen dentro de los 7 dfas de realizado el estudio. La 
certeza del estudio es alta. En raras ocasiones (por 
ejemplo la presencia de más de una línea celular, mo­
saicismo), es necesario confirmar los resultados en 
una muestra de liquido amniótico. Cuando se realiza 
este estudio, el riesgo de pérdida se incrementa entre 
un 0,5 a 10fo. Por otra parte, no se ha demostrado que 
el procedimiento pueda afectar al embrión cuando es 
realizado después de las 11 semanas de gestación. En 
pacientes Rh negativas y el padre Rh positivo se debe 
descartar la presencia de anticuerpos y aplicar una 
dosis de gammaglobulina anti-D hiperinmune dentro 
de las 72 horas posprocedimiento. El mismo recaudo 
se aplicará luego de una amniocentesis. En algunas si­
tuaciones especiales a través de técnicas de genética 
molecular se puede diagnosticar otro tipo de defectos 
congénitos, por ejemplo, hiperplasia suprarrenal con­
génita (ACOG, 2001). 

La mayor aceptabilidad de este procedimiento se 
deberla a los siguientes factores: 

• Diagnóstico precoz. 
• Resultados más rápidos. 
• Riesgo de aborto prácticamente igual a la amnio­

ccntesis. 
• Experiencia creciente. 
• Aspectos económicos y culturales. 

Amniocentesis 

El procedimiento (Áivarez, 1950; Gadow, 1998) se 
realiza a partir de las 15 semanas de gestación, obte­
niéndose liquido amniótico por punción a través de la 
pared abdominal bajo control ecográfico. Las células 
fetales que se encuentran en este líquido se cultivan 
para su multiplicación, a fin de realizar posteriormen­
te el análisis cromosómico. En el liquido también se 
mide a.-fetoproteina (para anomalías de cierre de tu­
bo neural). Así como en las vellosidades toriónicas, 
existe la posibilidad de realizar estudios de genética 
molecular 

Los resultados tardan entre dos a tres semanas. Re­
cientemente se ha evaluad~ el riesgo relacionado di­
rectamente con el procedimiento, en dos grupos. Uno 
con factores de riesgo asociado, entre otros antece­
dentes de pérdidas durante el primer trimestre y abar-
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tos espontáneos previos; el otro 'sin factores predispo­
nentes. En este último grupo el incremento en el ries­
go de pérdidas fetales fue de 0,030fo (Antsaklis, 2000). 

TÉCNICAS DE ESTUDIO GENÉTICO 

Diagnóstico molecular 

·A través de técnicas moleculares desarrolladas en la 
última década se ha hecho el diadnóstico de numerosas 
patologlas. El descubrimiento de las enzimas de restric­
ción y la reacción en cadena de la polimerasa amplió en 
forma considerable la capacidad diagnóstica. 

Reacción en cadena de po/ilnerasa {PCR). Es una 
técnica que se utiliza para amplificar el número de 
copias de una región específica 'del ADN para produ­
cir suficiente material para ser· analizado. la reac­
ción en cadena de .polimerasa es un método de 
análisis rápido, fácil de automatizar, de costo relati­
vamente bajo y extraordinariamente especifico 
(Simpson, 1992). 

El diagnóstico molecular se ha utilizado en las si­
guientes situaciones: 

• Identificación de portado/es de enfermedades 
génicas: se utiliza en individuos' fcnotlpicamente sa­
nos que tienen una copia mutada del gen para deter­
minada enfermedad (hetcrocigota). 

Por ejemplo: portadores del :gen mutado delta F 
508 para fibrosis quística. 

Uno de los beneficios propuestos para el estudio de 
estas mutaciones es asesorar con respecto a reproduc­
ción y riesgos en la descendencia de los pacientes he­
terocigotas. 

• Diagnóstico prenatal: cuando en una dada enfer­
medad la mutación ya ha sido identificada, puede ha­
cerse diagnóstico prenatal, tanto a través de células de 
vellosidades o de liquido amniótico como en diagnós­
tico preimplantación a través de biopsia de blastóme­
ra o de cuerpo polar. Asl podem,os identificar al feto 
afectado, al portador y al sano. ' 

Otras aplicaciones del diagnósticp molecular 

Infecciones. A través de técnicas moleculares pue­
de realizarse la amplificación de ADN de determinados 
agentes infecciosos. De esta foqna el diagnóstico se 
realiza en forma directa sobre el germen, ya que no es 
necesaria la presencia de respuesta inmune del hués­
ped (como en la detección de anticuerpos). 

En diagnóstico prenatal se ha realizado con éxito el 
diagnóstico de toxoplasmosis po~ PCR en líquido am­
niótico. Otras agentes etiológicos detectados por esta 
técnica son citomegalovirus, herpes, htlv, virus de Eps­
tein-Barr y estreptococo del grupo B. 

El espectro de posibilidades es promisorio para que 
la utilización de biología molecular en infecciones 
proporcione un elemento más para diagnóstico y tra­
tamiento prenatal. 

Enfermedad hemo/itica fetoneonatal. En la evolu­
ción sobre el conocimiento de la enfermedad hemollti­
ca fetoneonatal existen sin duda dos descubrimientos 
que fueron determinantes para establecer una etiopa­
togenia y establecer el riesgo de isoinmunizaeión, la 
identificación de los antígenos del factor Rh en los eri­
trocitos y el uso de técnicas de genética molecular que 
permitieron en 1993 determinar el genotipo Rh(d) uti­
lizando técnicas de amplificación del ADN fetal obte­
nido a través de la aspiración de vellosidades coriales y 
de líquido amniótico. Existen embarazos en los cuales 
pese a la existencia de anticuerpos anti-D en la circu­
lación materna, los fetos no serán afectados por la en­
fermedad hemofllica, debido a que el genotipo de los 
mismos puede ser Rho (d) negativo, al ser los padres 
heterocigotas para el antlgeno Rh (D). 

El conocer en estos casos el genotipo fetal para el 
factor Rh permitirá identificar a aquellos en los que se 
podrá evitar el utilizar procedimientos invasivos du­
rante la gestación. 

En conclusión, el avance en las técnicas de geneti­
ca molecular han posibilitado no sólo conocer la ubi­
cación del complejo génico del grupo sangulneo Rh en 
la porción distal del brazo corto del cromosoma 1 sino 
también utilizar el mismo para un diagnóstico más 
preciso y mejorar el posible tratamiento de la enfer­
medad hemolftica fetal. 

Es importante destacar que pese al generalizado 
uso de la prevención a través de la administración de 
gammaglobulina anti-D hiperinmune, en Estados Uni­
dos de Norteamérica, aproximadamente uno de cada 
1000 recién nacidos se encuentra afectado por la en­
fermedad hemolltica por la incompatibilidad Rh (D). 
lamentablemente, en nuestro país, en el cual la pre­
vención no alcanza a cubrir suficientemente a toda la 
población, este problema es aún prioritario en la tasa 
de morbimortalidad perinatal. 

FISH y diagnóstico prenatal 

El FISH (fluorescence in situ llybridizatian) en inter­
fase es una técnica complementaria de la citogenética 
clásica que todavía no puede ser aplicada en el ámbito 
asistencial en forma independiente de esta última. Los 
estudios con FISH en células fetales obtenidas por pun­
ción de vellosidades coriónicas o amniocentesis son rá­
pidos y certeros en detectar trisomlas autosómicas y 
aneuploidias de cromosomas sexuales. Esta técnica es 
útil también para parejas con alto riesgo reproductivo 
por aberraciones cromosómicas estructurales y fue im­
plementada en diagnóstico preimplantación y en el 
análisis de células fetales en circulación materna. 

la principal desventaja del estudio citogenético es 
que sólo es aplicable a células en división, por lo que 
el resultado demo¡a según el material analizado, vello­
sidades coriónicas o liquido amniótico, 7 y 15 días res­
pectivamente. Por otra parte, algunas anomallas 
estructurales como microdeleciones, duplicaciones o · 
translocaciones crlpticas pueden no ser detectadas por 
las técnicas convencionales debido a que la región in­
volucrada sea menor al tamaño de una banda cromo­
sómica. 

la FISH es una técnica molecular complementaria 
de la citogenética clásica basada en la alta especifici­
dad de la unión entre secuencias conocidas de ácidos 
nucleicos (sondas) y sitios especificas de cromosomas 
tanto en metafase (célula en división) como en inter­
fase. Con ella se obtienen resultados en 48 a 72 horas. 

las ventajas descritas para el FISH sobre la citoge­
nética clásica son: 

• Menos laborioso. 
• Aplicable cuando no se pueden obtener cultivos ce-

lulares. 
• Resultados en 24 a 48 horas. 
• Disminución de ansiedad materna. 
• Mejor m~ nejo obstétrico en situaciones criticas. 

Las desventajas del FISH son: 

• No detecta anomallas estructurales. 
• No detecta anomalías numéricas para otros cromo­

somas que no sean 13, 18, 21, X o Y (eventualmen­
te 14, 15, 16 y 22). 

• Posibilidad de falsos negativos para estos cromoso­
mas. 

Diagnóstico preímplantación en la 
fertilización in vitro 

Es una técnica que se utiliza durante la fertilización 
in vitro para detectar embriones u ovocitos con desór­
denes genéticos antes de ser transferidos al útero. 
Puede realizarse a través de biopsia de una célula em­
brionaria o de cuerpo polar, con el consiguiente aná­
lisis del material genético de la misma (Harper, 2000). 

las indicaciones propuestas para diagnóstico 
preimplantación son: 

• Antecedentes de enfermedad génica. 
• Edad materna avanzada en reproducción asistida. 
• Portadores de anomalla eromosómica (p. ej.: traslo­

caciones). 
• Selección de sexo en enfermedades ligadas al X. 

TRASTORNOS GENÉTICOS Y DEFECTOS CONGÉNITOS 111 

Una de las razones es que el riesgo de aneuploidia 
en embriones en fertilización in vitra aumenta sustan­
cialmente con la edad. En mujeres de 35-39 años se 
encuentran un 17% de embriones con aneuploidias y 
en mujeres de 40 años y mayores este porcentaje as­
ciende a 40. 

Puede realizarse el diagnóstico a través de tres ti­
pos celulares: 

• Cuerpo polar. 
• Biopsia de blastómera. 
• Biopsia de blastocisto. 

Cuerpo polar 

El primer cuerpo polar o el primero y el segundo 
cuerpo polar del ovocito o del cigoto pueden ser aspi­
rados para obtener diagnóstico de aberraciones numé­
ricas, estructurales o mutaciones génicas sin que esto 
produzca alguna alteración en el embrión. 

Al analizar el cuerpo polar del ovocito hay que re­
saltar que sólo se detectan alteraciones de origen ma­
terno. Esto significa que considera fenómenos 
precigóticos, por lo que puede aplicarse antes de que 
se produzca la fertilización. 

Biopsia de blastocisto 

Se encuentra en evaluación como modo de mejorar la 
técnica ya que se obtendrlan más células para analizar. 

Con respecto a las enfermedades monogénieas, se 
ha realizado diagnóstico preimplantadón en las si-
guientes patologfas: · 

• Enfermedad de Tay-Sachs. 
• Fragilidad del X. 
• Hemofilia. 
• Slndrome de Lesch-Nyhan. 
• Fibrosis quística. 
• Distrofia m iotónica. 
• Retinitis pigmentaria. 
• Enfermedad de Duehcnne. 
• Anemia de células falciformes. 
• Síndrome de Marfan. 
• Talasemia. 
• Poliposis colónica familiar. 
• Enfermedad de Alport. 
• Enfermedad de Huntington. 
• Déficit de a.-1 antripsina. 
• Enfermedades ligadas al X. 

Dentro de los beneficios postulados para esta técnica' 
es la disminución de la tasa de abortos espontáneos y el 
aumento en la tasa de embarazo en fertilización asistida. 

Riesgos postulados para el procedimiento. Existió al 
comienzo cierta suspicacia con respecto a la posibili­
dad de que con el afán de hacer un diagnóstico se pro­
dujeran d_años en el embrión. 
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